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¢ BARRESIGUAL ATB ?

Dr. Gerson Didier Guarin

Formacion académica
Médico general de la Universidad Metropolitana, Barranquilla.

Especialista en Medicina Interna e Infectologia de la Universidad Central de
Venezuela.

Experiencia profesional y docente

Jefe del departamento de Infectologia de la E.S.E Hospital Erasmo Meoz.
Miembro de la Sociedad Colombiana de Medicina Interna
Correo: bodbsdols@hotmail.com

Objetivo

Dar a conocer a los médicos profesionales las diferentes infecciones que se
pueden presentar en los pacientes con un BAAR positivo.

Resumen
MICOBACTERIAS

Existen diferentes tipos de micobacterias las cuales se caracterizan por ser acido
alcohol resistentes entre las mas frecuentes se conocen: Mycobacterium
tuberculosis, Mycobacterium Leprae Mycobacterium bovis .

Existen ademas unas Mycobacterias atipicas en las que se pueden encontrar
entre 120 especies, incluyen patdgenos y no patdgenosse aislan con facilidad en
el ambiente, tierra, agua, animales, plantas y pajaros. Se dividen en especies de
crecimiento rapido, de crecimiento intermedio y de crecimiento lento.



El agua de grifo se considera el mayor reservorio de mycobacterias por lo que
supone un problema de salud publica.

Table1

Classification of atypical mycobacteria

Group | Photochromogens Yellow pigment M.marinum
M.kansasii
M.simiae

Group Il Scotochromogens Yellow-orange pigment M.scrofulaceum
M.szulgai

Group Il Nonchromogens M.avium-intracellulare
M.ulcerans
M.haemophilum

Group IV Rapid growing M. fortuitum
M.chelonei
M.abscessus

Dermatol Clin 27 (2009) 63-73

PATOGENICIDAD: El principal factor de virulencia de las mico bacterias es la
capacidad de invadir y persistir o replicar dentro de los macréfagos.

Principales sindromes clinicos asociados a la infeccion

Ppor micobacterias no tuberculosas

Causas rds

Sindrome frecuentes Causas menos frecuente

Bronconeumopatia Complejo M. aviwur M. xenopi, M. malbmrnoense,
créomica ( ultos, (M. irntracellulare M. szulgai, M. smegrnaltis,
pacientes con v M. aviwurna), M. scrofulacersrri, M. celatiorn,
fibrosis gquistica) M. karnsasii, M. sirmiae, M. goodii,

M. abscessus M. asiaticorn,
M. heckeshornense, M. branderi,
M. lenntiflaviern, M. triplex,
M. fortuiturn, M. arupense,
M. bolletii, M. phocaicurr,
M. aubagnense, M. floreritirizonn,
M. massiliense, M. nebraskernse,
M. saskatchewanense,
M. seoulernse, M. sernnuense

Linfadenitis cervical Complejo M. scrofulacewrnn, M. malmoernse
o de otra M. avierrnz (norte de Europa),
localizacién M. abscessus, M. fortuitur,
(especialmente M. lentiflavierr, M. tusciae,
en los ninos) M. palustre, M. interjectur,

M. elephantis,
M. heidelbergense,
M. parmense
Afectaddon cutdnea y Grupo de M. kansasi, M. haermop hilwrrn,
de partes blandas M. fortuitierm, M. porcirntwrn, M. smegriatis,

M. chelonae, M. genavense, M. lacus,

M. abscessus, M. novocastrense,

M. rrraririzar, M. houstonense, M. goodii,

M. wulcerans M. irnrriunnogerivarr,

(Australia, M. mageritense, M. massiliernse,

solamente paises M. arupernse, M. conceptionense,

tropicales) M. rmoracernse, M. montefiorernse
(anguilas), M. pseudoshortsii
(pescado)

Infeccion esqueldtica M. rmrarirnra, M. haermophilur, M. scrofulaceur,
(huesos, complejo M. smegrnatis, complejo
articulaciones, M. avirrn, M. terrae/chrormogernicurn,
tendones) M. kansasii, M. wolinskyi, M. goodii,

de M. arupernse

gru

M. fortuitarmrm,
M. abscessus,
M. chelonae



Infeccidn
diseminada
Huésped VIH-
seropositivo

Huésped VIH-
serone gativo
Infecciones
asociadas a
catéteres

M. avivr,
M. kansasii,
M. genavernse,
M. haermophilure,
M. xenopid,

M. abscessus,
M. chelonae
M. fortudturr,
M. abscessus,
M. chelonae

M.

M.

marinu, M. simtiae,

M. intracelulare,

M. scrofulacewrn, M. fortuiturm,
M. conspicuwrr, M. celaturm,
M. lentiflavirm, M. triplex,

M. colombiense

rmarinum, M. kansasii,
M. haemophilurm, M. chirmaera

. MUCOZenicL,

M. drnrm o ogen i,
M. mageritense, M. septicurm,
M. neoaurisr

Mandell, Douglas, and Bennett's Principles and Practice of Infectious Diseases,

Updated Edition

Conclusiones

Tener en cuenta estas infecciones por micobacterias atipicas en pacientes con
BAAR positivo que presenten manifestaciones crénicas y que no mejoran al

completar el tratamiento.

Bibliografia

Updated Edition

Mandell, Douglas, and Bennett's Principles and Practice of Infectious Diseases,

Schlossberg, D. (Ed.). (2011). Tuberculosis and nontuberculous mycobacterial

infections. American Society for Microbiology Press.

Cohen,J. (2016) Infectious Diseases. Elsevier.



ESCABIOSIS: DIAGNOSTICO, CUADRO CLINICO Y TERAPEUTICA

Dr. Alexander Moreno Figueredo

Formacién académica

Médico general de la Universidad Nacional de Colombia.

Especialista en Dermatologia de la Universidad de Buenos Aires, Argentina.

Experiencia profesional y docente

Experiencia profesional y docente:

Docente de Dermatologia de la Universidad de Pamplona.
Investigador de la Universidad de Pamplona.

Correo: amorenofigueredo@hotmail.com

Objetivos

Mostrar a los participantes las principales manifestaciones, signos y sintomas, y
adecuado tratamiento de una patologia dermatolégica frecuente es una nuestra
region como lo es la escabiosis.

Resumen

La escabiosis es una ectoparasitosis producida por SarcoptesScabiei, se trata de
una dermatosis relativamente frecuente de distribucién mundial, que se contagia
por contacto directo de piel a piel y a través de fomites (toallas, sabanas, ropa).
Existe dos formas clinicas, la tipica y la llamada sanar noruega, con lesiones
hipergueratdsicas generalizadas.

