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protozoos intestinales, la esquistosomiasis
y la larva migratoria cutanea. La prevalen-
cia de infeccioén crénica por T. cruzi, que se
estima en un 0,8% en donantes de sangre,
presumiblemente crecera como conse-
cuencia del aumento de la inmigracién

desde areas endémicas®® 2%,

Entamoeba sp.

De las especies del género Entamoeba que
pueden infectar al hombre sélo E. histolyti-
ca. tiene capacidad invasora. La coloniza-
cion por amebas no patégenas como E.
dispar o E. moshkovsky no requiere inter-
vencién ya que no se han relacionado con
enfermedad. Los pacientes colonizados por
E. histolytica deben de ser tratados con un
farmaco con actividad en la luz intestinal
(riesgo anual de desarrollo de amebiasis en

)9 tanto para evi-

colonizados del 4-10%
tar el riesgo de enfermedad invasora como
para controlar la transmision®" (All) (

Tabla 10). La proporcion de colonizacién en
varones homosexuales de paises occiden-
tales se estima en un 20-30%, principal-
mente a expensas de cepas no patdgenas,
lo que se relacionaria con practicas sexua-
les que implican contacto oral-anal. No
obstante, en los pacientes con infeccién por
VIH no se ha detectado un mayor riesgo de
enfermedad invasora asi como una peor

respuesta al tratamiento.

El tratamiento de la amebiasis invasora
(intestinal y extraintestinal) se basa en los
nitroimidazoles y un amebicida de luz intes-
tinal para la erradicacion definitiva de los
quistes (el metronidazol elimina menos del
50% de los quistes)®**?*) (Al). En los ca-

sos de colitis fulminante, incluso con perfo-

racion, siempre que sea posible se inten-
tarda un cuidado conservador evitando la
cirugia y afadiendo antibiéticos que cubran
la flora intestinal®*® (BII). La administracion
conjunta de metronidazol y ritonavir en
jarabe puede producir potencialmente un
efecto disulfiram por el contenido en alco-
hol del jarabe.

Los abscesos hepaticos como regla gene-
ral no deben drenarse quirirgicamente ya
que este procedimiento no acelera la recu-
peracion y la respuesta al tratamiento
médico es muy buena (>90%)*" (Al).
Puede considerarse la aspiracién, con o sin
drenaje continuo, cuando la respuesta es
torpida (persistencia de fiebre y dolor ab-
dominal durante mas de cuatro dias), el
diagnéstico dudoso (sospecha de infeccion
0 sobreinfeccion bacteriana), gran tamafio
(>10 cm de diametro o > de 300 cm®), o
peligro de rotura inminente especialmente
si es al pericardio®® (All). En el caso del
empiema o la pericarditis amebiana secun-
darias a rotura de un absceso, el drenaje
percutdneo con o sin aspiracion mejora el
prondstico (ademas suele ser necesaria la
cirugia), mientras que la peritonitis puede
beneficiarse de un cuidado mas conserva-
dor®®) (BM).

Plasmodium

La resistencia a cloroquina en P. falciparum
(responsable de las formas mas graves de
malaria) estd muy extendida, distribuyén-
dose por la mayor parte de las zonas don-
de la transmisién de malaria es alta (Africa
subsahariana, sudeste asiatico, India, In-
donesia y cuenca del Amazonas), mientras
que la resistencia a mefloquina se ha des-

crito en la frontera de Tailandia con Myan-
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mar y con Camboya, asi como en Vietnam.
La resistencia de P. vivax a cloroquina se
ha descrito en Papua Nueva Guinea y en
Indonesia.

La malaria aguda por P. falciparum debe
considerarse como un continuo desde las
formas leves-moderadas a las graves, en el
que los individuos no inmunes y los nifios
pueden deteriorarse muy rapidamente (en
cuestion de horas). En ausencia de otra
causa que justifique los sintomas, se con-
sidera que un paciente presenta una mala-
ria grave por P. falciparum si tiene una o
mas de las siguientes alteraciones clinicas
o de laboratorio®*?:

Manifestaciones clinicas: Postracion, dis-
minucién del nivel de consciencia, distrés
respiratorio, crisis convulsivas, shock,
edema pulmonar, diatesis hemorragica,
ictericia o hemoglobinuria. Alteraciones
analiticas: Anemia grave, hipoglucemia,
acidosis, insuficiencia renal, hiperlactatemia
o hiperparasitemia (5% en un no inmune y
220% en un inmune).

La malaria grave es una emergencia medi-
ca y el paciente debe ser atendido en una
unidad de cuidados intensivos. Si se des-
conoce la especie del parasito siempre se
actuara como si fuera P. falciparum. Las
embarazadas ademas tienen un riesgo
mayor de complicaciones, especialmente
de hipoglucemia, la cual puede ser empeo-
rada por los farmacos utilizados en el tra-
tamiento de la malaria como la quinina y la
quinidina.

En los pacientes con infeccién por el VIH el
grado de parasitemia es mayor, la presen-
cia de manifestaciones clinicas y formas
graves mas frecuente, y la respuesta al

tratamiento peor que en los no infectados.

Esto es especialmente patente en las muje-
res embarazadas donde la coinfeccién
puede hacer que la malaria sea especial-
mente grave y afecte a su descenden-
cia®®?. El tratamiento antimalarico no difie-
re del de los pacientes no infectados por el
VIH aunque hay que prestar mayor aten-
cion a la posibilidad de complicaciones y
una respuesta mas lenta.

En lineas generales la pauta terapéutica se
basara en la especie del parasito, si puede
ser resistente a los antimalaricos y la situa-
cion clinico analitica del paciente. Los deri-
vados de la artemisina en combinacién con
otros antimalaricos son de los farmacos
mas eficaces para el tratamiento de la ma-
laria. No obstante, y debido a que no pue-
den conseguirse en nuestro pais no se
comentaran. El grado de recomendacion de
las diferentes pautas terapéuticas se basa
en la existencia de multiples ensayos clini-
cos con un disefio adecuado y un numero
suficiente de pacientes, por lo que se hara
referencia a las recomendaciones de la
Organizacion Mundial de la Salud y los
Centros para el Control de las Enfermeda-

des Norteamericanos®" 2%?

(

Tabla 10). En aquellos individuos que to-

con el grado Al

mando profilaxis desarrollen una malaria,
se utilizara un farmaco distinto para el tra-

tamiento.

Las interacciones entre los antimalaricos y
los antirretrovirales estan poco estudiadas,
aunque afectarian principalmente a los
INNTI y los IP ya que comparten vias me-
tabdlicas en el higado (principalmente por

el citocromo P-450)?°% 24
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La quinina se metaboliza fundamental-
mente en el higado por lo que sus nive-
les podrian aumentar con la adminis-
tracion conjunta de ritonavir u otros IP
potenciados, mientras que la exposi-
cion disminuiria en presencia de efavi-
renz o nevirapina. Estos efectos podr-
ian afectar su eficacia o el perfil de
toxicidad.

La inhibicion del CYP 2C19 por ritona-
vir podria tener un efecto deletéreo so-
bre la eficacia del proguanil (ya que el
metabolito activo es el cicloguanil). Sin
embargo, la combinaciéon de proguanil
con atovaquona (Malarone®) no se ver-
ia afectada ya que la sinergia se esta-
blece con el proguanil, compensando la
menor transformacioén en cicloguanil.
Ritonavir (en dosis de 200mg/12h) no
disminuiria significativamente los nive-
les de mefloquina aunque si ocurriria la
inversa.

Los datos publicados muestran que no
habria interacciones significativas de
mefloquina con nelfinavir o indinavir.

No seria necesario el ajuste de las
dosis de atovacuona al administrarlo
con indinavir no potenciado, aunque
éste ultimo podria ver sus niveles dis-
minuidos.

El uso conjunto de halofantrina o lume-
fantrina (en menor medida) con IP
podria producir un aumento del interva-
lo QT por lo que actualmente esta con-
traindicado. La administracion con
INNTI podria disminuir su eficacia.

Los niveles de atovacuona disminuyen
significativamente con la administracion
de lopinavir/r por lo que podria ser ne-

cesario un aumento de dosis.

e La atovacuona incrementa los niveles
de zidovudina significativamente pero
no a la inversa.

o Potencialmente, los efectos sobre el
SNC de efavirenz y mefloquina podrian

sumarse.

Tripanosoma cruzi (enfermedad de Cha-
gas)

La tripanosomiasis americana o enferme-
dad de Chagas es una enfermedad exclu-
siva del continente americano, que sin em-
bargo y debido a la inmigracion, es diag-
nosticada cada vez con mas frecuencia en
nuestro medio. Ademas de la transmision
vectorial, esta parasitosis también puede
transmitirse por transfusiones de sangre no
controlada, por via transplacentaria y por el
trasplante de 6rganos®®.

En los pacientes infectados por el VIH con
infeccion cronica por T. cruzi se han descri-
to niveles mayores de parasitemia que en
los no coinfectados. Las reactivaciones
asintomaticas de esta parasitosis se aso-
cian a un incremento de la carga viral®®.
Clinicamente la enfermedad de Chagas se
comporta como otras infecciones oportunis-
tas en el paciente coinfectado. La mayoria
de los casos son reactivaciones en sujetos
con menos de 200 CD4/uL que afectan al
SNC en forma de una encefalopatia, parti-
cularmente como granulomas que obligan
al diagndstico diferencial con toxoplasmo-
sis, entre otras enfermedades. Las lesiones
chagésicas suelen ser de mayor tamafo
que las de la toxoplasmosis. Al igual que en
el huésped normal puede producir miocar-
diopatia con insuficiencia cardiaca®” %),
El tratamiento con benznidazol o nifurtimox

(farmaco que en la actualidad no se produ-
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ce) de la enfermedad congénita, en fase
aguda, o en los casos accidentales esta
indicado pues es donde se obtienen las
mejores tasas de cura®® 2% 2% (A]) (

Tabla 10). A medida que la parasitosis se
cronifica la utilidad es mas dudosa, reco-
mendandose generalmente en la fase
cronica reciente (€10 afos de evolucion) y
menos en la fase crénica tardia (>10 afos)
(BIl). Existe muy poca experiencia en la
terapia de las reactivaciones de los pacien-
tes coinfectados y en general la supervi-
vencia ha sido corta en la era Pre-TARGA

%Y | os casos de

(menor de seis meses)'
encefalopatia chagéasica asociados a la
inmunodeficiencia por VIH requieren trata-
miento con beznidazol durante un minimo
de 6 semanas, aunque no esta establecido
claramente cual debe ser la extension del
mismo (Alll). Iniciar u optimizar el trata-
miento antirretroviral en estos casos resulta
aconsejable. La adicion de itraconazol
podria ser de utilidad, asi como el trata-
miento en fases precoces (parasitemia
patente asintomatica) antes de que se pro-
duzcan dafios irreversibles (CII)#2.

