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Introducción 

 

Las enfermedades infecciosas son, y han sido siempre, una importante causa 

de morbilidad y mortalidad en todo el mundo. La infectología es una especialidad 

médica que se encarga del estudio, la prevención, el diagnóstico y el tratamiento de 

las enfermedades producidas por agentes infecciosos (bacterias, virus, hongos, 

parásitos y priones). Hasta hace relativamente poco, las enfermedades 

infecciosas ocupaban el primer lugar en las estadísticas de mortalidad mundial, pero 

con el advenimiento de 

los fármacos antimicrobianos (antiparasitarios, antivirales, antimicóticos y antibact

erianos), sumados al uso de agentes químicos, tales como 

los antisépticos y desinfectantes, además de campañas de prevención para la 

propagación de enfermedades por agentes infecciosos, las enfermedades 

infecciosas se han visto desplazadas como causa de mortalidad en el mundo y han 

dado paso a un repunte de las enfermedades cardiovasculares y metabólicas. Sin 

embargo, ha habido un repunte de mortalidad en varios países del mundo, en la 

última década, por el aumento de agentes bacterianos resistentes a múltiples 

fármacos antibacterianos. 

En este compendio, se agregarán todas las actividades realizadas durante el 

semestre en la materia de Enfermedades Infecciosas impartida por el Dr. Gerardo 

Cancino Gordillo, con la finalidad de recabar los diversos temas sobre patologías 

infecciosas, para uso personal y ampliar nuestros conocimientos, dicho compendio 

es una herramienta más para nuestro aprendizaje. 
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 CUESTIONARIO DE INFECTOLOGÍA. 6°B. ANA INGRID GORDILLO 

MOLLINEDO  

1.- MENCIONA LAS CARACTERISITICAS BACTERIANAS DEL M. 

TUBERCULOSIS Y SUS PRINCIPALES FACTORES DE VIRULENCIA  

La tuberculosis es una enfermedad infecto–contagiosa, causada por un grupo de 

bacterias del orden de actinomicetales de la familia micobacteriacea, el complejo m. 

tuberculosis se compone por el m. tuberculosis, m. bovis, m. africanum, m. microti, 

m. canetti. El género mycobacterium comprende más de 150 especies que residen 

en una gran variedad de hábitat. La mayoría no se asocian a enfermedad o son 

patógenos oportunistas que causan enfermedad no contagiosa e individuos 

inmunocomprometidos. Son microorganismos bacilares, inmóviles, no capsulados, 

aerobios estrictos, que se tiñen con dificultad, pero una vez teñidos resisten la 

decoloración con ácidos fuertes y alcohol. Su pared bacteriana es abundante en 

aminoglucósidos, lípidos, ácido micólico, ácido lipídico más arabinogalactanos y/o 

peptidoglucanos. Tiene escasa permeabilidad, tiene un lípido arabinomanano que 

favorece la interacción del agente-huésped y la supervivencia del microorganismo 

dentro del macrófago. (Kumate-Gutierrez; 2016)  

Factores de virulencia:  

Factor cordonal  

Glucolípido de superficie que aumenta la capacidad de crecer en cordones, inhibe 

migración de leucocitos y media la aparición de granulomas.  

Factor lipoarabinomanano (LAM)  

Inhibe la activación de macrófagos mediada por el interferón-g, fomenta la secreción 

de tnf-alfa, fomenta la segregación de il-10, suprime proliferación de lt.  

Factor por golpe de calor  

Altamente inmnogénica, impide la acidificación de los fagocitos. (Kumate-Gutierrez; 

2016)  

2.- DESCRIBE BREVEMENTE EL PANORAMA ACUTAL EN CUANTO A LA 

EPIDEMIOLOGIA DEL M. TUBERCULOSIS  

La TB continua siendo una de las mayores causas de mortalidad y morbilidad por 

enfermedades infecciosas en el mundo, un tercio de la población global tiene 

infección latente por MTB. La distribución de la tuberculosis es mundial. En el 2011|a 

Organización Mundial de la Salud (OMS) requiere que hubo 8.7 millones de casos 

nuevos de tuberculosis, 12 millones de casos prevalentes y 1.6 millones de muertes, 
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990,000 sin c0infección por virus de Ia inmunodeficiencia humana (VIH) y se estima 

que 430,000 coinfectados con VIH morirán de TB al año.  

La mayoría de los casos ocurren en Asia (59%) y África (26%). A pesar de las 

mejorías en las acciones globales para combatir la tuberculosis hay puntos críticos 

que evitan que deje de ser un problema de salud pública. Actualmente, solo 30% 

del número estimado de  

personas que padecen tuberculosis en el mundo tienen un diagnóstico correcto y 

una menor proporción de los casos son diagnosticados en lugares endémicos y de 

bajos recursos.  