En cuanto a la epidemiologia la OMS estima que cada afio se producen mas de
300 millones de casos, pudiendo causar enfermedad en 40 especies de animales,
considerando al ser humano como el principal reservorio del parasito y
circunstancias como la pobreza, desnutricibn, promiscuidad sexual,


mailto:amorenofigueredo@hotmail.com

inmunosupresion (VIH) y las inadecuadas condiciones higiénicas son factores de
riesgo.

La hembra adulta es la causante de la enfermedad, labrando un tunel en el estrato
corneo de la epidermis, la copulacion ocurre en la zona mas superficial,
depositando alrededor de 40 a 50 huevos y a las 5 semanas muere la hembra. El
ciclo vital de los nuevos parésitos ocurre dura 18 a 20 dias, pasando por las fases
de huevo, larva, ninfa y adulto. Las larvas salen de la piel al tercer o cuarto dia,
socavan el epitelio a los 12-16 dias ya son infectantes.

El cuadro clinica se caracteriza inicialmente por prurito y erupcion generalizada en
el tronco y extremidades, sin lesionar la cabeza (excepto en nifios menores de 2
afnos), en la forma tipica las zonas predilectas son los espacios interdigitales,
mufiecas, codos, axilas, periumbilical, pelvis, nalgas, pene, fosa poplitea y borde
de pies con surco acarino, vesiculas y nédulos. Las lesiones secundarias son
pequefias papulas urticariformes, excoriasiones, placas eccematosas Yy
sobreinfeccion bacteriana.

El diagnostico en su mayoria de veces se da por su alta sospecha gracias a la
sintomatologia florida, la morfologia tipica de la lesidn, localizacion, el prurito
nocturno y el contagio familiar; se confirma al realizar examen microscopico de a
muestra obtenida tras el raspado de los surcos y demostracion del acaro o a
través de la epiluminiscencia microscopica.

Su tratamiento de fundamenta en medidas generales, principalmente la higiene y
lavado de prendas que pueden actuar como fémites y medidas farmacolégicas,
Ivermectina, dosis de 1 gota por kilogramo de peso (200ug/Kg) la cual se repite
nuevamente a la semana.

Conclusiones

La escabiosis es una patologia con importante impacto a nivel de salud publica de
la region por la sintomatologia con la que cursa, principalmente el prurito intenso,
la cual resulta incapacitante para realizar diversas tareas. Ademas afecta en gran
proporcion a los nifos.



Intervencion del Dr. Alexander Moreno —
Escabiosis: diagndéstico, cuadro clinico y terapéutica.

Bibliografia
http://scielo.isciii.es/pdf/medif/v12n7/hablemos.PDF

http://www.cenetec.salud.gob.mx/descargas/gpc/CatalogoMaestro/543 _GPC_Esca
biasis/GER_Escabiosis.pdf

http://www.sap.org.ar/docs/publicaciones/archivosarg/2001/01_68_74.pdf


http://scielo.isciii.es/pdf/medif/v12n7/hablemos.PDF
http://www.cenetec.salud.gob.mx/descargas/gpc/CatalogoMaestro/543_GPC_Escabiasis/GER_Escabiosis.pdf
http://www.cenetec.salud.gob.mx/descargas/gpc/CatalogoMaestro/543_GPC_Escabiasis/GER_Escabiosis.pdf
http://www.sap.org.ar/docs/publicaciones/archivosarg/2001/01_68_74.pdf

COMPLICACIONES NEUROLOGICAS ASOCIADAS AL VIRUS ZIKA

Dr. Jairo Lizarazo

Formacién académica

Profesional en medicina de la Universidad del Rosario.
Especialista en Neurologia de la Universidad Nacional de Colombia.
Fellow del American College of Physicians

Experiencia profesional y docente

Docente e investigador actual de la Universidad de Pamplona.
Reciente publicacion en The New England Journal of Medicine.
Correo: jflizar@gmail.com

Objetivo

Dar a conocer las generalidades sobre el virus zika y mostrar las diferentes
presentaciones clinicas de las complicaciones a nivel neuroldgico producidas por
la infeccidn de este virus.

Resumen

En el 2015 la Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) / Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) recomienda a sus Estados Miembros que establezcan
y mantengan la capacidad para detectar y confirmar casos de infeccion por virus
Zika, tratar a los pacientes, implementar una efectiva estrategia de comunicaciéon
con el publico para reducir la presencia del mosquito transmisor de esta
enfermedad, en especial en las areas en las que esta presente el vector. Margaret
Chan, directora general de la OMS declara la emergencia de salud publica de
interés internacional el 1 febrero 2016.

El virus zika y la fiebre zika

Es una enfermedad causada por el virus Zika (ZIKAV), un arbovirus del género
flavivirus (familia Flaviviridae), muy cercano filogenéticamente a virus como el
dengue, fiebre amarilla, la encefalitis japonesa, o el virus del Nilo Occidental.


mailto:jflizar@gmail.com

El virus se aislé por primera vez en 1947 en los bosques de Zika (Uganda), en un
mono Rhesus durante un estudio sobre la transmision de la fiebre amarilla
selvatica.

Bosque Zika, Uganda

El primer caso notificado de infeccién humana con el virus Zika ocurrié en Uganda
en 1962-63, segun se informé en 1964 por Simpson y no una década antes en
Nigeria segun lo informado por MacNamara.

El articulo “Sindrome de Guillain-Barré relacionado con la infeccién por el virus
Zika en Polinesia Francesa: un estudio de casos y controles” es el primer estudio
gue proporciona evidencia de la infeccion del virus Zika causante del sindrome de
Guillain Barré.

En la enfermedad moderada los sintomas se establecen de forma aguda, e
incluyen: fiebre, conjuntivitis no purulenta, cefalea, mialgia y artralgia, astenia,
exantema maculopapular, edema en miembros inferiores, Yy, menos
frecuentemente, dolor retro-orbitario, anorexia, vémito, diarrea, o dolor abdominal,
los sintomas duran de 4 a 7 dias, y son autolimitados. Pueden exitir
complicaciones neurologicas, autoinmunes.



El virus Zika se transmite por la picadura de mosquitos del género Aedes, tanto en
un &mbito urbano (A. aegypti), como selvatico.

—F

Ciclo de transmisién del zika mediado por vector, Journal of Neuroimmunology
2017

Sindrome de Guillain Barré

Table 1 Assessment of Current Diagnostic Criteria for
Guillain-Barré Syndrome (GBS)

Required for diagnosis of GBS
Progressive motor weakness of more than one limb plus
areflexia/hyporeflexia

Strongly supportive of the diagnosis of GBS

Clinical features
Peak onset is reached within 4 weeks.