Benznidazol y nifurtimox pueden producir
molestias gastrointestinales y exantema
cutaneo, asi como mas raramente anemia,
granulocitopenia, afectacion del SNC vy
neuropatia periférica. No existen datos de
interaccién de benznidazol con los antirre-
trovirales, aunque en estudios con ratas se
ha visto que puede producir una inhibicion
de la hidroxilacion mediada por el citocro-
mo p-450%%®). En relacién con sus efectos
adversos, habria que tener precaucion con
las toxicidades que pudieran resultar aditi-
vas: el exantema cutaneo (ITINAN), las

alteraciones del SNC (efavirenz), y la neu-

ropatia periférica y los trastornos hema-

tolégicos (nucledsidos).

Tripanosomiosis africana (Trypanosoma
brucei rhodesiense y gambiense)

No se ha observado una asociacion epi-
demiolégica entre la infeccién por el VIH y
la tripanosomiasis africana, y no esta claro
si la coinfeccién alteraria la evolucién de
esta parasitosis. Lo que si parece es que la
respuesta al tratamiento podria ser peor en

los pacientes coinfectados®*"

. No hay in-
formacion en la literatura sobre interaccio-
nes farmacoldgicas entre los antirretrovira-
les y los tripanosomicidas. Dada la elevada
toxicidad de éstos ultimos es probable que
puedan aparecer toxicidades aditivas, aun-
que a favor juega que los ciclos de trata-
miento no son muy prolongados.

Para decidir el tratamiento en la tripanoso-
miosis africana hay que tener en cuenta la
especie del parasito y si el paciente esta en
una fase precoz o tardia®*® (

Tabla 10). Para la tripanosomiosis gam-
biense precoz el tratamiento de eleccion es

la pentamidina®®

(All). Las reacciones
adversas mas frecuentes son la hipoten-
sion, insuficiencia renal, pancreatitis, hipo-
glucemia, diabetes, alteraciones en los
iones y arritmias. En la fase cronica el tra-
tamiento de eleccién es la eflorinitina que
siendo tan eficaz como el melarsoprol es

menos toxica'?®

) (Al). Son frecuentes la
anemia, leucopenia y trombopenia pero no
obligan a la suspension del tratamiento.
Las crisis comiciales (6-8%) se relacionan
con niveles elevados en el LCR y habitual-
mente se solucionan con la retirada del
farmaco y no suelen recurrir. EI melarsoprol

debe ser usado en la pauta continua de 10
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inyecciones en dias consecutivos®” (Al).
El principal problema de éste farmaco es su
toxicidad (4-6% de muertes asociadas)
como consecuencia de una encefalopatia
reactiva (no por toxicidad de los arsenicales
constituyentes del farmaco). La prednisolo-
na reduce en un 70% el riesgo de la misma
sin que se afecte la eficacia del tratamien-
to®® (Al). Generalmente se usan anti-
helminticos y antimalaricos como ftrata-
miento adyuvante de los corticoides para
evitar posibles complicaciones infecciosas.
El tratamiento de la encefalopatia se basa
en el uso de anticonvulsivantes y corticoi-
des para controlar la inflamacion reactiva.
Otras toxicidades relevantes de éste
farmaco son la neuropatia periférica, las
reacciones cutaneas y las reacciones loca-
les en el punto de inyeccién. Después del
tratamiento los pacientes deben ser segui-
dos al menos dos afios con punciones lum-
bares de control cada seis meses, 0 mas
precozmente si recurren los sintomas, don-
de se determinard la evolucion del recuento
de leucocitos.

El curso clinico de la tripanosomiasis rode-
siense es mucho mas agresivo pudiendo
evolucionar rapidamente (en semanas) a
una meningoencefalitis fatal si no se trata.
La terapia de eleccién es la suramina®®®
(All) evitando el melarsoprol en la medida
de lo posible por la toxicidad del SNC. Ge-
neralmente se administra una dosis de
prueba inicial por si hubiera una reaccién
anafilactica. Las reacciones adversas mas
comunes son urticaria, proteinuria y fiebre.
En el caso de fases tardias de la enferme-
dad, con diseminacién al SNC, el unico
farmaco activo es el melarsoprol ya que la
eflornitina no difunde al SNC y T. b. rhode-

siense es resistente a la misma. Dado que
la incidencia de encefalopatia por melarso-
prol es mayor que con T. b. gambiense, se
recomienda comenzar con una pequefia
dosis de melarsoprol e ir aumentando pro-
gresivamente la misma, ademas de un
pretratamiento con suramina®®  (BIII).
También parece razonable el uso de pred-
nisolona para la prevencién de la encefalo-
patia y otros antiparasitarios como coadyu-
vantes (BIIl). Para el control de la evolucion
se recomienda que las punciones lumbares

se hagan cada tres meses.

Cyclospora cayetanensis

El tratamiento de eleccién es el cotrimoxa-
zol administrado durante una semana®*®
269) (Al) (

Tabla 10). En pacientes intolerantes a este
tratamiento podria utilizarse como alternati-

va la ciprofloxacina(m)

aunque parece ser
menos eficaz (Bl). En personas infectadas
por el VIH debe instaurarse profilaxis se-
cundaria con cotrimoxazol ya que la recu-
rrencia es la regla tras el episodio agu-

do® (AN).

Strongyloides stercolaris

Inicialmente la infestacion por este parasito
se consideré una enfermedad oportunista
asociada a la infeccion por el VIH, ya que la
inmunodepresion parecia que podia pro-
mover el proceso natural de autoinfesta-
cion. Sin embargo se ha visto que el
sindrome de hiperinfestacién se relaciona
fundamentalmente con la terapia con corti-
coides y que las enfermedades asociadas
con este sindrome tienen como denomina-
dor comuin el uso de éstos farmacos*’?. En

los pacientes infectados por el VIH el
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sindrome de hiperinfestacion no es fre-
cuente, ni siquiera en areas de alta ende-
micidad®”®, a diferencia de lo que ocurre
en personas infectadas por el HTLV-I.

El objetivo del tratamiento es la erradica-
cion total del parasito para evitar el sindro-
me de hiperinfestacion. No existen pruebas
diagnodsticas  suficientemente  sensibles
para determinar el éxito del tratamiento,
aunque puede utilizarse la disminuciéon en
los titulos de la serologia o del recuento de
eosindfilos. La ausencia de larvas en heces
no es fiable como marcador de curacion.
Ivermectina y albendazol son los farmacos
de eleccion para el tratamiento, aunque no
existen ensayos controlados que permitan
determinar la dosis o el esquema terapéuti-
co ideal®® #"*27®) (All) (Tabla 10). En los
pacientes con sindrome de hipeinfestacién
el tratamiento ha de prolongarse de 7 a 10
dias y retirar los corticoides en la medida
de lo posible. No existen datos sobre las
interacciones potenciales del albendazol y

la ivermectina con los antirretrovirales.

Schystosoma haematobium

No existen evidencias de que la esquisto-
somiasis sea mas grave o dificil de tratar
en personas con infeccion por el VIH. La
inmunosupresion parece que facilitaria la
reinfeccion de los individuos tratados, y
disminuiria la eficiencia en la excrecion de
los huevos de S. haematobium la cual ne-
cesita de una respuesta granulomatosa
adecuada. Reciprocamente la esquistoso-
miasis favoreceria la transmision del VIH
por la existencia de lesiones inflamatorias
en la mucosa genital y rectal (sobre todo en
las mujeres), asi como podria incrementar

la replicacion viral mediada por la activa-

ciéon cronica del sistema inmune aunque
esto Ultimo no se ha demostrado de forma
consistente #"7%79),

El tratamiento de eleccion para todas las
formas de esquistosomiasis es el prazi-
quantel (Al) (Tabla 10). Es un farmaco que
se tolera bien y suele administrarse en
dosis Unica. Su uso no esta contraindicado
en el embarazo y se ha demostrado eficaz
en los nifos. En los casos de infeccion
aguda (menos de un mes desde la exposi-
cion), su eficacia es mucho menor ya que
no es activo sobre las esquistosémulas, por
lo que es necesario un segundo ciclo de
tratamiento pasadas cuatro semanas. En
estos casos los derivados de la artemisina
se han mostrado eficaces. En algunas are-
as de Senegal y Egipto podria haberse
desarrollado cierto grado de resistencia al
praziquantel lo que obligaria a un incre-

mento de las dosis?*® 280-282)

Taenia solium (Cisticercosis)

En los pacientes infectados por el VIH no
parece que la incidencia de cisticercosis
esté claramente aumentada aunque si se
han descrito presentaciones atipicas.
Cuando el recuento de linfocitos CD4 es
bajo (<200/uL) la presentacion clinica y la
sensibilidad de las pruebas diagnésticas
pueden alterarse®®® 284,

En el tratamiento de la neurocisticercosis
hay que tener en cuenta cuatro aspectos:
1) el tratamiento sintomatico, 2) los antiin-
flamatorios, 3) los antiparasitarios y 4) la
cirugia. El tratamiento sintomatico se basa
en los anticomiciales y el control de la hi-
pertensién intracraneal sintomatica. Los
corticoides se utilizan para controlar la in-

flamacién producida primariamente por la
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enfermedad (encefalomielitis, cisticercosis
subaracnoidea o vasculitis), o la secundaria
al tratamiento farmacoldgico. Las dosis y el
tiempo de duracién no estan claramente
establecidos. Para el control de las crisis en
pacientes con lesiones parenquimatosas
Unicas, se ha sugerido el uso de predniso-

285,

na 1mg/kg al dia durante 10 dias (BI)'
%9 mientras que como coadyuvantes de
los antiparasitarios se administran durante
toda la duracion del tratamiento.
Albendazol y praziquantel han mostrado
eficacia en la enfermedad parenquimatosa,
medida como reduccién del tamafio de las
lesiones quisticas, o resolucién mas tem-
prana de las lesiones en quistes degenera-
dos (BI)45 280 287290 E| hraziquantel sufre
un primer paso hepatico que hace que su
biodisponibilidad se reduzca mucho.
Ademas los corticoides y algunos anticomi-
ciales (carbamacepina y fenitoina) disminu-
yen aun mas sus niveles. Esto hace que en
general se prefiera el uso de albendazol
(que requiere también menos comprimi-
dos), con el que ademas hay mas ensayos
clinicos controlados. Los niveles de prazi-
quantel podrian verse elevados con el uso
conjunto con IP, especialmente ritonavir.