Cada año mueren por este problema 3 millones de personas. Es la causa más 

frecuente de mortalidad a nivel mundial producida por un solo agente infeccioso.  

La enfermedad predomina en países pobres, mal saneados y con desnutrición 

prevalente. En ciertas regiones, la quimioterapia, el mejoramiento de las 

condiciones de salud y probablemente la vacunación con BCG lograron reducciones 

significativas en su incidencia, prevalencia y mortalidad. En Europa y los Estados 

Unidos la tuberculosis es una enfermedad principalmente de ancianos, alcohólicos, 

drogadictos, inmigrantes de países con alta prevalencia de tuberculosis (asiáticos, 

latinos, africanos) y pacientes con SIDA. (Kumate-Gutierrez; 2016)  

3.- DESCRIBE DE MANERA TEXTUAL LA CADENA DE INFECCIÓN DE LA 

TUBERCULOSIS  

Agente causal  

El M. Tuberculosis, siendo un microorganismo muy resistente al frío, a la 

congelación y a la desecación y muy sensible al calor, la luz solar y la luz ultravioleta, 

tiene ciertas características especiales en su desarrollo que le confieren grandes 

diferencias con las bacterias convencionales. Así, su lenta capacidad de división y 

la dependencia en su crecimiento de las condiciones locales donde se desarrolla 

(como la presencia o ausencia de oxígeno y la dependencia del pH del medio) 

pueden ocasionar un estado de letargo o lactancia.  

Reservorio y fuente de infección  

Los agentes infecciosos se encuentran por lo general desarrollándose en diversos 

seres vivos (animales u hombres) denominándose reservorios cuando constituyen 

el medio habitual de vida del microorganismo y fuente de infección cuando 

constituyen un hábitat ocasional a partir del cual pasan inmediatamente al huésped.  

El reservorio más importante de la enfermedad tuberculosa es el hombre sano 

infectado, es decir, la persona que tiene en su organismo de manera latente el bacilo 

sin aquejar ningún síntoma o signo externo que lo pueda identificar. Únicamente 
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cuando el hombre sano infectado desarrolla la enfermedad es cuando se convierte 

en fuente de infección.  

Las formas más infectantes las constituyen los pacientes bacilíferos que son los que 

tienen mayor capacidad de eliminar bacilos al exterior (la contagiosidad aumenta 

cuanto mayor es la presencia de bacilos en la muestra analizada) y, dentro de las 

tuberculosis pulmonares, en especial los enfermos con lesiones cavitadas.  

Mecanismo de transmisión  

Son los diferentes medios que los gérmenes emplean para su transmisión desde la 

fuente de infección a la población susceptible.  

El mecanismo más habitual es la vía aerógena, sobre todo con las pequeñas gotas 

aerosolizadas de 1-5 micras de diámetro que son producidas por el paciente 

enfermo en actividades cotidianas como el habla, la risa y, sobre todo la tos; estas 

pequeñas gotas cargadas con pocos bacilos (entre 1 y 5 en cada gotita) son las que 

llegan al alvéolo, lugar donde encuentran las condiciones idóneas para su 

desarrollo. Las defensas locales acudirán a la zona y en la gran mayoría de casos 

controlarán la infección pero en otros no lo podrán hacer, produciéndose entonces 

una tuberculosis primaria. Aunque en nuestro medio no es frecuente por la 

pasteurización de la leche, no podemos olvidar la vía digestiva como mecanismo de 

transmisión en la enfermedad por M. bovis.  

Además existen de manera anecdótica las vías urogenital, cutáneo-mucosa, 

transplacentaria (tuberculosis congénita) y por inóculo.  

Desde el punto de vista práctico los pacientes más contagiosos son los que tienen 

en el esputo numerosas formas bacilares, tos intensa, ausencia de aislamiento 

respiratorio o protección con mascarilla o sin tratamiento tuberculostático en los 15 

primeros días del mismo. La proximidad, tiempo de exposición con estos enfermos, 

condiciones inadecuadas de la vivienda (habitación mal ventilada), son factores 

importantes que influyen en el riesgo de infección.  

Para mantener la endemia tuberculosa, cada enfermo bacilífero debe infectar al 

menos a 20 personas. De estos 20 infectados, sólo 2 (el 10%), desarrollarán la 

enfermedad y sólo uno de ellos (el 50%) será bacilífero y por lo tanto el paciente 

contagioso inicial habrá producido otro que mantiene la endemia. Así pues, si un 

enfermo infecta a menos de 20 pacientes, se produce un declive natural de la 

enfermedad.  