Relative symmetry
Mild sensory symptoms or signs

Cranial nerve involverment, usually symmetric

Autonomic dysfunction may be present.

Absent fever at onset of symptoms

Cerebrospinal fluid
Elevated protein concentration within one week,
or rising
Less than 10 mononuclear leukocytes/mm~>

Other potential etiologies have been determined unlikely due
to clinical features and/or negative testing as necessary.

Source: Modified from Asbury and Cornblath, 1990.24
MNote. The mean cerebrospinal fluid cell count of patients with human
immunodeficiency virus (HIV) and lower CD4 counts is 23 cells{ mm3.47

Arcila & Lewis. Semin Neurol 2012



Epidemia del zika en Colombia

El 25 de julio de 2016 fue el fin de la epidemia en Colombia

El zika, cuyos primeros casos se registraron a fines de agosto del 2015 en
Turbaco (Bolivar), dejo, al final de su fase expansiva, 99.721 casos
notificados

17.730 de estos casos son mujeres en gestacion

Se reportaron 442 casos de Sindrome de Guillain Barré

El doctor Lizarazo junto con la doctora Beatriz Parra y colaboradores, publicaron el
articulo “Sindrome de Guillain-Barré asociado a la infeccién por el virus zika en
Colombia”. En el cual se puede resumir que:

o

o

Presencia del virus (40%)

Ausencia de infeccidén aguda por Dengv

Infeccion previa por Dengv puede ser un factor predisponente al SGB
Inicio del SGB de tipo parainfeccioso

Predominio del tipo AIDP (78%) del SGB

La orina como la mejor muestra para diagndstico

Conclusiones

El virus del Zika desde su aparicidn ha mostrado un incremento y una expansion
bastante significativa, y se debe tener en cuenta en las posibles enfermedades
gue se conocen como complicaciones el importante antecedente de esta infeccion.



Intervencion del Dr. Jairo Lizarazo —

Complicaciones neurolégicas asociadas al virus zika.

Bibliografia

Organizacion Panamericana de la Salud, & Organizacion Mundial de la Salud.
(2015). Alerta epidemioldgica: Infeccion por virus Zika.

Wikan, N., & Smith, D. R. (2017). First published report of Zika virus infection in
people: Simpson, not MacNamara. The Lancet Infectious Diseases, 17(1), 15-
17.

Cao-Lormeau, V. M., Blake, A., Mons, S., Lastére, S., Roche, C,,
Vanhomwegen, J., ... & Vial, A. L. (2016). Guillain-Barré Syndrome outbreak
associated with Zika virus infection in French Polynesia: a case-control study.
The Lancet, 387(10027), 1531-1539.

Parra, B., Lizarazo, J., Jiménez-Arango, J. A., Zea-Vera, A. F., Gonzélez-
Manrique, G., Vargas, J., & Rizcala, K. H. (2016). Guillain—-Barré syndrome
associated with Zika virus infection in Colombia. New England Journal of
Medicine, 375(16), 1513-1523.



MANEJO ACTUAL DE LA NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD

Dr. Fabio Berbesi

Formacién académica

Médico cirujano de la Universidad Industrial de Santander.
Especialista en Neumologia de la Universidad Militar Nueva Granada.

Experiencia profesional y docente

Docente e investigador de la Universidad de Pamplona.
Neumologo del servicio de medicina interna del Hospital Universitario Erasmo
Meoz.

Objetivos

Enfocar a médicos especialistas, médicos generales y estudiantes de medicina en
el manejo adecuado que se le debe dar a la Neumonia adquirida en la comunidad,
de forma empirica como el manejo segun el germen.

Resumen

Infeccion aguda del parénquima pulmonar que ocurre fuera del hospital o hasta
48-72 horas de una hospitalizacién, con un cuadro clinico sugestivo e infiltrados en
la radiografia de térax y con duracion total <7-14 d.

Clasicamente tenemos los siguientes tipos de neumonia: Neumonia adquirida en
la Comunidad (NAC), Neumonia nosocomial (NN), Asociada al uso de ventilacion
mecanica (NAV) y actualmente la aparicion de agentes patdgenos resistentes a
multiples farmacos (RMF) que en épocas pasadas eran solo de origen hospitalario
ha dado origen a una nueva clase de Neumonia, la Neumonia asociada al cuidado
en salud (NACS).



Otros factores que contribuyen a la aparicion de este ultimo tipo de neumonia son
el uso generalizado de antibidticos orales de amplio espectro, la transferencia
temprana de los pacientes a su hogar, la administracion ambulatoria de
antibiéticos intravenosos, el envejecimiento de la poblacion y el tratamiento con
inmunomoduladores.

Patologia

Los principales mecanismos fisiopatolégicos en el desarrollo de neumonia son la
aspiracion, Inhalacion, y propagaciéon hematdégena. Los mecanismos de defensa
que deben traspasar los agentes patdgenos para la generacion de una neumonia
son: vibrisas y cornetes, ramificaciones del arbol traqueo bronquial, mecanismos
de eliminacion o limpieza mucociliar, factores anti-bacterianos locales, reflejo
nauseoso y el tusigeno y la Flora normal de la orofaringe. Cuando se vencen
estas barrera, los macrofagos alveolares y las proteinas A y D de la sustancia
tensoactiva y la eliminacién ascendente y por via linfatica. La causa de algunos de
los eventos fisiopatolégicos ocurridos durante una neumonia son los siguientes:
Los macrofagos son los responsables de la respuesta inflamatoria que
desencadena el sindrome clinico de neumonia, la IL-1 y TNF producen fiebre, La
IL-8 y el G-CGS generan liberacion de neutrdfilos, leucocitosis y aumento de las
secreciones purulentas, los mediadores inflamatorios ocasionan fuga
alveolocapilar como en el SDRA, pero de manera localizada, los eritrocitos cruzan
la membrana alveolocapilar manifestandose como hemoptisis, la fuga capilar Se
manifiesta en las radiografias como infiltrado y en la fisica como estertores, la
sobrecarga capilar produce hipoxemia, Algunas bacterias Interfieren en la
vasoconstriccion de origen hipoxico que ocurre cuando los alvéolos estan llenos
de liquido y por ultimo el Incremento del esfuerzo . respiratorio en el SIRS

desencadena alcalosis respiratoria.