El tratamiento inicial de los pacientes con
cisticercosis cerebral y signos inflamatorios,
debe ser sintomatico (control de la hiper-
tension intracraneal y las convulsiones).
Los quistes parenquimatosos se tratan con
albendazol y corticoides (dexametasona
6mg/dia o prednisona 40-60mg/d) durante
8-30 dias. Los pacientes con quistes suba-
racnoideos o quistes muy grandes deben
recibir tratamiento prolongado (30 dias) o el
doble de dosis de albendazol (30 mg/kg

dia). En los casos de hidrocefalia obstructi-

va esta indicada la cirugia junto al trata-
miento con albendazol y corticoides. Siem-
pre que se inicie tratamiento médico hay
que descartar la existencia de cisticercosis
ocular (aunque se usen corticoides) ya que
la reaccién inflamatoria puede producir
dafios irreparables. Igualmente ocurre con

la cisticercosis espinal.

Filariosis (oncocercosis, loasis)

No se ha observado que las filariosis sean
mas graves o frecuentes en los pacientes
con infeccién por el VIH, o que la respuesta
al tratamiento sea peor. La terapia antipa-
rasitaria disminuiria la carga virica en los
coinfectados sin afectar al recuento de
CD4. La aparicion de efectos adversos
graves en el tratamiento de la oncocercosis
parece que seria menor en las personas
infectadas por el VIH?®" 2%2),

El tratamiento de eleccion para la oncocer-
cosis es la ivermectina®® 2% 29 (A
(Tabla 10), que tiene actividad microfilarici-
da pero no sobre los adultos, por lo que se
administra en dosis Unica cada 6-12 meses
durante 10-14 afos (hasta la muerte de los
adultos). Las reacciones tras el tratamiento
son frecuentes (prurito cutaneo, edemas
dolor de espalda) especialmente con altos
grados de infestacion. Dado que la res-
puesta se relaciona con el grado de inmu-
nidad frente al parasito, se ha sugerido que
en aquellos sujetos con menor reactividad
las dosis podrian administrarse cada tres
meses (BIl). Se ha propuesto el tratamiento
previo con doxiciclina (100 mg/dia via oral
durante 6 semanas) para la eliminacion de
la bacteria endosimbionte Wolbachia, lo
que esterilizaria a las hembras de O. volvu-

lus disminuyendo drasticamente la produc-
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cion de microfilarias (BIl). La dietilcarbama-
cina (DEC) no debe utilizarse para el trata-
miento de la oncocercosis porque la rapida
muerte de las microfilarias puede producir
ceguera y una reaccion grave generalizada.
No se ha demostrado que la ivermectina
sea teratogénica, y en los programas de
tratamiento de masas no se ha visto que
las mujeres embarazadas que han recibido
el farmaco inadvertidamente hayan presen-
tado una tasa mayor de malformaciones.
Su uso en el embarazo a partir del primer
trimestre estaria justificado por el alto ries-
go de ceguera que produce esta enferme-
dad (BIII).

El tratamiento de eleccién para las infesta-
ciones por Loa loa, en pacientes amicrofi-
larémicos o cuando el grado de parasita-
cion es bajo (<2500 microfilarias/ml) es la
DEC que también tiene actividad sobre los
adultos'®*> %) (All) (Tabla 10). La tasa de
eficacia es de un 50%, por lo que en oca-
siones es necesario repetir los ciclos de
tratamiento, ademas de que puede haber
recrudescencias hasta ocho afos después.
Los efectos adversos mas frecuentes son
fiebre, nauseas, prurito, artralgias y ede-
mas de Calabar que pueden controlarse
con antihistaminicos. Cuando el grado de
microfilaremia es alto la lisis masiva de las
microfilarias por la DEC puede producir
shock, coma, insuficiencia renal e incluso
una encefalopatia mortal. La pauta de inicio
escalonado de DEC puede desencadenar
también esta reaccion por lo que no se
recomienda en parasitaciones altas. En los
casos de hipermicrofilaremia se ha pro-
puesto la aféresis previa al tratamiento con
DEC®®, el uso de ivermectina o de alben-

dazol que disminuirian mas lentamente la

(297)

microfilaremia No obstante con iver-

mectina también se han descrito reaccio-
nes graves en un 30-70% de los casos®®?.
El tratamiento con albendazol durante tres
semanas ha demostrado disminuir las mi-

29) por lo que

crofilarias progresivamente(
en los pacientes hipermicrofilaremicos su
uso, seguido de DEC o ivemectina, podria
ser una opcion alternativa a la aféresis
sanguinea.

En el tratamiento de la filariosis linfatica se
usa la DEC**) (BIl) (Tabla 10) durante 10-
14 dias. El uso concomitante de ivermecti-
na (400ug/kg) o albendazol (400mg) en
dosis unica junto con DEC también en mo-
nodosis se ha mostrado igual de efecti-

(300) A\ igual que con la oncocercosis, se

VO
ha visto que la doxiciclina disminuye la
microfilaremia y elimina los adultos al ac-
tuar sobre la bacteria endosimbionte Wol-
bachia®".

Para el tratamiento de Mansonella perstans
se usa el mebendazol o el albendazol,
mientras que para la M.streptocerca el
farmaco de eleccion es la DEC (Bll).
M.ozzardi se ha visto que no es sensible a
DEC aunque parece que la ivermectina es
activa reduciendo la microfilaremia a corto

y largo plazo (BI) (Tabla 10)24% 302-304)

Sindrome de reconstitucion Inmune
(SRI)

Casi un 20% de los pacientes infectados
por el VIH-1 atendidos por primera vez en
los centros clinicos asociados a la Red de
Investigacion de sida (RIS) en los afos
2004 y 2005 tenian criterios de sida®.
Ademas, el diagnéstico de la infeccién por
el VIH se realizé al mismo tiempo que el

diagnostico de Sida en mas de un tercio de
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los nuevos casos diagnosticos de sida en

399 Ppor tanto, el

Espafia en el afio 2006
diagnéstico avanzado de la infecciéon por
VIH es relativamente frecuente en nuestro

medio®%®

. Todos estos pacientes tienen
criterios para iniciar TARGA. Un porcentaje
relativamente elevado de pacientes presen-
tara, a pesar de tener una respuesta virolé-
gica e inmunoldgica excelente al TARGA,
un deterioro clinico paraddjico que tiene
varios acrénimos en la literatura anglosajo-
na, siendo el sindrome de reconstitucion
inmunolégica (SRI) o el sindrome inflama-
torio de reconstitucion inmune (SIRI) los
dos mas utilizados®">"". Algunos autores
para evitar estos problemas han recomen-
dado retrasar el TARGA. Sin embargo, un
ensayo clinico reciente (ACTG A5164)%'?
demuestra que no debe retrasarse el inicio
del TARGA, que en esta poblacién tan
avanzada podria originar un mayor riesgo
de progresiéon de la enfermedad o muer-
te®"®. Por tanto, los facultativos que tratan
a estos pacientes deben aprender a reco-
nocer este efecto secundario de un TARGA
efectivo, aunque en la actualidad la fisiopa-
tologia, los criterios diagnésticos y el mane-
jo terapéutico del SRI no estan adn bien
definidos, y constituyen un campo de inves-
tigacion basica y de estudios clinicos. De
todas formas, un mejor con conocimiento
del SRI puede evitar pruebas complemen-
tarias molestas y costosas, posibles inte-
rrupciones del tratamiento especifico de la
infeccion oportunista y/o del TARGA, el
retraso en la instauracion del tratamiento
anti-inflamatorio y la prolongacién innece-

saria de la estancia hospitalaria.

Etiologia e Incidencia

Los microorganismos que se asocian con
mas frecuencia al SRI son las micobacte-
rias (Mycobacterium tuberculosis y mico-
bacterias atipicas como Mycobacterium
avium-complex [MAC], Mpycobacterium
leprae y Bacilo de Calmette-Guerin), los
hongos (Cryptococcus neoformans, Pneu-
mocystis jiroveci y micosis regionales) y los
virus del grupo herpes (citomegalovirus
[CMV], virus varicela-zoster, virus del her-
pes simplex, el herpesvirus humano tipo 8),
los poliomavirus (como los virus JC y BK),
virus del molluscum contagiosum, Parvovi-
rus B19 y los virus de la hepatitis (virus de
Ia hepatltlS B y C)(148, 171, 307-311, 314-323) _Aun-
que se han descrito casos de SRI con otras
bacterias (Rhodococcus, Nocardia, Barto-
nella) y parasitos (Toxoplasma gondii,
Leishmania,  Strongyloides  stercoralis,
Cryptosporidium), la frecuencia es mucho

24 E| SRI también se ha descrito en

307-311)

menor
tumores como el sarcoma de Kaposi(

325) 326)

linfoma y cancer de pulmc')n( , asi

como en fendmenos autoinmunes tipo lu-

%27) o de expresion endocrina como

pus-like'
la enfermedad de Graves tras el inicio del
TARGA(3O7, 328).

El porcentaje de pacientes que desarrolla el
SRI es variable. En estudios de cohortes de
pacientes que inician TARGA®?® 3% ¢| SR
oscila entre el 15-25%. En series de pa-
cientes con infecciones oportunistas la
frecuencia es mayor, pudiendo llegar a ser
de hasta el 45%%® 3" En series de tu-
berculosis, la incidencia de SRI es variable.
En una reciente revisién que incluyé ocho
estudios, la incidencia de SRI oscil6 entre
el 8% y el 43%%)_ El intervalo entre el
inicio del TARGA y el SRI oscil6 entre 11 y
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46 dias y la duracién del SRI hasta su reso-
lucidén oscild entre 20 y 76 dias®®?. Esta
variabilidad es debida a la falta de una de-
finicion consensuada del SRI, al tipo de
disefio de los estudios, a las caracteristicas
de los pacientes incluidos en los mismos y
al lugar donde se han realizado. En estu-
dios efectuados en nuestro pais, la inciden-

cia oscilo entre el 27 y el 35%33% 34 en

332
),y

en Estados Unidos de América, entre el 18

paises Europeos, entre el 26 y el 43%'

y 36%%?). Por el contrario, en paises en
vias de desarrollo, la incidencia global es
mucho menor, siendo del 8% en la In-
dia®, del 13% en Tailandia®® y del 12%

' En este ultimo estudio, la

en Sudafrica’
incidencia del SRI aumento al 32% cuando
el estudio se limitd a los pacientes que
iniciaron TARGA durante los primeros dos
meses del diagndstico de la tuberculosis y
fue del 100% en los pacientes que tenian
menos de 50 linfocitos CD4/ulL vy el interva-
lo entre el diagnostico de la tuberculosis y
el inicio del TARGA fue menor de 30
dias!""".