Huésped susceptible de enfermar  

La susceptibilidad del huésped está condicionada por el estado de sus mecanismos 

de resistencia inespecíficos y específicos (inmunidad).  
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La edad más vulnerable para enfermar son los niños menores de 5 años y los 

adultos mayores de 65-70 años. Entre los 6 y los 14 años hay menor predisposición 

a enfermar. (M. C. Bermejo, I. Clavera, F. J. Michel de la Rosa, B. Marín; 2007).  

4.- DE ACUERDO A LA PATOGENIA, LA TUBERCULISIS SE PUEDE 

CLASIFICAR EN 3 FASES O ETAPAS, DESCRIBE LAS CARACTERISITICAS DE 

CADA UNA DE ELLAS Y SUS PRINCIPALES MANIFESTACIONES CLINICAS:  

La lesión primaria ocurre en el parénquima pulmonar en más de 95% de los casos, 

en razón de que la inhalación es el principal mecanismo de transmisión,- pero puede 

ocurrir en cualquier parte del organismo. En el sujeto que se expone por primera 

vez al bacilo tuberculosa hay una acumulación inicial de polimorfonucleares seguida 

de proliferación de células epitelioides y macrófagos que integran el típico tubérculo.  

Aparecen células gigantes y toda el área es rodeada por linfocitos. EI bacilo de la 

tuberculosis es un bacilo ácido alcohol resistente (BAAR), se adquiere mediante 

inhalación de particular suspendidas en el aire; estas partículas, que contienen de 

1-3 organismos, son inhaladas al alveolo terminal y posteriormente se distribuyen 

en las áreas bien ventiladas del pulmón, especialmente en los campos periféricos 

del lóbulo medio,  

segmentos superiores de los lóbulos inferiores y segmentos anteriores de los 

lóbulos superiores. El hemitórax derecho es más comúnmente afectado.  

La transmisión de bacilos tuberculosos se produce básicamente por vía aérea, ya 

que hoy día la vía digestiva es prácticamente inexistente. Las personas infectantes 

eliminan bacilos a partir de aerosoles (tos, expectoración) y la infección depende 

del número de bacilos eliminados por el caso y de la susceptibilidad del huésped. 

Las partículas aerosolizadas que contienen bacilos, son suficientemente pequeñas 

para eludir la 1ª barrera defensiva (aparato muco-ciliar), para alcanzar los alveolos 

pulmonares, donde comienza la multiplicación de los bacilos. En la zona de 

inoculación pulmonar, los macrófagos alveolares actúan destruyendo los bacilos. 

Secundariamente los bacilos son transportados por los propios macrófagos a los 

ganglios regionales donde se produce la respuesta inmunitaria mediada 

fundamentalmente por los linfocitos T (inmunidad celular). El tiempo que transcurre 

desde la entrada del bacilo al organismo hasta que se establece la respuesta 

inmunitaria es el período de incubación que oscila entre 6 a 8 semanas. Puede 

ocurrir que antes del desarrollo de la respuesta inmunitaria celular se produzca una 

diseminación vía linfo-hematógena que dé lugar a siembra de bacilos en diversos 

tejidos: zonas apicales de pulmón, vértebras, epífisis de huesos largos etc. que 

condicionen la evolución ulterior a enfermedad progresiva tras períodos largos de 

latencia. (http://www.svnp.es/sites/default/files/infectbc.pdf )  
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5.- MENCIONA LAS TECNICAS DIAGNOSTICAS ACTUALES PARA EL 

DIAGNOSTICO DE LA TUBERCULOSIS  

Clínico: en toda persona con datos sugestivos de la enfermedad.  

Epidemiológico: Se establece cuando hay correlación corroborada con otros casos 

de tuberculosis y residencia en zona con alta incidencia de la enfermedad.  

Radiológico: imágenes sugestivas de la enfermedad, sirve para determinar la 

localización y la extensión de las lesiones, el no encontrar lesiones en el estudio no 

excluye el diagnóstico.  

Bacteriológico: Se debe de demostrar la presencia del bacilo ácido alcohol 

resistente (BAAR) por medio de la baciloscopía o cultivo del esputo u otros tejidos 

o líquidos corporales. La baciloscopía en orina es de utilidad en el diagnóstico de 

tuberculosis renal, se debe solicitar en este caso cultivo de la orina ante la sospecha 

de mico bacterias. 