Etiologia

Tabla 2. Biclogia de la neumonia adguirida en la comunidad en Colombia

Chaparro Robledo Vélez Caballero Giraldo Montifar Montifar
Agente etioldgico et al. et al. et al. et al. etal. etal. NAC et al. NAC
severa en mayores
de 65
Fa o o %% a o %
S reptfococcus pReumoni as 49 36 27.6 16 18 23,4 12,5
Faphylococcus aureus 3 2 2.6 2,17 11 6,4 2.1
I reptococcus haemolyticus B 7 6,7 2,1
S aphylococcus spp. coagulasa negativos 22 1,45 2,13 4.2
Hasmophilus influenzae [ 10 2.2 1,45 9.6 2,13 4.2
Enterobacteriacea 3.5 3.5 2.9 14,9 6,2
Ctros bacilos Gramnegat ivos
| Peseudomonas aerugi nosa, 1 4,26 4.2
Acinet obact er baumanii)
Moraxella catarrhalis 0.3
Mycoplasma preumnoni ae 22 13.8 8,56 12,5
Legionella pneumaphila 1.9 2,9 213 2,1
Coxiella burnet it 5.8 213 4.2
Chlamydophila preumonias 1,3 8,7 2,13 4.2
Virus influenza Ay B 10 217 10,6 16,7
Adenovirus 7.1 8,51 10.4
Virus sincitial respiratorio 4,2 0,72 8,51 6,2
Virus parainfluenza 1. 2y 3 1.9 0,72 213 2,1
Mycobact erium {uberculosis 2.9 0,72
Hist oplasma capsulat um 0,3
Etiologia desconocida 16 31,5 34 55.8 34 48,5 33.3
Etiologia mixta 22.8 8,7 19,7 20,8
Total de pacientes 29 76 311 138 66 48

MAC: neumonia adquirida en la comunidad.

—Chaparro et al. Rev Colomb Neumol. 1989;1:18-24. Referencia®.
—FRobledo et al. Rev Colomb Neunol. 2003;15:7-14. Referencia®.
—Wélez et al. Infectio. 2006:10:2:103. Referencia’?, Rev Colomb Meumol. 2007;19:154. Referencia®!.
—Giraldo et al. Rev Colomb Neumol. 1983;5:171. Referencia™.

—Caballero et al. Revista Médica Sanitas 2010;13:8-15. Referencia®.

—Montifar et al. Infectio. 2006:10:113. Montifar FE et al. Infectio. 2008;10;2:103. Referancias!548

Tabla 3. Rioclogia de la neumonia adguirida en la comunidad
en Latinoamearica

Agente etiologico Luna et al. Diaz et al.
e o

S rept 0coCCUS INMESUTTION S 19,4 44

B aphyyl ococous aureus 3.3 1

5 rept ococous W ridans 1.1

Enterococcus faecalis 1

S aphyl ococcus epidermidis 2.8

Haemophilus influenzae 9.4 5

Klebsella preumonias 22 1

Peeudomonas aerugi nosa 4.4

Moraxella catarrhalis 2.8 1

Mycop asma pnewmoni a6 10,6 3

I egiona!la prewnophila 2.2 3

Coxiella burnetii 0.6

Ol amydophila preurmon ae 6,6 3

WVirus influenza Ay B 5 8

Adenowines 5 2

Wirus sincitial respiratorio

Wirus parainfluenza 1. 2 y 3 13

MMycobact erium tuberculoss 3.8

H =t opfasTa capswlat um

Biclogia desconocida 48 55,68

Eiclaogia mixta 11,1 13

Total de pacient es 346 TG

—luna Ch, Famigliatti A Absl R WVidala Ad, ra RJ, Fuanza-

licka A, et al. Conmmunity-acouired : etiology. epide-

miiclogy and outcomea at a teaching hospital in Argentina. Chest.
2000; 118:1344-54. Refarencia’®.

=—Diar A, Barria P, Medaerman b FRegsrepo b Dreyse J, Fuentes G,
et al. Riology of community-acquired pneurmmonia in hospitalized
patients in Chile: the increasing prevalance of respiratory virusas
among classic pat hogens Chest . 2007 131:773-87. Fefarancia®®.



Cuando existe etiologia definida en la neumonia adquirida en la comunidad, el
microorganismo mas frecuentemente aislado es S. pneumoniae (20 a 60%),
seguido por Haemophilus influenzae (H. influenzae) (3 a 10%),
Staphylococcusaureus (S. aureus), bacilos entéricos Gramnegativos, Mycoplasma
pneumoniae (M. pneumoniae), Clamydophila pneumoniae (C. pneumoniae),
Legionellapneumophila (L. pneumophila) y virus respiratorios. Su prevalencia es
variable en las diferentes series, variacion que depende de los métodos
diagnosticos utilizados y de otros factores como las condiciones de salud o las
enfermedades concomitantes del paciente, el uso previo de antimicrobianos y las
condiciones climaticas y sociodemograficas.

Resultado de la Adherencia a los Lineamientos para el Tratamiento de la
Neumonia Adquirida en la Comunidad:

Disminucion en la mortalidad

Disminucion en el riesgo de complicaciones

Disminucion en el tiempo requerido para la estabilidad clinica
Disminucion en la duracion del tratamiento parenteral

Disminucion en los dias de estancia hospitalaria

D N N N NS

Disminucion en la utilizacion de los recursos del hospital



Caracteristicas epidemioldgicas para que un germen sea el causal de la NAC

Tabla 4. Factores de riesgo epidemioldgicos asociados con etiologia especifica

Tipo de microorganismo Caracteristicas epidemioldgicas

8 rapt ococous preumonias « Edad: mayor de 65 afios

resistente a las penicilinas +« Lo de betalactamicos en los dltimos 3 meses
+ Alcoholismo

+ Miltiples enfermedades concomitantes

+ Inmunosupresion (incluyendo terapia con corficosteroides mayor de 10 mg/ dia)

« Exposicion a menores n un centro de cuidado diario u hogar infantil
Bacilos entéricos Gramnegativos  « Residencia en un hogar de cuidado crénico o en hogar geriatrico
(Enterobacteriaceas) « Enfermedad cardiopulmonar de base

+ Lk reciente de antibidticos

« Miltiples enfermedades concomitantes

+ Disfagia o aspiracion
Psaudomonas agruginasa +« Enfermadad o alteracidn pulmonar de base (bronquiectasias o BPOC grave)

+ Terapia con corticosteroides (mas de 10 mg de prednisolona por dia)