Patogenia y Factores de Riesgo

La reduccion de la carga virica en plasma y
tejidos que origina el TARGA en las prime-
ras semanas, se acompafa de forma espe-
cular con un aumento de la cifra de linfoci-
tos CD4, fundamentalmente de fenotipo
memoria, en sangre periférica debido a la
redistribucion linfocitaria procedente del
compartimento linfatico, donde los linfocitos
estaban atrapados debido a la elevada
carga virica pre-TARGA. Durante estas
primera semanas también se restaura la

respuesta celular patc')geno-especifica(3°7‘

308, 310, 337, 338) frente a microorganismos

Vivos, quiescentes o no viables, que es la
responsable de la aparicion del SRI. La
respuesta inmunolégica celular es princi-
palmente proliferativa (mediada por linfoci-
tos CD4, tipo Th1) en las infecciones bacte-
rianas y fungicas y citotdxica (mediada por
linfocitos CD8) en las infecciones viricas. El
desarrollo de esta respuesta inmunolégica,
en muchas ocasiones mediada por citoqui-
nas pro-inflamatorias (como factor de ne-
crosis tumoral [FNT]-a, interferén-y, e inter-
leucinas [IL] 6, 10 y 12, entre otras), puede
originar un empeoramiento clinico de infec-
ciones oportunistas que estan en tratamien-
to (p.ej. la tuberculosis) o puede poner de
manifiesto (“desenmascarar”) infecciones
subclinicas (p.ej. leucoencefalopatia multi-
focal progresiva, [LMP]).

Los factores de riesgo para el desarrollo del
SRIMT 329 33 500 |os siguientes: 1) La
existencia de wuna infeccién oportunista
activa diseminada (carga de patdgenos

%32) o subclinica.

elevada, p.ej. tuberculosis)(
En este ultimo caso, el TARGA puede des-
enmascararla y ponerla de manifiesto en
las primeras 12 semanas de TARGA. Tam-
bién puede observarse episodios de SRI en
presencia de microorganismos no via-

30731 2) Una cifra de linfocitos CD4

bles
baja (menor de 50 6 100 células/uL 6 del
10%) cuando se inicia el TARGA!"" 329 332
3) que refleja una inmunosupresion celu-
lar avanzada y un importante desarreglo
inmunoldgico que probablemente incluye
un desequilibrio entre las respuesta de los
linfocitos T reguladores y efectores, siendo
menos importante el ascenso posterior de
la cifra de CD4 fruto de un TARGA eficaz;
3) Probablemente una predisposiciéon gené-
308, 339)

tica' para algunas infecciones. Se
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han descrito polimorfismos genéticos en
casos de SRI en pacientes con infecciones
por micobacterias (p.ej. FNT, IL-6) y virus
del grupo herpes (p.ej. IL-12). La edad, el
sexo y la raza no parecen ser factores rela-
cionados con el SRI; y, 4) El inicio de un
TARGA efectivo en pacientes naive (sin
TARGA previo) muy cercano al diagnéstico

7 o en las 12

de la infeccion oportunista(
semanas previas al diagnostico de la mis-
ma, con una caida rapida de la carga viral
como factor de riesgo para desarrollar
SRI®*" aunque no todas las series coinci-
den en este hecho. Un estudio reciente ha
relacionado el SRI con la utilizaciéon de un
TARGA con inhibidores de la proteasa po-

tenciados®*?).

Criterios diagndsticos

Aunque el SRI se ha descrito desde hace
varios afios, aun no existe un consenso con
respecto a los criterios diagnosticos. Sin
embargo, la mayoria de autores®’’ " 324
estan de acuerdo de que los pacientes con
SR tienen estos tres criterios: 1) Existe una
relacion temporal con el inicio del TARGA,
siendo caracteristica la reduccion rapida de
la carga viral plasmatica del VIH (mayor 2
log+o copias/mL) y el aumento subito de los
linfocitos CD4; 2) Existe un empeoramiento
clinico y/o radiolégico o de pruebas de
imagen atipico, de caracteristicas inflama-
torias, o la aparicién de una infeccién opor-
tunista en general durante las primeras 12
semanas de TARGA efectivo (SRI inicial),
aunque en ocasiones también se han des-
crito casos de SRI mas alla de los 3 meses
(SRI tardio); y, 3) Se ha descartado el fra-
caso microbioldgico al tratamiento antimi-

crobiano de la infeccion oportunista (p.e;.

se ha confundido con el SRI la progresion
de la tuberculosis multirresistente, la toxici-
dad farmacoldgica, la enfermedad autoin-
mune o un nuevo evento C no relacionado

con el SRI.

Manifestaciones clinicas

No es el objetivo de este documento revisar
todas las manifestaciones clinicas del SRI
por microorganismos. Existen excelentes
revisiones el la literatura a las que dirigimos
a los lectores interesados®?'" 337 En
general, las presentaciones atipicas de las
infecciones oportunistas y tumores que
pueden sugerir o hacer pensar en la exis-
tencia de un SRI se pueden resumir de la
siguiente forma:

1) Enfermedad localizada en gan-
glios linfaticos, higado, bazo,
piel, pulmones y sistema ner-
vioso central,

2) Reaccion inflamatoria y/o atipi-
ca exagerada en los o6rganos
afectados, que incluye la for-
macion de granulomas, supu-
racion, necrosis o de infiltrados
linfocitarios perivasculares

3) Aumento de las lesiones exis-
tentes o fracaso del o6rgano
afecto después de existir una
mejoria clinica inicial con el tra-
tamiento antimicrobiano es-
pecifico antes del inicio del
TARGA.

Las manifestaciones clinicas
314-328

(148, 171, 307-311,

) pueden ser las siguientes: A) Neu-
monia progresiva o desarrollo de una neu-
monia organizativa después del tratamiento

de una tuberculosis pulmonar o una neu-
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monia por Pneumocystis jiroveci (PcP) o
por otros hongos; B) Empeoramiento o
aparicion de una uveitis/vitritis después de
la curacion de una retinitis por CMV; C)
Fiebre, sindrome téxico o citopenias des-
pués del tratamiento de un MAC disemina-
do o de una leishmaniasis; D) Aumento en
el tamano y flogosis de las adenopatias
afectadas iniciales o aparicion de otras
nuevas, en mayor numero y/o en otras
localizaciones anatdmicas no constatadas
anteriormente en pacientes con tuberculo-
sis ganglionar; E) Aparicion o aumento de
lesiones ocupantes de espacio, empeora-
miento del sindrome meningeo y aumento
de la hipertension endocraneal después del
tratamiento de una criptococosis o una
tuberculosis encefalica; F) Empeoramiento
0 aparicion de una LMP inflamatoria, con
un patrén histolégico y neurorradioldgico
distinto del de la LMP en pacientes sin
TARGA; G) Incremento y extension del
numero de lesiones cutaneas de mollus-
cum contagiosum, condilomas, verrugas;
H) Desarrollo de hepatitis, clinica o sub-
clinica, con aumento del patrén de citolisis,
e incluso colostasis, en pacientes con coin-
feccién con VHB o VHC; |) Empeoramiento
de las lesiones de sarcoma de Kaposi o de
linfoma y posterior mejoria o resolucion sin
tratamiento especifico (radioterapia, qui-
mioterapia sistémica o intralesional); y J)
Aparicion de fenémenos inesperados de
base autoinmunitaria como lupus-like,
sindrome de Guillain-Barre, enfermedad

tiroidea, vasculitis, sarcoidosis y otros.

Prevencion y tratamiento del SRI y opti-
mizacién del TARGA
No se conoce la prevencién o el manejo

307-311, 330, 337) En gene-

terapéutico del SRI'
ral se recomienda que los pacientes con-
tinden el tratamiento especifico frente a las
infecciones oportunistas y el TARGA (CIII).
El tratamiento adyuvante con anti-
inflamatorios no esteroideos es frecuente y
en las formas mas graves se administran
corticoides (CHI)®?7" 330 330 En ocasio-
nes es precisa la cirugia para desbridar
abscesos (ClIl). El curso clinico suele ser
prolongado (semanas) y la mayoria de
pacientes mejoraran, aunque se han des-
crito casos mortales en pacientes con me-

314,341) £ aque-

ningitis criptocécica o LMP
llos casos de SRI que son de una gravedad
tal que la vida del paciente corre peligro, se
podria contemplar la posibilidad de inte-
rrumpir temporalmente el TARGA hasta
que haya mejorado la situacién del pacien-
te, manteniendo el tratamiento de la infec-
cion subyacente y el tratamiento anti-
inflamatorio (no esteroideo o esteroideo)
(Cln).

La experiencia clinica con el uso de otras
alternativas terapéuticas como inmunosu-

presores (metrotexato®*?)

343)

, 0 los agentes

344)
3

anti-FNT (etanercept®?, talidomida‘

345))

o]
pentoxifilina( €s muy escasa y circuns-
crita en casos aislados de tuberculosis o
lepra en pacientes con o sin infeccién por el
VIH.

También se desconocia cual era el mejor
momento para iniciar al TARGA en pacien-
tes con infecciones oportunistas activas®®®
ya que si se inician ambos tratamientos
simultaneamente existe un mayor riesgo de

mala adherencia, ya que la posologia sera
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compleja y la carga diaria de pastillas ele-
vada; de interacciones farmacocinéticas
entre los distintos medicamentos adminis-
trados, la toxicidad puede ser mas frecuen-
te y dificil de identificar el/los medicamen-
tos téxicos, y de aparicion del SRI. Por el
contrario, si se decide diferir el TARGA,
dado que estos pacientes estdn muy inmu-
nodeprimidos, existe el riesgo de progre-
sion de la enfermedad o muerte®'™?.