(http://www.cenaprece.salud.gob.mx/programas/interior/micobacteriosis/descargas

/pdf/tuberculosis.pdf)  

Prueba de la Tuberculina: El diagnóstico de infección tuberculosa se basa en el 

resultado de la prueba de la tuberculina (PT). Esta prueba pone de manifiesto un 

estado de hipersensibilidad del organismo frente a proteínas del bacilo tuberculoso 

adquirida por un contacto previo con el mismo. La vacunación previa (BCG) o el 

contacto previo con micobacterias ambientales puede positivizar la PT. La PT está 

indicada en todas Tuberculosis. Diagnóstico y tratamiento J. Calvo Bonachera, M.S. 

Bernal Rosique 487 43 las situaciones en las que interesa confirmar o descartar 

infección tuberculosa (Tabla I). La PT positiva no es sinónimo de enfermedad 

tuberculosa, sólo indica contacto previo con el bacilo tuberculoso. La PT se realiza 

según la técnica de Mantoux por administración intradérmica en cara anterior del 

antebrazo de 2 unidades de tuberculina PPD RT23. La lectura se hace a las 48 y 72 

horas, midiendo sólo la induración, no el eritema, y expresando  

el resultado en mm. De induración, medida en el eje transversal del antebrazo. Se 

considera una PT positiva cuando se mide una induración igual o mayor de 5 mm. 

(https://www.neumosur.net/files/EB03-43%20TBC%20dco%20tto.pdf)  

6.- REALIZA UN CUADRO EN EL QUE ESPECIFIQUES EL TRATAMIENTO DE 

LA TUBERCULOSIS FARMACOS, TEMPORALIDAD Y SUS FASES.  

El tratamiento de la enfermedad tuberculosa tiene como premisas fundamentales, 

desde el punto de vista bacteriológico, lo siguiente:  
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1.- Es preciso asociar varios fármacos para prevenir la aparición de resistencias. 

Toda monoterapia real o encubierta llevará ineludiblemente al fracaso y a la 

selección de resistencias.  

2. El tratamiento tiene que ser prolongado para evitar la recidiva, en base a las 

distintas velocidades de crecimiento de las poblaciones bacilares coexistentes.  

3. La mala cumplimentación o el abandono del tratamiento favorece la aparición de 

resistencias. Los fármacos para el tratamiento de la tuberculosis se clasifican en 

dos grupos en función de su eficacia, potencia y efectos tóxicos: Fármacos de 

primera línea: De elección para el tratamiento de casos iniciales - Bactericidas: 

isoniazida (H), rifampicina (R), pirazinamida (Z) y estreptomicina (S) - 

Bacteriostáticos: Etambutol (E).  

Fármacos de segunda línea: Son menos activos y con más efectos secundarios. Se 

usan para las formas de TBC resistentes a los de primera línea o en situaciones 

clínicas especiales. Algunos son difíciles de conseguir y sólo deben ser manejados 

por personas expertas en tratamiento y retratamiento de TBC. Fármacos de 2ª 

Línea: Protionamida, etionamida, capreomicina, kanamicina, amikacina, ácido 

paraaminosalicílico (PAS), cicloserina, rifabutina, claritromicina, rifapentina, 

ofloxacino, ciprofloxacino, levofloxacino y moxifloxacino. (J. Calvo Bonachera, M.S. 

Bernal Rosique; https://www.neumosur.net/files/EB03-

43%20TBC%20dco%20tto.pdf)  

Fase Intensiva (2 meses): 4 fármacos (Rifampicina e Izoniacida, pirazinamida y 

etambutol) 60 dosis y se administra de manera diaria de preferencia en una sola 

toma de lunes a sábado, con descanso día domingo.  

Fase de Sostén (4 meses): 2 fármacos, (Rifampicina e Izoniacida) 45 dosis, se 

administra los lunes, miércoles y viernes. 

(http://www.cenaprece.salud.gob.mx/programas/interior/micobacteriosis/descargas

/pdf/tuberculosis.pdf). 

 

 

  

http://www.cenaprece.salud.gob.mx/programas/interior/micobacteriosis/descargas/pdf/tuberculosis.pdf
http://www.cenaprece.salud.gob.mx/programas/interior/micobacteriosis/descargas/pdf/tuberculosis.pdf
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CASO CLÍNICO DE CELULITIS 

 

Paciente masculino de 40 años de edad, acude a consulta ya que refiere presentar dolor 
intenso en extremidad inferior izquierda con presencia de eritema, prurito, calor, ardor y 
edema en la pierna izquierda hace 3 días de evolución. Observo inflamación en la 
extremidad inferior izquierda con lesión eritermatosa, prurito, vesículas, bulas, equimosis, 
petequias y linfadenitis. El paciente se encuentra con fiebre de 38.5°C, asténico y 
adinámico, presenta malestar general. 
Es agricultor, habita en casa propia, de material, techo de lámina, piso de tierra, zoonosis 
positiva. 
 