« Terapia con antibidticos de amplio espectro por 7 0 mas dias en el ultimo mes

« Malnutricién
& aphylococcus aureus « Enfermedad renal crénica en hemodidliss

+ Abuso de drogas intravenosas

« Infeccion previa por influenza

+ Lo de antibidticos previos, especialmente, fluoroguinclonas

+ Neumonia necrosante adquirida en la comunidad o infeccion de piel grave y concomitante
Legionella pneumaphila +« Pacientes fumadores

+ Pacientes jovenes sin enfermedades concomitantes

+ Sntomas gasrointestinales y neuroldgicos concomitantes

+ Enfermedad grave (neumonia adquirida en |a comunidad) con compromiso multiorganico
Anaarobios « Disfagia o aspiracidn

Tabla 5. Enfermedades concomitantes que s asocian con patgenos especificos en pacientes con neumonia adguirida en la comunidad

Caracterigticas epidemiologicas Tipo de microorganismo

Absceso pulmaonar Japhylocoocus aureus de |a comunidad resistente a la meticiling, anasrobios hongos
dimérficos, Mycobacterium tuberculosis y micobacterias no tuberculosas

Alcoholismo Srapt ococcus pneumonias, anaercbios orales. Klebsella pneumanias,
Acinetobacter spp., Mycobact erium fuberculosis

Aspiracion Anaerobios de cavidad oral y enterobacterias

Aungue siempre 52 ha propuesto un papel relevante de los anaerobios como
agentes asociados a |a aspiracion, Marik y Careau solo encontraron un aidamianta
de un anaerobio no pam%am (Veillanalla paravula) en 1 de 12 pacientes con
neumania por agpiraci on

Danio pulmonar egt ructural Peaudomanas aeruginosa, 3aphylopoocus aureus, Burkholderia capacia o pobre
(bronquiectasas) funcidn pulmaonar
BROC, tabaguismo Haemophilus influenzae, Psaudomaonas asruginos, Legionalla $pp., S reptocooous

pneumoniae, Moraxella catarrhalis
Chiamydophila pneumoniae, bacilos Gramnegativos

Estadia en hotel o crucero Legionalla spp.

en las 2 samanas previas

Exposicidn a deposicionas Higtoplasma capsulatum

de murciélagos o guano

Exposicidn a pajaros Qamydophila psittaci

Infeccién por VIH Srept ococcus pneumoniae, Hasmophilus influenzae, Mycobacterium tuberculoss

(recuento de CD4 elevado)

Infeccion por VIH Los de infeccion por VIH y recuento alto y, ademas, Fheumocystis jiroveci,

(recuento de CD4 bajo, < 200) Cryptococcus spp., Histoplasma capsulatum, Aspergillus spp., micobacterias no
tuberculosas, Feeudomonas asrugingsa

Qb ruccian endobronguial Anaercbios, Sraptococcus pneumoniae, Haemaophilus influenzae

Periodo de actividad de influenza Srept ocoocus pneumoniae, 3 aphylocossus aureus Haemophilus influenzae

Tos cogueluchoide o vomito posterior alatos  Bordatella pertussis

WH: virus de |a inmunodeficiencia humana.
Mpdificada de: Mendell et &l. Infectious Ciseases Society/ American Thoracic Society Consensus Guidelines on the management of Community Acquired
Preumonia in Adulta Clin Infect Dis. 2007 ;44:527-72. Referencia™.



Existen ciertas condiciones clinicas, ocupacionales, enfermedades concomitantes
o factores sociodemograficos que generan un comportamiento epidemiol6gico
diferente y que en los pacientes con neumonia adquirida en la comunidad, se
consideran marcadores y nos permiten inferir la etiologia y definir la terapia
empirica. Todas estas condiciones denominadas factores de riesgo o
enfermedades concomitantes ya han sido bien identificadas en los diferentes
estudios de neumonia adquirida en la comunidad realizados en el ambito mundial
y también han sido corroborados en los estudios de nuestro pais y de
Latinoamérica.

CARACTERISTICAS NEUMONIA ADQUIRIDA EN LA COMUNIDAD EN
PACIENTES DE 65 ANOS O MAS EN COLOMBIA (N = 48):

Sintomas
Disnea tipo llI-IV (de acuerdo a escala del NYHA) 33 (68,8%)
Fiebre 30 (62,5%)
Sintomas respiratorios altos 24 (50,0%)
Tos y esputo purulento 21 (43,8%)
Dolor pleuritico 15 (31,3%)

Hallazgos en el examen fisico
Frecuencia cardiaca > 100 latidos por minuto 19 (40,0%)
Frecuencia respiratoria > 24 por minuto 16 (33,6%)
Presion arterial diastolica < 60 mmHg o 10 (20,8%)
sistolica < 90 mmHg

Radiografia de torax

Lobar 30 (62,5%)
Multilobar 18 (37,5%)
Derrame pleural 16 (33,3%)
Complicaciones
Alteracion de conciencia 11 (22,9%)
Insuficiencia renal aguda 10 (20,8%)
Sindrome de dificultad respiratoria aguda 6 (12,5%)
Sindrome de disfuncion organica multiple 3 (6,25%)
Coagulacion intravascular diseminada 2 (4,2%)
Empiema 1(2,1%)

Neumonia adquirida en la comunidad, grave 26 (54,2%)
Observancia de las guias de la ATS 37,5%



Caracteristicas clinicas

Las manifestaciones clinicas son consecuencia de la respuesta inflamatoria local y
sistémica a la infeccion y de las complicaciones asociadas. Las manifestaciones
clinicas pueden agruparse asi: 1. Generales: fiebre, malestar, escalofrios,
diaforesis, mialgias, cefalea y cianosis.

2. Compromiso del tracto respiratorio inferior: t os, dificultad respiratoria (disnea,
taquipnea), presencia de expectoracion purulenta o hemoptoica, dolor toracico de
caracteristicas pleuriticas y anomalias en la auscultacion pulmonar. La semiologia
varia segun el agente etioldgico y la respuesta del huésped produciendo, en
algunos casos, una consolidacion pulmonar y en otros, un compromiso mas
difuso.

3. Asociadas a complicaciones: falla respiratoria, sepsis y choque séptico,
disfuncién orgénica multiple, signos de derrame pleural e infeccidn extrapulmonar.