Los CDC-NIH-IDSA®* recomendaban en
pacientes sin TARGA previo con infeccio-
nes oportunistas diferentes de la TBC, ini-
ciar el TARGA de forma inmediata cuando
no existia tratamiento antimicrobiano efec-
tivo para la infeccion oportunista (p.ej. cri-
posporidiasis o LMP). En el resto de casos,
el TARGA deberia iniciarse 2-4 semanas
después de iniciado el tratamiento antimi-
crobiano de la infeccion oportunista. Sin
embargo, recientemente se han presentado
los resultados del ACTG A5164%°", el pri-
mer ensayo clinico aleatorizado que eva-
luaba la estrategia de iniciar el TARGA de
forma inmediata, durante los primeros 14
dias del inicio del tratamiento antimicrobia-
no de las infecciones oportunistas (no se
incluian pacientes con tuberculosis), o de
forma diferida, a partir de las 4 semanas,
que ha cambiado esta recomendacién de
un nivel Clll a un Al. La mayoria de pacien-
tes iniciaron un TARGA basado en lopina-
vir-ritonavir. Se aleatorizaron 282 pacien-
tes, 141 por cada rama del estudio. El 63%
de pacientes tenia una neumonia por
Pneumocystic jiroveci, un 13% una menin-
gitis criptocdcica y un 10% una neumonia
bacteriana. Las cifras (medianas) basales
de linfocitos T CD4+ y de carga viral del

VIH-1 en plasma fueron de 29 células/uL y

5.07 copias/mL, respectivamente. EI TAR
se inicio en las ramas inmediata y diferida
una mediana de 12 dias y 45 dias después
del inicio del tratamiento de la infeccion
oportunista, respectivamente. No se detec-
taron diferencias a las 48 semanas con
respecto a las variables principales del
estudio: progresion a sida o muerte (14%
vs. 24%), no progresion y carga viral del
VIH 250 copias/mL en plasma (38% vs.
31%); o no progresion y carga viral del VIH
<50 copias/mL en plasma (48% vs. 45%).
El aumento de linfocitos T CD4+ fue similar
en ambas ramas del estudio, pero los pa-
cientes con TAR inmediato tardaron menos
tiempo en alcanzar una cifra de linfocitos T
CD4+ mayor de 50 o 100 células/uL (me-
dianas de 8.1 vs. 3.9 semanas y de 11.8
vs. 4.2 semanas en las ramas diferida e
inmediata, respectivamente). Es importante
resaltar que los pacientes incluidos en la
rama inmediata tuvieron una menor progre-
sion a sida o muerte (p =0.035), y tardaron
mas en progresar a sida o morir (p = 0.02).
Los pacientes incluidos en la rama de
TARGA inmediato tuvieron una mayor ten-
dencia a tener cambios de TARGA mas
precoces (p = 0.15), pero no existieron
diferencias significativas con respecto a los
efectos adversos grados 3 o 4, adherencia
al tratamiento, hospitalizaciones o SRI (8
casos en la rama inmediata y 12 en la dife-

rida). En base a este estudio®'?

, Se puede
recomendar el inicio de TARGA de forma
inmediata (durante la segunda semana) en
los pacientes con infecciones oportunistas
que no sean la TBC, siempre y cuando no
existan contraindicaciones clinicas (Al).

Por el contrario, cuando las infecciones

oportunistas aparecen en los pacientes que
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estan recibiendo TARGA®*®, deben distin-
guirse varias situaciones clinicas: A) Cuan-
do la infeccién oportunista aparece en las
primeras 12 semanas del TARGA proba-
blemente se trata de de un SRI que pone
de manifiesto una infeccidn subclinica (p.e;.
tuberculosis o LMP). En estos casos debe
continuarse el TARGA e iniciarse el trata-
miento antimicrobiano de la infeccion opor-
tunista (CIll); B) Cuando la infeccion opor-
tunista aparece a partir de las 12 semanas,
en pacientes con un TARGA efectivo, pue-
de tratarse de un SRI tardio o de una nue-
va infeccion oportunista, ya que en ocasio-
nes no se restaura la respuesta patégeno
especifica. En estos casos también debe
continuarse el TARGA e iniciarse el trata-
miento antimicrobiano de la infeccion opor-
tunista (CIll); y, C) Cuando la infeccion
oportunista ocurre en el contexto de un
fracaso viroldgico al TARGA, refleja una
progresién de la enfermedad, el tratamiento
de esta debe iniciarse de forma inmediata,
debe solicitarse un estudio de resistencias
a los antirretrovirales y debe administrarse
un nuevo TARGA (CIII).
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Tabla 1. Sistema para la clasificacién de las recomendaciones de guias de practica clini-
ca utilizado por la Sociedad Americana de Enfermedades Infecciosas (IDSA) y el Servicio
de Salud Publica de los Estados Unidos de América (USPHS)

Fuerza de la recomendacion

A Ofrecer siempre. Existen pruebas muy sélidas que avalan la
eficacia y el beneficio clinico de la recomendacion
B Ofrecer por lo general. Las pruebas que avalan su eficacia:

a) no son muy solidas, o b) son sélidas pero el beneficio clinico
de la recomendacién es limitado

C Opcional. a) No existen pruebas concluyentes que avalen la re-
comendacion o que la refuten, o b) las pruebas que avalan su
eficacia no compensan los posibles efectos adversos (toxicidad,
interacciones medicamentosas), el precio o soluciones alternati-
vas

D No ofrecer por lo general. Existen pruebas, de moderada solidez,
que muestran: a) falta de eficacia, o b) que existe el riesgo de
efectos adversos

E No ofrecer nunca. Existen pruebas sélidas que muestran que la
recomendacion es ineficaz o supone un riesgo para el paciente

Calidad de las pruebas en las que se basa la recomendacion

| Al menos un ensayo clinico aleatorizado y controlado bien dise-
fnado

] Al menos un ensayo clinico bien disefiado pero no aleatorizado o
un estudio de cohortes o un estudio de casos y controles (prefe-
riblemente multicéntrico) o multiples series de casos o bien resul-
tados espectaculares en estudios no controlados

i Opiniones de profesionales con gran experiencia clinica en la
materia, estudios descriptivos o recomendaciones de comités de
expertos




Recomendaciones de Tratamiento de Infecciones Oportunistas Gesida/PNS 2008 44

Tabla 2. Tratamiento de infecciones por parasitos en pacientes infectados por el VIH

Germen /Enfermedad

Tratamiento

Primera eleccion

Alternativas

Pneumocystis jiroveci
Neumonia. Raramente en
otras localizaciones o formas
diseminadas

Formas graves:

Cotrimoxazol, 15-20 mg/Kg/d de
trimetoprima y 75-100 mg/kg/d
de sulfametoxazol IV o VO, 21
dias (repartido en 3-4 tomas)
ARadir:

Prednisona, 40 mg/12 hs VO o
IV, si P02 <70 mmHg

Formas leves-moderadas:
Cotrimoxazol mismas dosis VO

-Pentamidina (isotianato) 3-4
mg/kg/dia IV, 21 dias

-Clindamicina, 600 mg VO o 1V/6-8h,
+ primaquina 30 mg/dia VO

-Dapsona 100 mg/d + trimetoprima
15-20 mg/kg/d
-Atovacuona 750 mg/12 h VO

Toxoplasma gondii
Lesiones focales en SNC
coriorretinitis. Raramente en
otras localizaciones (pulmo-
nar, peritoneal, etc.)

Sulfadiacina, 4-6 g/dia (en 4
tomas), + pirimetamina, 50 mg
dia, + acido folinico, 10 mg por
dia, 6-8 semanas

-Clindamicina, 600 mg/6 h IV o VO,
+ pirimetamina, 50 mg dia, + acido
folinico, 10 mg por dia, 6-8 semanas
-Azitromicina 900-1200 mg/dia o
Claritromicina 1 gr/12 h o + pirime-
tamina, 50 mg/dia (acido folinico),
-Atovacuona, 1500 mg/12 h + piri-
metamina, 50 mg/dia (acido folinico)
6 + sulfadiacina 1-1,5 g/ 6 h.
Cotrimoxazol (5 mg/kg TMP + 25
mg/k SMX)/12 h VO o IV.

Cryptosporidium

Enteritis, menos frecuente en
otras localizaciones (via biliar
0 pulmonar)

TARGA

Nitazoxanide 500-1000 mg/12 h VO

Isospora belli

Enteritis, excepcionalmente,
localizacion extraintestinal
(ganglios retroperitoneales)

Cotrimoxazol, 160 mg de trime-
toprima/800 mg de sulfametoxa-
zol, 3-4 veces/dia VO 10 dias

Pirimetamina 50 mg/d + acido folini-
co
Ciprofloxacino 500 mg/12 h, 7 dias

Microsporidia (Enterocyto-
zoon bieneusi, Enceph.
cuniculi, otros)

Enteritis. Raramente, quera-
toconjuntivitis, hepatitis y
formas diseminadas

- TARGA

- Enfermedad Gl x E. bieneusi
Fumagilina 20 mg/8 h VO

- Enfermedad diseminada (no

ocular) e intestinal x especies

diferentes de E. bieneusi
Albendazol 400 mg/12 h VO

- Infecciones oculares: ver texto

Giardia lamblia, Entamoeba
coli, Endolimax nana y
Blastocystis hominis
Enteritis, enterocolitis

Metronidazol, 250 mg/8h, VO o
IV, 5-7 dias

Albendazol 400 mg/d, 5 dias

Leishmania donovani
Kala-azar. En ocasiones,
localizaciones raras (piel,
estomago, etc.)

Anfotericina liposomal 4 mg/kg
dias 1-5, 10, 17, 24, 31, 38 (do-
sis total 20-60 mg/kg)
Anfotericina complejo lipidico 3
mg/kg/d 5-10 dias

Antimonio pentavalente, 20
mg/kg/dia IM, 4 semanas
Anfotericina, B, 0,5 mg/kg (dosis
total, 1-1,5 g)

Miltefosina 100 mg/d VO, 4 sema-
nas (uso compasivo)
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Tabla 3. Tratamiento de infecciones fungicas en pacientes infectados por el VIH

Germen /Enfermedad

Tratamiento

Primera eleccion

Alternativas

Candidiasis oral

Fluconazol 100 mg/d x 7-14 d

Itraconazol solucion oral 100 mg/d x
7-14d

Clotrimazol, pastillas 10 mg 4-5
veces/d x 7-14 d

Nistatina, suspensién 5 cc 4 veces/d
x7-14d

Ketoconazol 200 mg/d x 7-14 d
Itraconazol capsulas 100 mg/d x 7-
14 d

Candidiasis esofagica

Fluconazol 100 mg/d x 10— 14 d

Itraconazol solucién 200 mg/d x 10-
14 d

Itraconazol capsulas 200 mg/d x 14-
21d

Ketoconazol 400 mg/d x 14-21d

Candidiasis vulvovaginal

Azoles tépicos (clotrimazol, buto-
conazol, miconazol, ticonazol,
terconazol) durante 3-7 dias
Nistatina tableta de 100.000 uni-
dades/dia durante 14 dias
Itraconazol oral 200 mg BID du-
rante 1 dia 0 200 mg QD durante
3 dias

Fluconazol 150 mg al dia en
dosis Unica

Candidiasis refractaria a
azoles

Caspofungina 50 mg IV QD

Anfotericina B liposémica 3-5
mg/kg/d

Anfotericina B desoxicolato 0,5 - 1
mg/kg/d Posaconazol 400 mg vo
BID

Meningitis Criptocdccica

Induccién

Anfotericina B desoxicolato 0,7
mg/kg/d £+ fluorocitosina 25
mg/kg/6h x 2 semanas
Anfotericina B liposomal 4
mg/kg/d £+ fluorocitosina 25
mg/kg/6h x 2 semanas

Fluconazol 400-800 mg/d + fluoroci-
tosina 25 mg/kg/6 h x 2 semanas

Consolidacion

Fluconazol 400 mg/d 8 semanas

Itraconazol 200 mg/12h 8 semanas

Aspergilosis

Voriconazol 6mg/kg VO/IV BID 1
dia, tras ello 4mg/kg IV BID o
200mg VO BID.