Signos vitales: 

Temp: 38.5 °C, FR 21 r x min, FC 100 l x min, HTA: 120/80 mmHg, Peso: 75 kg  

Talla: 1.60 mt. 

Exploración física: 

Cabeza: normo céfalo, buena implantación capilar. 

Ojos: simétricos, normoreflexicos, pupilas isocóricas.  

Nariz: simétrica, permeable, fosas nasales hidratadas. 

Boca: simétrica al rostro, labios y cavidad bucal ligeramente deshidratada. 

Cuello: simétrico, sin presencia de adenomegalias, buena coloración. 

Tórax: simétrico, sin alteración en movimientos de amplexión y amplexación, sin presencia 

de adenomegalias. Focos cardiacos audibles. A la auscultación presencia de taquicardia. 

Abdomen: simétrico, piel integra, globoso, sin alteraciones en la peristalsis, normoaudible. 

Extremidades superiores: simétricas, integras, movimientos sin alteración a la flexión y 

extensión. 

Extremidad inferior derecha: simétrica, ausencia de alteraciones en amplexión y flexión. 

Extremidad inferior izquierda: presencia de lesión eritematosa acompañada de edema con 

signos cardinales de inflamación (calor, rubor, ardor, dolor), piel de coloración roja con 

prurito, presencia de vesículas, bulas, equimosis y petequias. Movimientos de flexión y 

extensión alterados. 

 

 

Diagnóstico: Celulitis Infecciosa 

 

Estudios de Laboratorio: 
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Hemocultivo: positivo a Streptococo pyógenes. 

Serológico: Títulos elevados de anticuerpos antiestreptolisina O. 

BH: Leucocitosis de 18,000, linfocitosis. 

 

Tratamiento: 

Farmacológico:  

Dicloxacilina tabletas, 250 mg, cada 6 horas, durante 8 días. 

 

Pronóstico: 

Reservado a la evolución  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 
 

Caso clínico sobre peritonitis 

 

Paciente femenino de 25 años de edad que acude a consulta por dolor abdominal severo 

acompañado de fiebre, con signos de irritación peritoneal y dolor a la movilización 

abdominal. Refiere sentir malestar general con dolor abdominal hace 6 días de evolución. 

Observo a la paciente con marcha claudicante causado por el dolor abdominal, inflamación 

del abdomen, asténica y adinamica, presenta fiebre con 38.7 °C, taquicardia. Se realizaron 

pruebas de imagen las cuales demostraron ausencia de perforación. 

Ocupación cajera en una tienda comercial, refiere ingerir alimentos de vendedores 

ambulantes continuamente, habita en casa propia, de material de concreto, piso de 

concreto, techo de lámina, zoonosis positiva, alimentación desequilibrada, ingesta de 

alcohol continúa cada semana aproximadamente.  

Signos vitales: 

Temp: 38.7 °C, FR 20 r x min, FC 100 l x min, HTA: 125/80 mmHg, Peso: 65 kg  

Talla: 1.60 mt. 

Exploración física: 

Cabeza: normo céfalo, buena implantación capilar. 

Ojos: simétricos, normoreflexicos, pupilas isocóricas.  

Nariz: simétrica, permeable, fosas nasales semihidratadas. 

Boca: simétrica al rostro, labios y cavidad bucal ligeramente deshidratada. 

Cuello: simétrico, sin presencia de adenomegalias, buena coloración. 

Tórax: simétrico, sin alteración en movimientos de amplexión y amplexación, sin presencia 

de adenomegalias. Focos cardiacos audibles. A la auscultación presencia de taquicardia. 

Abdomen: en tabla, doloroso a la palpación, globoso, aumento de la peristalsis, con signos 

de irritación peritoneal, signo de Blumberg positivo. 

Extremidades superiores: simétricas, integras, movimientos sin alteración a la flexión y 

extensión. 

Extremidades inferiores: simétricas, integras, movimientos sin alteración a la flexión y 

extensión. 

 

 

Diagnóstico: Peritonitis primaria 

Estudios de Laboratorio: 

Hemocultivo: positivo a E. Coli. 
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BH: Leucocitosis (20,000), linfocitosis. 

Estudios de Imagen: 

Radiografía de abdomen 

TAC se observa distensión de las asas intestinales, sin evidencia de imágenes sugerentes 

de perforación. 

