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RESUMEN

Las infecciones parasitarias son ubicuas y universales. Sin embargo, en algunos casos, el manejo de estas enferme-
dades a menudo resulta poco familiar para los médicos en Espafia. En los tltimos afios, el aumento de los viajes
internacionales, la inmigracién procedente de paises en vias de desarrollo, las adopciones internacionales y la parti-
cipacién espafiola en la cooperacion internacional, ha motivado un notable incremento en las enfermedades para-
sitarias. Los parasitos se pueden clasificar en dos grupos, unicelulares o protozoos y multicelulares (helmintos y
artropodos) Hemos utilizado esta clasificacion para dividir este articulo en dos partes: (i) tratamiento de las proto-
zoosis y (ii) tratamiento infecciones por helmintos y ectoparasitos.

PALABRAS CLAVE: Parasitos, protozoos, antiparasitarios

ABSTRACT

Parasitic infections are ubiquitous on a worldwide basis. However, physicians in Spain are often unfamiliar with the
management of these diseases. In the last years it has been increasing considerably the international travelling, the
immigration from developing countries, the international adoptions and the Spanish participation in the field of
international cooperation so clinicians are confronted more frequently with parasitic diseases from the tropics.
Parasites can be classified into two groups, single-cell parasites (protozoa) and multicellular parasites (helminths
and arthropods. We have used this classification to divide this paper into two parts: (i) treatment of protozoan infec-
tions and (2) treatment of helminth infections and ectoparasitic diseases.
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Introduccién Cryptosporidium spp. y otras menos frecuentes
como la fasciolosis y la leishmaniosis visceral®.
Las enfermedades parasitarias constituyen una impor- — Poblacién autdctona que visita zonas tropicales
tante carga de enfermedad a nivel mundial®. La OMS (viajeros) ya sea por ocio u otras razones (p. €j.
las considera una de las principales causas de morbili- trabajo, estudios, cooperacién). En este grupo es
dad estrechamente ligadas a la pobreza y relacionadas preciso destacar la malaria por su potencial fatali-
con las condiciones higiénico-sanitarias, socio-econdémi- dad®.
cas y ambientales, elementos que cohabitan en los eco- — Personas procedentes de zonas tropicales (inmi-
sistemas tropicales . grantes) en las que determinadas enfermedades
En Espafia, las enfermedades parasitarias aparecen parasitarias son frecuentes, como las geohelminto-
en cuatro contextos diferentes: sis, esquistosomosis (esquistosomiasis) o tripano-
- Enfermedades autéctonas presentes en perso- somosis®.
nas que no han viajado fuera del pais. Estos casos — El transito internacional de animales, alimen-
incluyen parasitosis endémicas en nuestro pais, tos u otros objetos posibilita también la transmision
muchas de ellas universales como son las produci- de enfermedades importadas, por ejemplo el brote de
das por Giardia lamblia, Enterobius vermicularis, ciclosporiasis en EEUU con frambuesas procedentes
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de Centroamérica® ademads de los casos descritos
de malaria de aeropuerto®.

En esta revision pretendemos sintetizar de forma
préctica el tratamiento de las principales enfermedades
parasitarias, tanto autoctonas como importadas en adul-
tos y nifios. Por razones de espacio no se contemplaran
aspectos farmacoldgicos basicos, remitiendo a los lecto-
res a otras publicaciones de nuestro equipo”.

Un aspecto importante es la imposibilidad de obte-
ner algunos farmacos antiparasitarios por no estar auto-
rizados en nuestro pais (tabla I), siendo preciso obte-
nerlos a través del Departamento de Medicacion
extranjera', rellenando previamente los documentos A2
y A3.

Por otro lado, un gran nimero de parasitosis inciden
de forma especial en la edad pedidtrica, por lo que se
considerard de forma especifica el empleo y la dosifica-
cién en este contexto.

En la primera parte de este trabajo revisaremos las
infecciones producidas por PROTOZOOS. Aunque

Tabla Il

Clasificacion de los principales protozoos patégenos

Tabla |

Antiparasitarios NO comercializados en Espana

- Benznidazol - Melarsoprol
- Dietilcarbamacina - Nitazoxanida
- Diloxanida, furoato de - Nifurtimox

- Diyodohidroxiquinoleina - Oxamniquina

- Eflornitina - Praziquantel

- Estibogluconato sodico - Primaquina

- Fumagilina - Quinacrina

- Furazolidona - Quinina

- lvermectina - Triclabendazol
- Mefloquina - Suramina

- Meglumina, antimoniato de

existen multiples criterios de clasificacion, seguiremos el
esquema de L. Garcia levemente modificado® (tabla II).