Anfotericina B liposomal 5 mg/kg/d
v

Anfotericina B desoxicolato 1.0-1.5
mg/kg/d IV

Itraconazol 200mg IV BID x 4d, tras
ello 200mg IV QD o 600 mg/d VO 3
dias, tras ello 200mg VO BID (moni-
torizando concentraciones de itra-
conazol).

Caspofungina 70mg IV 1 dia, segui-
do de 50mg IV QD
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Germen /Enfermedad

Tratamiento

Primera eleccion

Alternativas

Micosis endémicas

Histoplasmosis
Enfermedad grave

Enfermedad menos grave

Meningitis

Fase aguda (3 — 10 dias)
Anfotericina B desoxicolato 0,7
mg/kg/d x 2 sem

Anfotericina B liposomal 4
mg/kg/d 2 semanas x 2 sem
Fase de continuacion (12 se-
manas)

Itraconazol 200 mg VO BID

Itraconazol 200 mg VO TID x 3 d
y después 200 mg VO BID du-
rante 12 semanas

Anfotericina B desoxicolato 0,7
mg/kg/d o AmBisome 4 mg/kg/d
x 12 — 16 sem

Itraconazol 400 mg IV QD

Fluconazol 800 mg VO QD

Fluconazol 800 mg VO QD (solo
enfermedad leve)

Coccidioidomicosis
Infeccién no meningea grave
(diseminada o pulmonar
difusa)

Infeccién no meningea me-
nos grave

Infeccidbn meningea

Anfotericina B desoxicolato 0,7
mg/kg/d hasta la mejoria

Fluconazol 400-800 mg VO QD
Itraconazol 200 mg VO QD

Fluconazol 400-800 mg VO QD

Anfotericina B + Fluconazol

Anfotericina B intratecal

Peniciliosis

Fase aguda (3 — 10 dias)
Anfotericina B desoxicolato 0,6
mg/kg/d x 2 sem

Fase de continuacion (10 se-
manas)

Itraconazol soluciéon 400 mg VO
BID

IV=intravenoso, VO= via oral, QD= una vez al dia, BID= 2 veces al dia, TID=3

veces al dia
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Tabla 4. Tratamiento de infecciones oportunistas producidas por virus en pacientes in-

fectados por el VIH

Tratamiento de eleccion

Tratamientos alternativos

Infecciones
producidas por
virus herpes-

Herpes oro-labial o genital no grave
Aciclovir 400 mg vo c/
8 h o aciclovir 200 mg vo 5 veces al dia o

En herpes refractario/VHS
resistente a aciclovir, foscar-
net 40 mg/kg IV c/8 h o fos-

simple famciclovir 500 mg vo ¢/ 12 h o valaciclovir 1 | carnet 60 mg/kg IV c/12 h o
g vo ¢/ 12 h; durante 7-10 dias cidofovir 5 mg/kg IV semanal o
tratamiento tépico con foscar-
Herpes oro-labial o genital grave net al 1%, cidofovir al 3% o
Tratamiento inicial con aciclovir 5 mg/Kg IV | trifluridina (férmulas magistra-
¢/8 h. Continuar con aciclovir 400 mg vo ¢/8 |les)
h o famciclovir 500 mg vo ¢/ 12 h o valaci-
clovir 1 g vo ¢/ 12 h, hasta que las lesiones
hayan curado.
Herpes genital recurrente
Terapia supresora cronica con aciclovir 400-
800 mg vo c/8-12h, o valaciclovir 500-1000
mg vo c¢/12-24h, o famciclovir 250 mg vo
c/12 h.
Encefalitis herpética
Aciclovir 10 mg/Kg IV ¢/8 h durante 14-21
dias.
Infecciones Herpes zoster localizado Aciclovir 10 mg/kg iv ¢/8h o

producidas por
virus varicela-
zoster

Famciclovir 500 mg vo ¢/ 8 h, o valaciclovir 1
g vo c/ 8 h, o aciclovir 800 mg vo c/6h duran-
te 7-10 dias. No se recomienda tratamiento
con corticoides.

Varicela

Aciclovir 10 mg/kg iv ¢/8h durante 7-10 dias
(si no existe afectacion visceral puede com-
pletarse el tratamiento por via oral con vala-
ciclovir 1 g vo c/ 8 h, o famciclovir 500 mg
vo ¢/ 8 h o aciclovir 800 mg vo ¢/6 h)

Herpes zoster diseminado o con afecta-
cién visceral o necrosis retiniana perifé-
rica

Aciclovir 10 mg/kg iv ¢/8h hasta la resolucion
de las lesiones cutaneas y viscerales.

Necrosis retiniana externa rapidamente
progresiva

Aciclovir 10 mg/kg iv ¢/8h en combinacion
con foscarnet 60 mg/kg ivc/ 8 h

foscarnet 40 mg/kgivc/ 8 ho
foscarnet 60 mg/kg iv ¢/12h.
En herpes zoster refractari-
o/\V\VZ resistente a aciclovir,
foscarnet 40 mg/kg IV c/8 h o
foscarnet 60 mg/kg iv ¢/12h

Foscarnet 40 mg/kgivce/ 8 h o
60 mg/kg iv ¢/12h

Ganciclovir 5 mg/kg iv c/12h
en combinacion con foscarnet
60 mg/kgivc/ 8h
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Tratamiento de eleccion

Tratamientos alternativos

Infecciones
producidas por
citomegalovirus

Tratamiento de Induccidén

Retinitis con riesgo de ceguera
Implante intraocular de ganciclovir
en combinacién con valganciclovir
900 mg vo c/24 h, o ganciclovir 5
mg/kg iv ¢/12 h durante 14-21 dias.

Retinitis periférica

Valganciclovir 900 mg vo ¢/12 h du-
rante 14-21 dias o ganciclovir 5
mg/kg iv ¢/12 h durante 14-21 dias.

Esofagitis o colitis

Ganciclovir 5 mg/kg iv ¢/ 12 h o fos-
carnet 60 mg/kg c/8 h o foscarnet 90
mg/kg ¢/ 12 h iv

durante 3-4 semanas o hasta reso-
lucién de los sintomas

Neumonitis

Ganciclovir 5 mg/kg iv ¢/ 12 h o fos-
carnet 60 mg/kg ¢/8 h o foscarnet 90
mg/kg ¢/ 12 h iv

durante 3-4 semanas o hasta reso-
lucion de los sintomas

Enfermedad neurolégica
Ganciclovir iv en combinacion con
foscarnet hasta mejoria de los
sintomas.

Foscarnet 60 mg/kgivc/ 8 ho
90 mg/kg iv c/ 12 h durante
14-21 dias.

Cidofovir 5 mg/kg iv c/semana
durante 2 semanas
Ganciclovir mas foscarnet

Valganciclovir oral si los
sintomas no son suficiente-
mente graves como para im-
pedir su absorcion
Ganciclovir mas foscarnet

Ganciclovir mas foscarnet

IV=intravenoso, VO=via oral. VHS=virus herpes-simple. VVZ=virus varicela-zoster
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Tabla 5. Precauciones y principales efectos adversos de los farmacos empleados para
tratar las infecciones oportunistas por virus en pacientes con infeccién por el VIH.

Farmaco Precauciones con su empleo Efectos adversos mas frecuentes
Aciclovir Precisa ajuste de dosis en pacientes | Nauseas, vomitos, cefalea, flebitis en
con insuficiencia renal el sitio de la infusion, exantema, crista-
Es recomendable controlar la funcién | luria, nefrotoxicidad (sobre todo con
renal en pacientes que reciben dosis | dosis altas y/o nefropatia previa y/o
altas y/o tratamientos prolongados, y |infusion iv rapida), disfuncién bioquimi-
en los que tienen nefropatia previa. ca hepatica..
A dosis altas, especialmente en pa-
cientes con insuficiencia renal, puede
ser neurotoxico: agitacion, confusion,
alucinaciones, convulsiones, coma.
Valaciclovir Precisa ajuste de dosis en pacientes | Nauseas, vomitos, cefalea.
con insuficiencia renal Se ha descrito microangiopatia
trombatica fulminante (purpura trom-
bopénica idiopatica/sindrome hemoliti-
€O urémico) en pacientes con infeccion
VIH y en trasplantados tratados con
dosis altas (8 g diarios); no se han
comunicado casos a las dosis habi-
tualmente empleadas para tratar infec-
ciones por VHS o VVZ.
Famciclovir Precisa ajuste de dosis en pacientes | Nauseas, vomitos, cefalea, anorexia

con insuficiencia renal

Valganciclovir

Precisa ajuste de dosis en pacientes
con insuficiencia renal

No recomendado en pacientes con
insuficiencia renal avanzada (CrCL
<10ml/min) ni en pacientes en dialisis
Puede aumentar las concentraciones
plasmaticas de didanosina

Neutropenia, trombopenia, anemia,
nauseas, diarrea, disfunciéon bioquimi-
ca hepatica, toxicidad neuroldgica

Ganciclovir Precisa ajuste de dosis en pacientes | Neutropenia, trombopenia, anemia,
con insuficiencia renal nauseas, diarrea, disfuncion bioquimi-
Puede aumentar las concentraciones |ca hepatica, toxicidad neurolégica
plasmaticas de didanosina
Foscarnet Precisa ajuste de dosis en pacientes | Nefrotoxicidad, trastornos electroliti-
con insuficiencia renal cos (hipocalcemia, hipomagnesemia,
hipofosfatemia, hiperfosfatemia, hipo-
potasemia), ulceraciones en el pene,
nauseas, vomitos, anorexia, flebitis en
el sitio de infusién, convulsiones.
Cidofovir Requiere co-administracion de probe- | Asociados con cidofovir: nefrotoxici-
(+probenecid) | necid e hidratacién con salino iv. dad, proteinuria, hipotonia ocular, uvei-

Precisa ajuste de dosis en pacientes
con insuficiencia renal

El probenecid puede disminuir el acla-
ramiento renal de diversos farmacos
(penicilinas, cefalosporinas, fluoroqui-
nolonas, dapsona, aciclovir, valaciclo-
vir, valganciclovir, ganciclovir, zidovu-
dina)

tis anterior, neutropenia, acidosis me-
tabdlica, astenia.