3.2. Criterios de hospitalizacion La decision para la hospitalizacion de pacientes
con neumonia adquirida en la comunidad debe estar basada en la presencia de
condiciones concomitantes, la estabilidad de la condicién clinica, el riesgo de
mortalidad y las complicaciones asociadas. Sin embargo, existen también
condiciones independientes que obligan a la internacién de los pacientes, que
estan relacionadas con condiciones sociodemograficas como son la incapacidad
de autocuidado, la carencia de soporte familiar, los pacientes que residen en
areas de dificil acceso, las situaciones de conflicto y la edad avanzada. En los
diferentes estudios se ha determinado una serie de factores o condiciones
consideradas de riesgo y que determinan la hospitalizaciéon de los pacientes con
neumonia adquirida en la comunidad, pues su presencia implica un aumento de la
probabilidad de morbilidad o muerte. Los factores que se deben de tener en
cuenta y que estan claramente implicados en mayor morbimortalidad son:

1) Edad de 65 afios 0 mayor: por si sola no es un criterio de hospitalizacion.

2) Presencia de enfermedades concomitantes como: EPOC, bronquiectasias,
neoplasias, diabetes mellitus, insuficiencia renal cronica, insuficiencia cardiaca
congestiva, enfermedad hepatica cronica, abuso crénico de alcohol, desnutricion,
enfermedad cerebrovascular y antecedentes de esplenectomia.

3) Hospitalizacion en el altimo afio.

4) Hallazgos fisicos: frecuencia respiratoria > 30 por minuto, presion diastolica <
60 mmHg o presion sistdlica < 90 mmHg, pulso mayor 125 por minuto,
temperatura < 35 °C o > 40 °C, estado de conciencia alterado y evidencia de
infeccion extrapulmonar.



5) Hallazgos de laboratorio: leucocitos de menos de 4.000 o mas de 30.000
células por mm3 y neutrofilos de menos de 1.000 células por mm3 ; PaO2 < 60
mmHg o PaCO2 > 50 mmHg (a nivel del mar); creatinina > 1,2 mg/ dl o BUN > 20
mg/ dl; hematocrito < 30% o hemoglobina < 9 mg/ dl; evidencia de sepsis 0
disfuncién orgéanica, acidosis metabdlica (pH < 7,35) o coagulacion intravascular
diseminada.

6) Hallazgos radiograficos como compromiso multilobar, presencia de
neumatoceles y de derrame pleural.

7) Factores sociales.

8) Escalas o indices de gravedad CURB-65 o PSI: véanse los grupos de mayor
riesgo segun cada indice.

CURB 65

Estas escalas clasifican a los pacientes con neumonia adquirida en la comunidad
en grupos, segun su riesgo de mortalidad. Sin embargo, ninguna de ha sido
desarrollada especificamente para identificar a los pacientes con neumonia grave
adquirida en la comunidad o para decidir si su tratamiento hospitalario debe
efectuarse en la sala general o en la UCI.

Cada uno de estos parametros tiene valores que deben ser cuantificados, asi:

C: confusién Puntuacién en el test mental abreviado < 8 o presencia de
desorientacion en persona, lugar o tiempo.

U: urea > 7 mmol/ | (urea = BUN x 2,14) o en el sistema americano, urea > 44 mg/
dl o BUN > 19 mg/ dI

R: frecuencia respiratoria = 30 por minuto
B: Presion arterial sistélica < 90 mmHg Presion arterial diastélica < 60 mmHg
65: edad = 65arios.

En la escala de gravedad CURB-65 a cada parametro se le asigna una
puntuacion de 0 o 1, segln si esta ausente o presente; la puntuacion total va de 0
a 5y, segun la puntuacioén, se estratifica en 3 grupos: |, Il y lll.La neumonia grave
adquirida en la comunidad se define por un puntaje > 2.



Tabla 7. Escala de gravedad CLURB-65

Puntuacion Muertes' % Recomendacion

total
07/1.223 0.6 Grupo |
1 ai1.142 27 Bajo riesgo, tratamiento
ambul at orio
2 69/1.019 6.8 Grupo 1l

Tratamiento ambulat oric
supervisado o curso corto
de tratamiento hospit alario

3 79 563 14 Grupo
MNeumonia grawve:
405 44/ 158 27.8 hospitalizar y considerar

manajo en la unidad de
cuidados i ntensi vos

Se propone, entonces, clasificar la neumonia adquirida en la comunidad en 3
grupos, asi:

* Grupo [: puntajes 0 y 1; mortalidad, 1,5%; tratamiento en casa.

* Grupo II: puntaje de 2; mortalidad, 9,2%; considerar tratamiento hospitalario o
vigilancia ambulatoria estricta.

* Grupo lll: puntaje igual a 3 o mayor; mortalidad, 22%; neumonia grave; es
obligatoria su hospitalizacion y se debe considerar su ingreso en la UCI con base
en los criterios de ATS/ IDSA (criterios mayores y menores).

Tabla 8. Criterios de |la American Thoraci Society’ Infectious
Diszases Society of America para admision en unidad de
cuidado intensivo

Criterios mayores Criterios menores (minimo 3)

Mecesdad de Frecuencia respiratoria

respiracion mayor de 30 por minuto

mecanica asistida

Soporte vasopresor FaFRiQ, = 250
Infiltrados multilobares
Conf usion
BUMN = 20 mg' di
Leucopenia < 4. 000 células’ mm3
Trombocit openia < 1000000 células’ mm?
Hipot ermia = 36 °C
Hipot ensidn gue reguiere alto aporte
de liguidos

La pressncia en & ingraso a la ingtitucidn da un criterio mayor
o de 3 da 3 criterios menoras obliga a la internacién del
paciente an la unidad de cuidado intensivo.



Tratamiento segun los grupos

Tabla 12. Tratamiento de la neumonia adquirida en la comunidad, grupo |

Grupo I: puntaje entre 0 y 1 en
la escala CRB-65 o CURB-65

Localizacion o sitio para el tratamiento

a) Sano sin factores de riesgo

b) Con factores de riesgo o enfermedades
concomitantes

Grupo lI: puntaje de 2 en
la escala CRB-65 o CURB-65

Tratamiento ambulatorio
Primera linea (evidencia 1A):
« Amaoxicilina, 1 g por via oral, cada 8 h, o claritromicina, 500 mg por via
oral, cada 12 h, o azitromicina, 500 mg diarios, por via oral
Mternativas
+ Doxiciclina, 100 mg por via oral, cada 12 h (evidencia IIB)
+ En casos de alergia a |las penicilinas, intolerancia a los macrdlidos o a las
tetraciclinas se debe considerar moxifloxacina, 400 mg aldia por via oral,
o levofloxacina, 750 mg/ dia por via oral (evidencia IA)

Duracion del tratamiento: 5 a 7 dias; cuando se utilice azitromicing, el trata-
miento debe ser por 3 a 5 dias

Tratamiento ambulatorio
Frimera linea (evidencia IA):