La aplicaciéon de técnicas de biologia molecular ha
modificado la taxonomia de algunos géneros y/o espe-
cies consideradas previamente como protozoosis, por lo
que no serdn contemplados de forma explicita en este

INTESTINALES

EXTRAINTESTINALES

AMEBAS Entamoeba hystolitica
FLAGELADOS Giardia lamblia
CILIADOS Balantidium coli
- Cryptosporidium parvum
- Cyclospora cayetanensis
COCCIDIOS - Isospora belli
- Sarcocystis hominis
ESPOROZOARIOS

MICROSPORIDIOS

- Enterocytozoon bieneusi
- Encephalitozoon intestinalis

- Acantamoeba spp

- Naegleria fowleri

- Balamuthia mandrilaris
- Sappinia diploidea

- Trichomonas vaginalis

- Leishmania spp.

- Viannia spp

- Trypanosoma cruzi

- Trypanosoma brucei gambiense
- Trypanosoma brucei rhodesiense

Toxoplasma gondii

- Plasmodium spp.
- Babesia spp.

- Brachiola spp.

- Encephalitozoon spp.
- Enterocytozoon spp.

- Microsporidium spp.

- Nosema spp.

- Pleistophora spp.

- Tachipleistophora spp.
- Vittaforma spp.

1. De las Consejerias de Sanidad de las correspondientes CC AA.
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texto. Asi, Pneumocystis jiroveci (denominacion actual
de P, carinii) es un hongo que afecta a personas inmu-
nodeprimidas. El tratamiento de la enfermedad por este
microorganismo ha sido revisado recientemente, remi-
tiendo al lector a su estudio"?. Por otro lado, los micro-
organismos del género Blastocystis"", no pueden ser
considerados ni protozoos ni hongos, correspondiendo
probablemente al reino Cromista (relacionado con las
algas). La infeccién por Blastocystis spp. puede cursar
de forma asintomadtica o presentar manifestaciones cli-
nicas (diarrea) o alteraciones analiticas (eosinofilia).
Aunque no existen estudios controlados, la actitud
general frente a esta infeccion consiste en:

(i) descartar la presencia de otra infeccidn parasita-
ria (y tratarla en ese caso);

(ii) en aquellos casos en los que Unicamente se
detecte este microorganismo y exista evidencia
de enfermedad (diarrea y/o eosinofilia) tratar
con metronidazol (750 mg/ 8 h durante 10 dias
en el adulto, 15 mg/Kg/dia c/S8h en el nifio, siendo
una alternativa en nifios el empleo de nitazoxa-
nida) y

(iii) abstencién terapéutica en el sujeto sin evidencia
de enfermedad.

Finalmente, y aunque la situacién taxondémica de los
microsporidios estd en revision'?, en este articulo se
incluird el tratamiento de las enfermedades producidas
por estos patdgenos.

Tratamiento de las protozoosis
intestinales

Amebosis"®™

La amebosis (amebiasis) es la enfermedad producida por
Entamoeba histolytica. Tiene interés sefialar que otras
amebas intestinales (Entamoeba coli, Entamoeba hart-
manni, Entamoeba chattoni, Endolimax nana,
lodamoeba butschlii) no son patégenas y, por lo tanto no
requieren tratamiento. Por otro lado, desde un punto de
vista morfolégico, E. histolytica es dificilmente distingui-
ble de E. dispar (no patdgena); la diferenciacion entre
ambas especies puede realizarse mediante la deteccion
de la adhesina Gal-GalNAc en heces. Esta diferenciacion
tiene utilidad practica, ya que la parasitacion por E. dis-
par no requiere tratamiento mientras que la infeccién
por E. Histolytica debe ser tratada.

La amebosis adopta tres formas clinicas diferentes:
asintomatica, afectacién intestinal y manifestaciones
extraintestinales (principalmente como absceso hepatico)
siendo la frecuencia relativa de estas formas de 90:9:1.

Tratamiento

El tratamiento farmacolégico de esta enfermedad

nales (poco absorbibles, por lo que alcanzan elevadas
concentraciones en el intestino y son eficaces frente a

tejidos, pero ineficaces en la eliminacién de los proto-
zoos intraluminales). El principal farmaco amebicida
luminal utilizado en nuestro pais es la paromomicina
(furoato de diloxanida y diyodohidroxi- quinoleina,
accesibles por medicacién extranjera, también actian a
este nivel). El amebicida sistémico eficaz en todos los
tejidos es metronidazol, mientras que cloroquina sélo es
eficaz en la afectacién hepética. En las amebosis asinto-
maticas estd indicado el tratamiento (tanto para dismi-
nuir la transmisién como para evitar el desarrollo pos-
terior de formas invasivas) con un amebicida luminal.
En las formas invasivas intestinales deberd emplearse
inicialmente un amebicida sistémico (por via oral o
intravenosa, dependiendo de la gravedad) y posterior-
mente un amebicida intraluminal. El tratamiento far-
macoldgico inicial del absceso amebiano debe realizar-
se con metronidazol, afladiendo cloroquina en caso de
escasa respuesta. También en este caso, es preciso reali-
zar posteriormente tratamiento con un amebicida intra-
luminal. Debemos sefalar que metronidazol y paromo-
micina no deben administrarse simultineamente ya que
la diarrea (efecto secundario frecuente de la paromo-
micina) puede dificultar la valoracién de la respuesta
terapéutica. Las pautas concretas se indican en la figura 1.