 

Tratamiento: 

Farmacológico:  

Cefotaxima dosis de 2 g por vía intravenosa cada 6 horas por 8 días. 

 

Pronóstico: 

Reservado a la evolución.  
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Caso clínico de Meningitis 

 

Paciente masculino de 38 años de edad que ingresó al servicio de urgencias al referir 

cefalea hemicraneana opresiva, de intensidad 7/10 en escala de EVA, acompañada de 

agitación psicomotriz y fiebre de 39ºC. A la exploración física se encontró estuporoso, 

escala de Glasgow de 8, febril, saturado en 64%, sin apoyo de oxígeno suplementario; 

presión arterial media 60 mmHg, pupilas mióticas de 1 mm, con reflejo consensual y 

fotomotor conservado, sin alteraciones en los pares craneales, con rigidez de la nuca, 

extremidades con hiperreflexia generalizada y signos meníngeos Brudzinski y Kernig.  

Signos vitales: 

Temp: 39 °C, FR 25 r x min, FC 105 l x min, HTA: 120/80 mmHg, Peso: 80 kg  

Talla: 1. 70 mt. 

Exploración física: 

Cabeza: normo céfalo, buena implantación capilar. 

Ojos: simétricos, pupilas mióticas. 

Nariz: simétrica, permeable, fosas nasales semihidratadas. 

Boca: simétrica al rostro, labios y cavidad bucal ligeramente deshidratada. 

Cuello: rigidez de nuca 

Tórax: simétrico, sin alteración en movimientos de amplexión y amplexación, sin presencia 

de adenomegalias. Focos cardiacos audibles. A la auscultación presencia de taquicardia. 

Abdomen: simétrico, globoso, ausencia de peristalsis, sin alteraciones. 

Extremidades superiores: simétricas, integras, movimientos sin alteración a la flexión y 

extensión. 

Extremidades inferiores: hiperreflexia generalizada. 

 

 

Diagnóstico: Meningitis bacteriana 

Estudios de Laboratorio: 

Hemocultivo: Neisseria Meningitidis 

BH: leucocitos 30,100/mm3 ,neutrófilos 28,000/mm3 , linfocitos 1,000/mm3, hemoglobina 

15 g/dL, plaquetas 214,000/mm. 

Punción lumbar: LCR anormal. 

Estudios de imagen 



39 
 

TAC  de cráneo 

Tratamiento: 

Farmacológico:  

iniciar la cobertura antimicrobiana empírica con ceftriaxona (4 gr/día) y vancomicina, así 

como dexametasona, previo a la administración de los mismos. En la actualidad, la 

dexametasona es el único tratamiento coadyuvante aceptado en el tratamiento de la 

meningitis bacteriana. 

 

Pronóstico: 

Reservado a la evolución.  

 

Caso clínico de tétanos 

Paciente de 18 años, sano, es traído por sus familiares al Servicio de Urgencias con el 
antecedente de haber acudido al mismo hacía seis días por una herida penetrante -con un 
clavo- en el pie derecho mientras trabajaba en un taller mecánico. Se le administró toxoide 
tetánico. En la segunda consulta presentaba un cuadro de tres días de evolución de 
sensación febril y una herida en el pie con eritema y dolor local. En menos de veinticuatro 
horas se agregaron contracción mandibular y espasmos generalizados. 

Al ingreso el paciente estaba somnoliento, con tendencia al opistótono, con trismo y 
aumento del tono de extremidades inferiores y clonías, asociado a insuficiencia respiratoria. 
Se intubó y conectó a ventilación mecánica invasiva. 

Se hospitalizó en la Unidad de Cuidados Intensivos con el diagnóstico de un tétanos 
generalizado o una encefalitis herpética y se inició tratamiento con inmunoglobulina 
antitetánica (250 mg/día), aciclovir, ceftriaxona, ampicilina y penicilina sódica. Además, se 
indicó atracuronio en bolo debido a trismo. 

Se realizó una punción lumbar que resultó sin bacterias al Gram, con leucocitos en límites 
normales, tinta china negativa y reacción de polimerasa en cadena para virus herpes 
simplex 1 y 2 negativas. 

Con este resultado se suspendió tratamiento con aciclovir, ceftriaxona y ampicilina, 
manteniendo la penicilina y aumentando la inmunoglobulina antitetánica a 500 mg/día. 
Debido a ausencia de secreción en la herida plantar, no se tomó muestra de la misma. 

Entre sus exámenes generales de laboratorio destacaron parámetros de actividad 
inflamatoria (PAI) normales, y una CK total de 1.365 U/L. Se solicitó un 
electroencefalograma y escáner de encéfalo; ambos resultaron normales. 