Asociados con probenecid: exantema
cutaneo, nauseas y anorexia
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Tabla 6. Tratamiento de la tuberculosis en pacientes infectados por VIH

Fases del trata- | Farmacos (1) | Dosis pauta | Dosis pauta intermi- Comentarios
miento diaria tente (2)
Fase inicial (2 Isoniacida (H) |5 mg/kg, Tres veces por semana: | Ademas de la
meses) + (max 300 mg) | 10 mg/kg (max 900) contraindicacién
Rifampicina 10 mg/kg Tres veces por semana, | del tratamiento
(R) (3) + (max 600 mg) | 10 mg/kg, max 600 mg | intermitente en
Piracinamida |25 mg/kg; Tres veces por semana, | pacientes con
(Z2) +I- (max 2grs) |35 mg/kg /max 3 grs) <100 CD4/ml, los
Etambutol 25 mg/kg, Tres veces por semana, | datos disponibles
(E)4) 30 mg/kg de eficacia con
regimenes intermi-
Fase de continua- | Isoniacida + 5 mg/kg, max | Si tres veces por sema- | tentes son mas
cion: 7 meses 300 mg na, como lo sefia-lado | €SCasos que en
(5,6) anteriormente. VIH (-), por lo que
Si dos veces por sema- | s preferible la
na, 15 mg/kg; méax 900 | administracion
Rifampicina | 10 mg/kg Misma dosis que la diaria también en

(max 600 mg)

indicada en “fase ini-
cial”’, tanto si dos como
tres veces por semana

pacientes con
>100 CD4. En
cualquier caso, si
se utilizara, debi-
era ser directa-
mente observada

(1) Son recomendables pautas fijas: para cuando se use la combinacion | +R + Z, las po-
sibilidades son: Rifater® (por comprimido, H: 50 mg; R: 120 mg; Z: 300 mg) 6 Rimcu-
re® (por comprimido, H: 75mg; R: 150 mg; Z: 400 mg). Ademas, debe ir suplementado
por una dosis de vitamina B6 de 25-50 mg, que puede administrarse como dosis se-
manal Unica de 300 mg

()

El tratamiento intermitente esta contraindicado en pacientes con <100 CD4 por menor

eficacia. La experiencia con pautas intermitentes es también menor en pacientes con
infeccién por VIH, por lo que se recomienda, incluso para pacientes con > 100 CD4 te-
rapia diaria, si es posible.

©)

Si por interacciones no es posible utilizar rifampicina, ésta puede ser sustituida por ri-

fabutina a las dosis indicadas en la tbla de interacciones. Sin embargo, dado que los
niveles adecuados de rifabutina son absolutamente dependientes de la toma adecuada
del TAR, el tratamiento debiera ser supervisado

(4)

En pacientes procedentes de zonas con resistencia a H >4% (como ocurre en la ma-

yoria de pacientes inmigrantes de nuestro pais, el tratamiento debera constar de 4
farmacos (H + R + Z + E) hasta conocer el antibiograma. La presentacion comercial
adecuada es Rimstar® (por comprimido: H: 75mg; R: 150 mg; Z: 400 mg; E 275 mg)

se de mantenimiento de 4 meses.

(6)

las citas 6 y 9, se puede consultar informacién al respecto

En casos seleccionados (ver texto), se puede optar por una duracion estandar de la fa-

El espacio disponible para esta revision impide detallar la actuacion ante toxicidad. En
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Tabla 7. Interacciones entre farmacos antirretrovirales y rifamicinas

Antirretroviral

Uso con rifam-

Uso con rifabu-

Comentarios

picina (RMP) tina (RBT)
ITIN Si Si
ITINN
Efavirenz Si Si Dosis habitual de RMP y efavi-
renz, excepto 800 mg en >60 Kg
-Aumentar RBT a 450-600 mg/dia
Nevirapina Alternativa Si -Dosis habitual RBT
-RMP | 37% NVP. A pesar de
ello, buenos resultados clinicos en
muestras pequeinas. No primera
eleccion
Etravirina No hay informa- | Si No requiere ajuste de dosis con
cién RBT
Rilpivirina Contraindicado | No hay datos
IP
Atazanavir/r Contraindicado | Si RBT 150 mg tres veces/semana
Darunavir/r Contraindicado | Si RBT 150 mg tres veces/semana
Fosamprenavir/r Contraindicado | Si RBT 150 mg tres veces/semana
Indinavir/r Contraindicado RBT 150 mg tres veces/semana
Lopinavir/r Contraindicado | Si RBT 150 mg tres veces/semana
Nelfinavir Contraindicado | Si RBT 150 mg tres veces/semana
Ritonavir Si Si Dosis habitual de RMP
-Reducir RBT a 150mg tres ve-
ces/sem
Saquinavir/r Contraindicado | Si RBT 150 mg tres veces/semana
por toxicidad
Tipranavir Contraindicado | Si RBT 150 mg tres veces/semana
Inh fusién | Enfuvirtide Si Si
Inh integra- | Raltegravir Contraindicado | Si RBT a dosis habitual diaria
sa a dosis habitua- RMP disminuye niveles de ralte-
les. gravir. En estudio con dosis au-
mentadas de raltegravir
Inh CCR5 Maraviroc Es posible ajus- | No hay estudios | No hay estudios clinicos. Estudios
tando dosis FC en voluntarios sanos sugieren
que se puede utilizar RMP aumen-
tando dosis de MVC a 600 mg/12
horas.

FC=farmacocinético;NVP=nevirapina;MVC=maraviroc
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Tabla 8. Infecciones bacterianas mas frecuentes en pacientes con infeccion VIH

Cuadro clinico Bacterias
Neumonia
Aguda S pneumoniae, H influenzae,P aeruginosa
Subaguda Nocardia spp, Rhodococcus equi
Sinusitis S pneumoniae, H influenzae,P aeruginosa

Periodontitis

Anaerobios

Gastroenteritis/Enterocolitis

Salmonella, Campylobacter, Shigella
Clostridium difficile

Bacteriemia

S aureus, Enterobacterias
Listeria monocytogenes

Infecciones de piel/tejidos blandos
Celulitis, Fascitis, abscesos
Piomiositis

S aureus, Streptococcus sp, BGN
S aureus

Angiomatosis bacilar

Bartonella henselae y quintana

Sifilis

Treponema pallidum

BGN: bacilos gram negativos
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Tabla 9. Tratamiento de las infecciones bacterianas en pacientes infectados por el VIH

Bacteria Cuadro clinico Tratamiento de eleccién Tratamiento alternativo
S pneumoniae |Neumonia Sensible y resistencia intermedia: Levofloxacino
Sinusitis PNG Na 6-12 MU/ IV Vancomicina
Amoxicilina 1g/8h VO
Cefalosporina de 3%g
Resistente: Cefalosporina de 3%g
H influenzae Neumonia B-lactamasa (-): Ampicilina 1V ¢ Levofloxacino
Sinusitis Amoxicilina VO Cotrimoxazol
B-lactamasa (+): Amoxicilina/ac. clavulanico
Cefalosporina de 33g
P aeruginosa Neumonia Ceftazidima, Piperacilina/tazobactam, Ciprofloxacino (1dosis)
Traqueobronquitis Cefepima 6 Carbapenem (salvo Ertapenem) | Colimicina
Sinusitis/ Otitis + Aminoglucésido
S aureus Neumonia Meticilin-S: Cloxacilina 6 Cefazolina IV LevofloxacinotRifampicina
Meticilin-R: Vancomicina IV Linezolid
Daptomicina (excepto
neumonia)
Tigeciclina
Nocardia spp Neumonia Cotrimoxazol =6 meses Sulfadiazina
Infecc diseminada Imipenem 6 Cefalosp 32g + Cotrimoxazol Linezolid
Seguido de Cotrimoxazol 212 meses
Rhodococcus Neumonia Vancomicina + Imipenem + Rifampicina Ciprofloxacino
equi seguido de Claritro + Rifampicina VO Linezolid
Salmonella spp | Gastroenteritis Ciprofloxacino 200-400mg/12h IV 6 500- Ceftriaxona
(autolimitada 6 pro- | 750mg/12h VO o Levofloxacino 500 mg/d IV | Azitromicina
longada) 6 VO x 7 dias a 6 sem Cotrimoxazol (si sensible)
Bacteriemia

Infecciones focales
(6sea, vascular, abs-
ceso)

Campylobacter |Enterocolitis Claritromicina 500 mg/12h IV 6 VO x 5 dias | Azitromicina
spp a 4-6 sem Quinolona fluorada (si
Enf invasiva (Tiflitis, Asociar Gentamicina x 2 sem (si grave) sensible)
colutis ulcerativa, etc)
Bacteriemia
Shigella spp Colitis Ciprofloxacino 200-400mg/12h IV 6 500- Ampicilina,
750mg/12h VO x7a21d Azitromicina
Bacteriemia Cotrimoxazol (si sensible)
Clostridium Colitis Metronidazol 250-500 mg/8h VO x 10-14 Vancomicina VO
difficile dias (si grave 500 mg/6-8h 1V)
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Bacteria Cuadro clinico Tratamiento de eleccién Tratamiento alternativo
Treponema Lues primaria, secun- | PNG benzatina 2,4 MU/ dosis Doxiciclina 100mg/12h vo 6
pallidum daria y latente precoz | unica IM Ceftriaxona 1g/d IM x 14 dias
Doxiciclina 100 mg/12h vo
Lues latente tardia 6 x 28 dias
duracioén indetermina-
da PNG benzatina 2,4 MU/sem IM x 3 sem PNG procaina 2,4 MU/dia IM
y lUes terciaria + Probenecid 500 mg/d
6 Ceftriaxona 2g/d x 10-14
Neurolues, afectacion dias seguido de PNG benzati-
ocular y ética PNG Na* 3-4 MU/4h IV x 14d na 2,4 MU/sem IM x 3 sem
+PNG benzatina 2,4 MU/sem IM x 3 sem
Bartonella hen-| Angiomatosis bacilar | Eritromicina 500 mg/8h y/6 Azitromicina 500 mg/dia
selae y (cutanea, diseminada) | Doxiciclina 100 mg/12h Claritro 500 mg/12h
Quintana Ciproflox 500-750 mg/12h

Con afectacion del
SNC

Doxiciclina + Rifampicina

Listeria mono-

cytogenes

Meningitis, bacterie-
mia e infecciones
focales

Ampicilina 2g/4h IV + Gentamicina 240
mg/dia IV

Cotrimoxazol
Vancomicina 6 Linezolid

IV=intravenoso, VO= via oral, IM=intramuscular, PNG= penicilina G sodica
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Tabla 10. Tratamiento de las principales infecciones parasitarias importadas.