Las técnicas quirtirgicas se reservan para tres situa-

ciones:

a) complicaciones locales de la infeccién intestinal
(megacolon o apendicitis), debiendo tratarse la
perforacién intestinal con amebicidas y antimi-
crobianos;

b) abscesos hepaticos de gran tamaiio (> 5 cm) loca-
lizados en el 16bulo izquierdo (con riesgo de rotu-
ra a pericardio), y

¢) complicaciones de los abscesos amebianos hepa-
ticos.

Giardiosis"®

La giardiosis es la infeccion intestinal por Giardia
lamblia (también denominada G. hominis o G. intestina-
lis). Esta frecuente enfermedad (tanto aut6ctona como
importada) puede cursar de forma asintomatica o mani-
festarse clinicamente con diferentes alteraciones intes-
tinales (principalmente diarrea, nduseas, flatulencia y/o
borborigmos) y/o un sindrome de malabsorcién (estea-
torrea, pérdida de peso).

Debido a la localizacion del parasito en el intestino
delgado, en ocasiones el diagndstico coproparasitologi-
co es dificil, siendo un instrumento diagndstico muy util
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Figura 1.

Amebosis *, **

Y

Y

Asintomatica

Colitis amebiana

Absceso hepatico amebiano

v

[ Adulto [

v

[ Adulto [

v

[ Adulto [

Eleccion:
Paromomicina 25-35 mg/Kg/dia
dividido en tres dosis durante 7 dias

Alternativa:
Fuorato de diloxanida 500 mg/8h
durante 10 dias

Nino

Eleccion:
1° Metronidazol 750 mg/8h durante
10 dias™*
seguido de
2° Paromomicina 25-35 mg/kg/dia
dividido en 3 dosis durante 7 dias

Alternativa:

Sustituir Metronidazol por Tinidazol
seguido de

Amebicida luminal

(Paromomicina/Diloxanida)

Nifio [

Eleccion/Alternativas:

1° Metronidazol 750mg/8h durante 2 dias™
Si respuesta clinica: Mantener
7-10 dias
Si no respuesta clinica: Ahadir
fosfato de cloroquina (1.000
mg/24h durante 2 dias y 500
mg/dia durante 2 semanas

seguido de

2° Paromomicina 25-35 mg/Kg/dia
dividido en tres dosis durante 7 dias
o
Fuorato de diloxanida 500 mg/8h
durante 10 dias

Nifio

Eleccion:
Paromomicina 25-35 mg/Kg/dia
dividido en tres dosis durante 7 dias

Eleccioén:
1° Metronidazol 35-50 mg/Kg/dia
dividido en tres dosis durante 7-10

Eleccién/Alternativas:

dias

Alternativa:
Fuorato de diloxanida 20 mg/Kg/dia
dividido en tres dosis durante 10 dias

seguido de
2° Paromomicina 25-35 mg/kg/dia
dividido en 3 dosis durante 7 dias

1° Metronidazol 35-50 mg/Kg/dia c/8
h durante 2 dias

de cloroquina 10 mg/kg/dia c/12h

Alternativa:

1° Tinidazol 50 mg/Kg/dia (maximo 2
g) durante 3 dias
seguido de
Amebicida luminal (Paromomicina
/Furoato de diloxanida)

durante 2-3 semanas

seguido de
Paromomicina 7 dias / Furoato de
diloxanida 10 dias

* Excluyendo amebas no patégenas y Entamoeba dispar ** Excluyendo formas complicadas (digestivas o extradigestivas) que pueden requerir
tratamiento antimicrobiano asociado y/o manejo quirdrgico (ver texto) *** En situaciones en las que no pueda utilizarse la via oral, el metronidazol

puede administrarse por via IV 500 mg/6 h **** 1 g/12 h durante 5 dias

la deteccion de un antigeno especifico del pardsito (65
kD) en heces.

Tratamiento

En el sujeto asintomatico estd indicado el tratamiento en
dos situaciones: personas que residen en paises desarrollados
(va que en regiones en vias de desarrollo, la reinfeccion es
constante) y en manipuladores de alimentos. En el caso de
pacientes con sintomatologia siempre estd indicado el trata-
miento. En todos los casos, el tratamiento de eleccion se basa
en el empleo de nitroimidazoles (tinidazol o metronidazol)
con excepcion de la mujer embarazada, en cuyo caso el far-
maco de eleccion es paromomicina (figura 2).