Se completaron tres dosis de inmunoglobulina antitetánica (1.250 mg en total) y al tercer 
día de hospitalización se cambió el tratamiento de penicilina a metronidazol, además de 
agregar baclofeno para la relajación muscular. 
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Evolucionó con mantención de sus clonus e hiperreflexia, y con aparición de un Síndrome 
de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS). 

Habiendo completado ocho días con metro-nidazol y con mejoría clínica de su SIRS y PAI 
en disminución, se suspendieron los antibióticos y se realizaron cultivos. En el resto de su 
hospitalización presentó alzas febriles y leve elevación nuevamente de PAI, pero con 
hemocultivos negativos; se decidió un manejo expectante. 

Cumpliendo casi cuatro semanas internado, comenzó con una evidente disminución de la 
hi-perreflexia y clonus en general, pero persistiendo en la extremidad inferior derecha (la 
afectada inicialmente), por lo que se suspendió el baclofeno. 

A los cuarenta días hospitalizado ya lograba sentarse y levantarse de la cama con ayuda. 
Se dio de alta vigil y lúcido, sin problemas de deglución, sin fallas orgánicas, con PAI en 
valores normales y con indicación de kinesioterapia intensiva, para continuar terapia de 
rehabilitación de forma ambulatoria. Se controló posteriormente en el policlí-nico de 
neurología y el paciente estaba totalmente asintomático. 

 

 

 

Caso clínico de Rabia 

Paciente femenina de 11 años de edad que fué mordida en pie derecho y mano izquierda 
por un cachorro con rabia confirmada. A los 8 días del incidente se inició esquema de 
vacunación antirrábica (vacuna extraída de cerebro de ratón lactante). No se indicó 
administración de inmunoglobulina específica. 

Treinta y nueve días después, habiendo recibido 8 dosis de vacuna, acudió al servicio de 
emergencias por presentar un cuadro de 5 días de evolución caracterizado por cefalea, 
debilidad y parestesias, estas últimas se iniciaron en antebrazo y ascendieron 
progresivamente hasta la región cervical. Día antes de la consulta, el cuadro se acompañó 
de disartria y disfagia. 

Al examen físico el paciente estaba alerta, aunque ocasionalmente pronunciaba 
incoherencias. Temperatura de 39° C. En el tercer dedo de la mano izquierda se encontró 
pequeña cicatriz producto de la mordedura de can. La movilidad de cuello era normal y 
presentaba dificultad en la articulación de palabras. El resto del examen sin alteraciones. 
Por los antecedentes y la signo-sintomatología se decidió la internación de la niña con el 
diagnóstico presuntivo de rabia humana. 

En el segundo día de internación presentó sialorrea espesa, taquicardia, taquipnea, 
hiporreflexia y rigidez de cuello, además convulsiones tónico clónicas generalizadas que 
fueron controladas con benzodiazepinas. Se decidió su traslado a la unidad de cuidados 
intensivos para manejo de vía aérea y sedación. 
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Durante su internación se realizaron exámenes complementarios. El líquido cefalorraquídeo 
era cristal de roca con 21 células por campo a predominio polimorfonuclear, proteinorraquia 
negativa y glucorraquia de 63 mg/dL. La inmunofluorescencia directa en biopsia de piel de 
nuca fue altamente sugerente para el virus de rabia. 

Permaneció en la unidad de cuidados intensivos bajo sedación a infusión continua y 
ventilación mecánica, con el paso de los días el estado general se deterioró y falleció 17 
días después de su internación con datos de falla cardiaca. 

Se realizó biopsia cerebral (hipocampo) para inmunoflorecencia, misma que fué positiva 
para rabia, confirmándose el diagnóstico. 

Diagnóstico: intra vitam 

- Impronta de córnea: Se presiona firmemente un portaobjeto, en la parte central de la 
córnea, operación que se repite dos veces por cada ojo. Se fijan en acetona, se identifican 
y empacan. 

Se debe colocar el portaobjetos en dos láminas de cartón rígido, procurando que la 
superficie donde están las células descamadas no entren en contacto con la superficie del 
cartón, para ello se enrolla una tira de tela adhesiva en ambos extremos de la laminilla y 
posteriormente se coloca el cartón protector. Esta prueba es de baja sensibilidad y en 
ocasiones traumática. 

- Saliva: Se recolecta del piso de la boca con gotero o jeringa, se vacía en un tubo de ensayo 
(con tapón de rosca), que contenga 2 mL de solución salina. En esta también se enjuaga el 
elemento de toma de muestra o se deposita el hisopo; se identifica, empaca y refrigera. 