Microorganismo/Localizacién

Tratamiento de eleccion

Tratamiento alternativo

Entamoeba histolytica
Portador asintomatico

Enfermedad intestinal leve a moderada

Enfermedad intestinal grave o extraintestinal

Paromomicina v.o. 500 mg cada 8 horas, durante 5-10 dias.

Metronidazol v.o. 500-750 mg cada 8 horas, durante 7-10 dias.
Tinidazol v.o. 2g una vez al dia durante 3 dias.

Metronidazol (v.o. 6 i.v.) 750mg cada 8 horas, durante 7-10
dias.

Tinidazol v.0. 2g una vez al dia durante 5 dias.

Furoato de diloxanida 500 mg cada 8 horas durante 10
dias.
lodoquinol 650 mg cada 8 horas, durante 20 dias.

Dihidroemetina i.m. 1-1,5 mg/kg peso al dia hasta un
maximo de 5 dias (administrado como coadyuvante en
combinacién con metronidazol).

Malaria no complicada’
P. falciparum sensible a
P.vivax, P. ovale y P. malariae

cloroquina,

P. vivax resistente a cloroquina

P. falciparum resistente a cloroquina

Cloroquina v.o. 25mg/kg de base, dosis total, dividido en una
dosis diaria (10-10-5mg/kg) durante 3 dias, o administrado a las
0, 6, 24 y 48h (10-5-5-5 mg/kg).

En los casos de malaria por P.vivax y P. ovale ahadir ademas
tratamiento erradicador con Primaquina v.o. 30 mg/kg de base
al dia durante 14 dias®.

Quinina (base)3 v.0. 25mg/kg dia en tres dosis de 3 a 7 dias
MAS

Doxiciclina v.o. 100 mg b.i.d., 7 dias 6

Tetraciclina v.0. 250mg q.i.d, 7 dias 6

Clindamicina v.o. 20mg/kg dia dividido b.i.d o q.i.d., 7 dias
Mefloquina v.o. 25mg/kg base, administrada en dos dosis de 15-
10mg/kg separadas por 6-24h. Con ambas pautas afiadir Pri-
maquina en las dosis descritas previamente.

Quinina mas doxiciclina, tetraciclina o clindamicina igual que la
anterior.

Mefloquina igual que la anterior.

Atovaquona-proguanil4 v.0. cuatro comprimidos (250mg atova-
quona+100mg de proguanil) qd durante tres dias.

Hidroxicloroquina v.o. 620 mg base seguida de 310 mg
base a las 6, 24, y 48 horas.
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Microorganismo/Localizacion

Tratamiento de eleccion

Tratamiento alternativo

Malaria grave

Quinina® i.v. 20 mg sal’kg como dosis de carga administrada en
4 horas, seguida de 10 mg sal/kg cada 8 horas tras la dosis de
carga, de 3 a 7 dias. Asociar a:

Doxiciclina i.v. 100 mg b.i.d. y pasar a oral en cuanto sea po-
sible, 7 dias 6

Tetraciclina v.o. 250mg q.i.d, 7 dias 6

Clindamicina i.v. 10mg base/kg como dosis de carga seguido
de 5mg base/kg cada 8 horas pasando a via oral en cuanto sea
posible, 7 dias.

Quinidine (gluconato) i.v.: 6,25 mg base/kg (=10 mg sal/kg)
como dosis de carga en 1-2 horas, seguido de 0,0125 mg
base/kg/min (=0,02 mg sal/kg/min) en infusién continua al
menos durante 24 horas. Como pauta alternativa puede
dosificarse 15 mg base/kg (=24 mg sal/kg) como dosis de
carga infundido en 4 horas, seguido de 7,5 mg base/kg
(=12 mg sal/kg) infundido en 4 horas cada 8 horas a partir
de la dosis de carga. Una vez que la parasitacion es <1% y
el paciente tolera por boca, completar el tratamiento con
quinina oral.

Afadir Doxiciclina, tetraciclina o clindamicina como en la
pauta anterior.

Trypanosoma cruzi
Infeccién aguda o congénita
Infeccidn crénica precoz
Infeccién croénica tardia

Benznidazol® v.o. 5-7,5 mg/kg dia, dividido en dos dosis de 30 a
60 dias”

Benznidazol v.o. 5 mg/kg dia, dividido en dos dosis de 30 a 60
dias.

Benznidazol v.o. 5 mg/kg dia, dividido en dos dosis de 60 a 90
dias.

Nifurtimox v.o. 8-10 mg/kg dia, dividido en dos-tres dosis
de 30 a 60 dias’.

Nifurtimox v.o. 8 mg/kg dia, dividido en dos-tres dosis de
30 a 60 dias.

Nifurtimox v.o. 8 mg/kg dia, dividido en dos-tres dosis de
60 a 90 dias.

Trypanosoma brucei gambiense
Fase precoz

Fase tardia

Trypanosoma brucei rhodesiense
Fase precoz

Fase tardia

Pentamidina i.v. o i.m. 4mg/kg hasta 300mg/dia, durante 7 dias.
Eflornitina i.v. 100mg/kg q.i..d., durante 14 dias.

Suramina i.v. 5mg/kg el primer dia, luego 20mg/kg (hasta 1g) los
dias 3, 5, 12, 19, 26.

Pretratamiento con suramina, 5mg/kg el primer dia y 20mg/kg el
tercer dia. Luego melarsoprol i.v. 1,8 mg/kg (dia 5), 2,16 mg/kg
(dia 6), 2,52 mg/kg (dias 7 y 14), 2,88 mg/kg (dia 15), 3,24 (dia
16), 2,9 (dia 20, 3,6 (hasta 180mg, dias 23, 24 y 25).

Melarsoprol i.v. 2,2 mg/kg al dia, durante 10 dias.

Cyclospora cayetanensis

Cotrimoxazol (160/800mg) v.o. b.i.d., durante 7 dias®.

Ciprofloxacina 500mg v.o. b.i.d., durante siete dias.

Strongyloides stercoralis
Infestacion intestinal

Sindrome de hiperinfestacion

Ivermectina v.o. 200ug/kg qd, repetir la dosis a la semana.
Albendazol® v.o. 400mg b.i.d., durante 3-5 dias.
Ivermectina v.o. 200ug/kg qd, durante 7-10 dia.

Albendazol v.o. 800mg b.i.d., durante 3 dias.
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Microorganismo/Localizacion

Tratamiento de eleccion

Tratamiento alternativo

Albendazol v.0. 400mg b.i.d., durante 7-10 dias.

Schistosoma sp

Praziquantel° v.o. 40mg/kg en dosis Unica.
En el caso de S.japonicum o S. mekongi administrar dos dosis
de 30mg/kg separadas por 3 horas.

Metrifonato v.o. 10mg/kg en dosis Unica.

Taenia solium

Cisticercosis Esteroides gara el control de los sintomas mas:
Albendazol” v.0. 400mg b.i.d., durante 8-30 dias
Praziquantel v.o. 100mg/kg/dia en tres dosis, un dia, seguido de
50mg/kg/dia en tres dosis durante 29 dias.
Filariosis
Onchocerca volvulus Ivermectina v.o. 150ug/kg, dosis Unica, cada 6-12 meses.
Loa loa Dietilcarbamacina v.o. 6mg/kg, en tres dosis, durante 21 dias. En casos de hipermicrofilaremia considerar iniciar antes

Wuchereria bancrofti, Brugia malayi y Bru-
gia timori
Mansonella perstans

Mansonella streptocerca
Mansonella ozzardi

Dietilcarbamacina v.o. 6mg/kg, en tres dosis, durante 10-14
dias.

Albendazol v.0. 400mg b.i.d., durante 10 dias.

Mebendazol v.o. 100mg, b.i.d., durante 30 dias.
Dietilcarbamacina v.o. 6mg/kg, en tres dosis de 12-21 dias.

albendazol v.o. 200mg b.i.d. durante 21 dias y luego admi-
nistrar Ivermectina o DEC.

Ivermectina v.o. 200ug/kg, en dosis Unica.

Larva migratoria cutanea

Larva migratoria visceral

Albendazol v.o. 400mg b.i.d., durante 3 dias.
Ivermectina v.o. 200ug/kg qd, durante 1-2 dias.
Albendazol v.o. 400mg b.i.d., durante 5 dias.
Mebendazol v.o. 100-200mg, b.i.d., durante 5 dias.

b.i.d.: dos veces al dia; i.m.: intramuscular; i.v.: intravenoso; qd: una vez al dia; q.i.d.: cuatro veces al dia; t.i.d.: tres veces al dia; v.o.: via oral. NOTAS:

1. En el embarazo esta contraindicado el uso de primaquina y doxiciclina. Con atovaquona y clindamicina existen pocos datos por lo que por lo general no se
recomienda. La mefloquina se desaconseja en el primer trimestre. En el caso de infecciones por P. vivax o P.ovale durante el embarazo se diferira la cura radical
con primaquina hasta después del parto, manteniendo a la embarazada en profilaxis con cloroquina una vez tratado el episodio agudo. En los casos de paludis-
mo resistente se valorara el riesgo-beneficio del uso de farmacos como mefloquina, atovaquona proguanil, clindamicina o doxicilina.

2. La primaquina se utiliza para eliminar las formas durmientes hepaticas de ambas especies y prevenir las recaidas. Dado que la primaquina puede causar anemia
hemolitica en personas con déficit de G6PDH, los pacientes deben ser estudiados previamente a su administracion. Si existe un déficit parcial se puede adminis-
trar en dosis de 45mg a la semana durante 8 semanas. En Oceania y el sudeste asiatico puede ser recomendable doblar la dosis de primaquina debido a la

apricion de cepas resistentes.

3 Para las infecciones adquiridas en Africa y Sudamérica la quinina se administra tres dias mientras en que las adquiridas en el sudeste asiatico se recomiendan

siete dias.
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4 Administrar con comida.

5. El uso de quinina o quinidina i.v. requiere de una monitorizacion en una unidad de cuidados intensivos por la potencial aparicion de arritmias fatales o hipogluce-
mia.

6. Se considera al benznidazol de eleccién por su mayor facilidad de adquisicion (se solicita por medicamentos extranjeros). Nifurtimox sélo esta disponible en
Argentina y Alemania.

7 En los casos de inoculacién accidental la duracién sera de 10-15 dias empezando inmediatamente después de la misma.

8 En pacientes con infeccion por el VIH anadir profilaxis secundaria con cotrimoxazol (160/800mg) un comprimido tres veces por semana.

9 Administrar con la comida ya que mejora la absorcion, especialmente grasa.

10 En casos de sospecha de infeccion con sensibilidad disminuida administrar una dosis de 60mg/kg en dos tomas separadas por tres horas.
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