- Amaoxicilina-acido clavulanico, 1 g por via oral, cada 12 h, asociado a cla-
ritromicina, 500 mg por via oral, cada 12 h o azitromicina 500 mg via oral
diarios

Alternativa:

- Cefuroxima, 500 mg por via oral, cada 12 h, asociado a claritromicina,

500 mg por via oral, cada 12 h (evidencia L&)

+ En caso de alergia a las penicilinas o intolerancia a |los macrélidos, fluro-
roquinolonas: moxifloxacina, 400 mg al dia por via oral, o levofloxacina,

750 mg al dia por via oral (evidencia |A)

Localizacion o sitio para el tratamiento

a) 9n factores de riesgo y sin
enfermedadesconcomit ant es

b) Con factores de riesgo para
bacilos Gramnegativos

c) Con factores de riesgo para
neumococo resisente a la penicilina

d) Hospitalizacidn por razones
socipeconomicas

Hospitalizacion en sala general
(fuera de la unidad de cuidados intensivos)
Primera linea: betalactamico mas macrolido (evidencia IA)
+ Penicilina crigalina, 2 millones de unidades, intravenosos cada 4 h,
mas claritromicing, 500 mg intravenosos cada 12 h

Alternativas:
» Ampicilina, 2 g intravenosos cada 4 h mas claritromicina, 500 mg
intravenosos cada 12 h (evidencia |IB).
» En pacientes alérgicos a las penicilinas (evidencia |A):
Quinolona ‘respiratoria’, intravenosa: moxifloxacina, 400 mg diarios,
intravenosos, o levofloxacing, 500 mg diarios, intravenosos

Hospitalizacion en sala general
(fuera de la unidad de cuidados intensivos)
Primera linea (evidencia |A):
» Ampicilina-sulbactam, 3 g intravenosos cada 6 h, mas claritromicina,
500 mg intravenosos cada 12 h
Alternativa (evidencia IIA):
» Cefuroxima, 750 mg intravenosos cada 8 h mas claritromicina 500 mg
intravenosos cada 12 h
+ En pacientes alérgicos a las penicilinas (evidencia |4 :
Quinolona ‘respiratoria’, intravenosa: moxifloxacina, 400 mg diarios,
intravenosos, o levofloxacina 500 mg diarios, intravenosos

Hospitalizacion en sala general
(fuera de la unidad de cuidados intensivos)
En caso de spspecha de neumococo resstente a la penicilina (evidencia |A):
+ Ceftriaxona, 2 g diarios, intravenosos, mas claritromicina, 500 mg
intravenosos cada 12 h
+ En pacientes alérgicos a las penicilinas:
Quinolona ‘regpiratoria’, intravenosa: moxifloxacing, 400 mg diarios,
intravenosos, o levofloxacina, 500 mg diarios, intravenosos

Hospitalizacion en sala general
(fuera de la unidad de cuidados intensivos)

Tratamiento igual al del grupo la



Tabla 14. Tratamiento de de la neumonia adquirida en |2 comunidad, grupo IIl, neumonia grave adguirida en |a comunidad

Grupo i puntaje de 3 o masen CRE-G5

o CURE-65mas criterios ATSIDSA para
imgreso a la unidadde culdados intensvos
{(newmonia grave adguirida en la comunidad)

Localizacion o sitio para el tratamiento

&) 9n factor de riesgo para
P geruginoss

b Con factores de riesgo para
P asruginosa

) Con factores de riesgo para
5 aureusresistente a la meticilina

Hogpitalizacion en la unidad de cuidados intensivos
Primera linea:
+ Ampiciling-sulbactam, 3 g intravenoses cada & h, més danitromicing, 500 mg
intravenosns cads 12 h, més oseltamivir més vancomicing o linezolid
Alternativa:
« Cafuroxima, 750 mg iniravenosos, cada 3 h, mas claritromicina, 500
myg infravenosos cada 12 h, mas oseltamivir, 75 mg cada 12 h més
vancomicina o linezolid
En pacientes alérgicos a la peniciling usar: fluroguinolona moxifloeacina,
400 mig dizrics intrevenosos, o levofloxacing, 500 mg diarios int ravenosos,
més osaltamivir, 75 mg cada 12 h més vancomicing o linezolid

Hospitalizacion en |a unidad de cuidados intensivos
Primera linea:
* Piperacilina-tazphactam, 4,5 g intravenosoacada & h, mas clarit romicing,
500 intravenc=os cada 12 h, mas ossltamivir, 75 mg cada 12 h
Alternativa:
» Cafepima, 2 g intravenosos cada 8 h, més daritromicing, 500 mg
intravenosns cada 12 h, més oseltamivir, 75 mg cada 12 h

Hospitalizacion en la unidad de cuidados intensivos
Primera linea:

« Ampicilina-sulbactam, 3 g intravenosos cada & h, més claritromicing, 500
mg intravenosos cada 12 h, mas vancomicing (dosis de carga: 25 mglkg y
luega 15mgf kg 12 h) o linezolid, 600 mg intravenosos cada 12 h mas
oaeltamivie, 75 mg cada 12 h

Alternativa:

+ Fiperaciline-t azobactam, 4,5 g intravenosos cada 6 h, méas claritromicina,
500 myg intravenosos cada 12 h, mas linezolid o vancomicing, més
oaeltamivir, 75 mg cada 12 h

+ Cefepima, 2 gcada & h, mas claritromicing, 500 mg infravenceps cada 12 h,
mas vancomicing o linezolid més ossltamivir, 75 mg cada 12 h

Aspectos relevantes del tratamiento para la neumonia adquirida en la comunidad:

= Con base en los egtudios de newmonla adquirida en la comunidad recientemente publicados, todo paciente con la
mewumonia adguirida en la comunidad que requiers hospitalizacidn, ya sea en salas generales o en unidades de cuidados
intensivos, debe recibir tratamiento para gérmenes atipicos

= Realizar terapia de reduccidn de la intensidad cusndo haya identificacion microbioldgica

= U= adecuado de antimicrobianos: eleccidn con base en la gravedad, |as enfermedades concomitantes y los factores de
riesgo; evitar en la medida que sea podible e uso emplrico de quinolonas y cafalosporings de tercera generacibn

= Cambio de tratamiento a la via oral cuando 52 logre 1a egtabilided cinica

= Alta temprana, 34 8 48 h después de lograr |2 estabilidad clinica

» L= de antivirales con base en |as recomendzaciones del Mnigterio de Sslud y Proteccidn Social en Colombia

= En pacientes en los que se decide iniciar vancomicing es sconss| able determingr |os niveles plasmaticos del antibidtico

para ajust ar la dogis (evidencia L&)