- Biopsia de piel: Se toma piel de la nuca a la altura del nacimiento del cabello, de 10 mm 
de diámetro y que incluya dermis (folículos pilosos). Se deposita en un tubo de ensayo (con 
tapa de rosca), que contenga 2 ml de solución salina o solución de glicerol al 50% en 
solución salina. Se identifica, empaca y conserva en refrigeración.  

- Suero y líquido cefalorraquídeo (LCR): Se obtienen diez días después de iniciados los 
síntomas neurológicos. La detección de anticuerpos en suero solo es útil en pacientes no 
vacunados, este impedimento no se presenta con el LCR. La cantidad necesaria por cada 
muestra es de 2 mL.  

El estudio citoquímico de LCR generalmente es normal, puede presentar en una minoría de 
los casos los cambios típicos de una meningoencefalitis viral (linfocitosis con pleocitosis, 
glucosa normal y una modesta elevación de las proteínas). 

Tratamiento:  

Lavado de la herida con jabon hy abundante agua. 

Vacuna antirrábica 

Pronostico: Reservado a evolución. 
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 Nombre Presentación Tratamiento 

Superficiales Piedra 
 

Nódulos blandos 
adheridos al pelo, 
existe blanca y negra. 

Cortar el pelo y usar 
fungicidas. 

Pitiriasis versicolor Manchas blancas en 
la piel. 

Imidazoles 
(miconazol, 
clotrimazol, 
ketoconazol) tópicos. 

Cutáneas Dermatofitosis 
 

Escamas y color 
rojizo, erupciones 
cutáneas y picazón. 

Griseofluvina 10 
mg/kg durante 7 días 
(2 tomas), 
ketoconazol 
200mg/día. 

Onicomicosis  
 

Cambia la apariencia 
de las uñas 
(descoloración, 
engrosamiento, o 
quebradizas). 

Terbinafina o 
Itraconazol oral o 
bien cicloprox o 
eficonazol tópicos. 

 
Intertrigo 
Blastomicético 

Erupciones rojiza en 
partes húmedas y que 
se rozan. 

Mantener la piel seca 
y aplicar crema 
antimicótica. 

 
Candidiasis 
mucocutánea 

Irritación o 
sensibilidad, 
comezón, sectores 
rojizos y húmedos. 

Antimicóticos tópicos, 
imidazoles. 

Subcutáneas  
Micetoma 

Masa subcutánea 
indolora con 
múltiples fístulas y 
exudado, granos. 

Antimicóticos y 
cirugía. 

Esporotricosis 
 

Protuberancia 
pequeña, roja e 
indolora. Forma una 
úlcera. 

Itraconazol o 
terbinafina vía oral. 

Profundas Paracoccidiodomicosis 
 

Generalmente se 
manifiesta con tos, 
cefalea, fiebre, 
disnea, adenopatías. 
 
Son infecciones 
sistémicas y muchas 
de ellas son mortales. 

Anfotericina B 
Itroconazol 
Ketoconazol 
Fluconazol 

Histoplasmosis 
 

Coccidiodomicosis 
 

Criptococosis 
 

Aspergilosis 

Candidiasis sistémica 
 

Mucormicosis 

 

Micosis Cutáneas 
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Conclusión 

 

Durante todo el curso de la materia de Enfermedades Infecciosas en este 6to 

semestre aprendimos diversos temas de patologías que son muy frecuentes en el 

medio hospitalario, analizamos temas como patologías infecciosas del tracto 

gastrointestinal, del tracto respiratorio, de partes blandas, patologías infecciosas del 

sistema nervioso central, así como las infecciones de transmisión sexual. 

Conocimos la importancia de cada una de estas patologías, desde el agente causal 

como su triada ecológica, la patogenia de la enfermedad, los principales factores de 

virulencia, síntomas y signos específicos, complicaciones y en todos los casos el 

diagnóstico, tratamiento y la prevención de cada una de ellas.  

Todo esto es importante debido a que debemos de conocer a fondo la presentación 

de cada patología para poder realizar un buen diagnóstico en los pacientes, que 

como futuros médicos un día trataremos con ellos, esta materia en lo personal se 

me hizo muy interesante y elemental, ya que abarca un gran cúmulo de 

conocimiento de las enfermedades infecciosas. 

De antemano le agradezco Doctor por habernos adentrado al mundo de las 

patologías infecciosas, por enseñarnos y compartir sus conocimientos, por ser un 

guía y mediador de nuestro aprendizaje, es un excelente médico y profesor, le 

deseo éxito en toda su vida profesional, Dios lo bendiga, 

 

 

 

 

 

 

 