Enfoque clinico del manejo clinico del paciente con NAC

( Pacients con NAC*

)

( CURB-65 0 CRB-65+ saturaciin de O J

|
( CURE-65 o CRE-E5 0 1y st 02 2 0% J

= Impesibilidad dz medicacdn oral
= Falta de soporte familiar
= Efusidn pleural

Trataminta
ambulatorio

Conclusiones

e Es importante diferenciar entre una neumonia adquirida en la comunidad y

( CURB-65 0 CRE-65 =1 con saturachin arterial
e 02 < 90% o CRE-65 = 24

Hospitalizacidn j
|
Criterio ATS-mad
(1 mayor o3 mennms]

@

una neumonia nosocomial para poder iniciar el manejo.

e Se deben clasificar la neumonia segun el CURB-65, para poder determinar
el lugar en cual se iniciara manejo de la neumonia.

e Si se ha clasificado la neumonia segun el CURB-65 en grupo llI,
necesario clasificarlo segun los criterios de ATS/ IDSA.

e Segun el grupo clasificado por el CURB-65 se le asignara el tratamiento

antibioético.
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL CHAGAS CRONICO
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Objetivos

Dar a conocer los principales aspectos de esta enfermedad y orientar sobre como
se realiza un buen diagnostico en la fase cronica del chagas.

Resumen

La enfermedad de chagas, tripanosomiasis cruzi o tripanosomiasis americana, es
una parasitosis endémica, aguda y crénica que afecta principalmente los paises
latinoamericanos, como la enfermedad esta ligada a la pobreza, su erradicacion
definitiva depende del desarrollo socioeconémico. En 1909 se conocid la primera
paciente “Berenice”

ETIOLOGIA

El agente causal es el tripanosoma cruzi un protozoo de la clase zoomastigophora,
familia trypanosomatidae, el cual parasita hospederos mamiferos. Se trasmite a
seres humanos, a mas de 150 especies de animales domésticos, y mamiferos
silvestres. El vector es un insecto hematéfago conocido en América latina como
chinche, besucona, vinchuca que se encuentra en zonas rurales.



El T. cruzi tiene tres aspectos morfologicos diferentes

o Tripomastigote: forma flagelada para circular por la sangre
o Amastigote: forma aflagelada en los tejidos donde se reproduce
o Epimastigote: modo de multiplicacion en el intestino del vector

Bloodstream trypomastigote

o -
2 - -
\!

Midgut

Mammal Triatomine bug \Einmw
Muscle cells
Posterior
intestine
Trypomastgote / \

Metacycic trypomastgote

Aspectos morfolégicos del T. cruzi y el triatomino infectus

CHAGAS EN COLOMBIA

[ e e R

Numero de infectados 437 960
Nuevos casos anuales de transmisién vectorial 5274
Casos anuales de Chagas congénito 1 046
Mujeres seropositivas entre 15y 44 afios 116 221
Pacientes con cardiopatia chagéasica 131 388

Fuente: Organizacién Mundial de la Salud, 2015

WHO. Chagas disease in Latin America: an epidemiological update based
on 2010 estimates. Wkly Epidemiol Rec. 2015 6;90(6):33-43



MECANISMO DE TRASNMISION

El mecanismo mas importante es el vectorial, debido a la deyeccion de los
triatominos, que elimina epimastigotes y tripomastigotes metaciclicos que penetran
por la picadura hecho favorecido por el rascado de la zona por el prurito que
produce.

Esta también hemotransfusion con sangre infectada, la drogadiccion intravenosa,
trasnplacentaria, por leche materna, contaminacion accidental en laboratorios,
trasplante de 6rganos contaminados, animales parasitados o digestiva.

FASES CLINICAS CRONICAS

Indeterminada: Se caracteriza por la disminucion de la parasitemia, atenuacion o
desaparicion de los sintomas, por lo que el hallazgo directo del T. cruzi es
dificultoso.

Determinada: Son las lesiones definitivas de los 6érganos blancos como corazén,
aparato digestivo, sistema nervioso, la cardiomiopatia chagasica es la mas
caracteristica de esta fase, también se pueden observar las mega visceras por
lesion de los plexos mioentéricos.

Un caso probable de chagas es todo paciente que presente: Fiebre (mayor de 7
dias), acompafiada 6 no de sintomas. Independientemente de procedencia

FASE CLINICA AGUDA

v Incubacién: 3-21 dias (Dependiendo de la via)
v Duracién: 4-8 semanas

e Asintomética (90%)

e Puerta de Entrada:

e Signo de Romaia 6 Chagoma

¢ Manifestaciones generales:

e Fiebre, Adenopatias, Hepatomegalia, Esplenomegalia, Miocarditis,
Pericarditis, Meningoencefalitis.



El signo de romafia es edema bipalpebral, unilateral indoloro, acompafiado 6 no
de adenopatia pre auricular se observa en menos del 10 %

p

Signo de romafia. Cortesia Dr. Augusto Corredor. Laboratorio de Parasitologia
INS.

DIAGNOSTICO
Métodos parasitoldgicos directos:

1. Directo de sangre fresca

2. Gota gruesa

3. Extendido de sangre periférica
CONCENTRACION

4. Microhematocrito

5. Método de Strout

Métodos en la fase crénica:
Métodos Seroldgicos (Ig G):

1. Ensayo inmunoenzimatico (ELISA)
2. Inmunofluorescencia indirecta (IFI)
3. Hemaglutinacion indirecta (HAI)

v" Fijacion del complemento (FC)
v' Western-blot



Recuerde: siempre dos pruebas seroldgicas de técnica diferente (Chagas
cronico).

TRATAMIENTO
Nifurtimox

Nifios: 10-12 mg/kg de peso/dia

Infeccidén congénita: 12mg/kg de peso/dia
Infeccidén aguda en nifios: 12mg/kg de peso/dia
60 dias

Dividir en tres dosis

O O O O O

Benznidazol
o Nifos: 5-10 mg/kg de peso/dia
o Infeccion congénita: 10mg/kg de peso/dia
o Infeccion aguda en nifios: 10mg/kg de peso/dia
o 60 dias
o Dividir en dos dosis

PREVENCION

No existe vacuna, el método mas eficaz es el control vectorial y prevenir la
trasmision por transfusiones y trasplantes de 6rganos con controles estrictos.

Conclusiones

Se debe tener en cuenta que la enfermedad del chagas si tiene un alto
componente sociocultural, y si se logra tener un buen impacto con estas medidas
de prevencion disminuiran favorablemente el nUmero de casos que se presentan
actualmente.
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