No es infrecuente la recurrencia de sintomas des-
pués del tratamiento de la giardiosis. Las cuatro posibi-

lidades principales son i) reinfeccion (sobre todo en pai-
ses en vias de desarrollo), ii) resistencia a nitroimidazo-
les, iii) estados de inmunodeficiencia (p. ej. hipogamma-
globulinemia o infeccion VIH) y iv) intolerancia a la
lactosa. Por ello, si persiste la sintomatologia es preciso
realizar estudios destinados a evaluar situaciones de
inmunodeficiencia y repetir estudios que demuestren la
presencia de pardsitos en heces. En el caso de que se
descarte inmunodeficiencia y no exista evidencia del
parésito, la exclusion dietética de leche y derivados
durante 1 mes es la principal opcién terapéutica. Por
otro lado, ante la persistencia de parasitosis, estd indica-
da la administracién de dos fdrmacos con actividad
frente a Giardia spp., habitualmente un nitroimidazol (a
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Figura 2. Giardiosis
| Asintomatica | | Sintomatica |
[ Paises desarrollados | - *
Tratar siempre { * *
Varén adulto/ Mujer embarazada [ [ Nifo
Mujer no embarazada
Paises en vias de desarrollo
Solo trat ioulad Eleccion: Eleccion: Eleccion:
dg :"rrnaeﬁ:oimampu adores Tinidazol 2 g en dosis Paromomicina 25-35 Metronidazol 15 mg/Kg/dia
Unica mg/Kg/dia dividido dividido en 3 dosis durante
en 3 dosis durante 7 dias 5-7 dias
Alternativa:
Metronidazol 250 mg/ 8 h Alternativa:

durante 5 dias

'

Tinidazol 50 mg/Kg en
monodosis (max 2 g)

y Y

\
|  Persisitencia de clinica |

Y

Descartar inmunodeficiencia

I Repetir estudio coproparasitario I

No deteccion de parasitos |

'

| Deteccion de parasitos

f

durante 1 mes

Dieta sin leche ni derivados

dosis maxima) asociado a albendazol (disponible en
Espaiia) o a otros firmacos no comercializados en nues-
tro pais (quinacrina o furazolidona). Otra opcidn util es
el empleo de nitazoxanida (accesible mediante medica-
cién extranjera). La actitud terapéutica general ante
una giardiosis se resume en la figura 2.

Balantidiosis"”

La parasitaciéon por Balantidium coli es probable-
mente la protozoosis menos frecuente en humanos.
Este protozoo de gran tamafio, ocasiona un cuadro cli-
nico similar a la amebosis intestinal sintomdtica. La
balantidiosis es una zoonosis, siendo uno de los princi-
pales reservorios de este protozoo el cerdo. El trata-
miento de eleccion es fetraciclina por via oral, siendo una
opcidn alternativa el metronidazol (tabla IIT).

Opcion 1. Adultos: Metronidazol 750 mg/ 8 h + Albendazol
400 mg/dia durante 5 dias
Nifos: Metronidazol 15 mg/Kg/dia c/8h
durante 5-7 dias + Albendazol
15mg/Kg/24h durante 5 dias
Opcién 2. Adultos: Nitazoxanida 500 mg/12 h durante 3 dias
Nifios: 1-3 afios: 100 mg/12h durante 3 dias
4-11 anos: 200 mg/12h durante 3 dias

Criptosporidiosis!'

La criptosporidiosis en humanos esta producida
principalmente por Cryptosporidum parvum, incluyen-
do en esta denominacién a dos especies diferentes: C.
hominis (conocido previamente como C. parvum geno-
tipo 1), que afecta exclusivamente a humanos y C. par-
vum (denominado C. parvum genotipo 2) que afecta
tanto a humanos como a otros animales. Aparente-
mente no existen diferencias entre ambas especies en lo
que respecta a la sensibilidad frente a los antiparasitarios.

La criptosporidiosis aparece en dos contextos dife-
rentes: a) el paciente inmunodeprimido (particularmen-
te por VIH, pero también en pacientes con inmunosu-
presores o hipogammaglobulinemia) y b) el paciente
inmunocompetente con tres perfiles bien definidos:
niflos pequeilos, viajeros a paises en vias de desarrollo y
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Tabla Il

Tratamiento antiparasitario de las protozoosis intestinales

TRATAMIENTO (Adultos)

TRATAMIENTO (Nifios)

ENTIDAD Eleccion Alternativa Eleccién Alternativa
AMEBOSIS Ver figura 1 Ver figura 1
BALANTIDIOSIS Tetraciclina 500 g/ Metronidazol 750 mg/8 h | Metronidazol 35-50 Tetraciclina 40 mg/Kg/dia
6 h x 10 dias x 5 dias mg/Kg/ dia divididos en 3 | (max. 2g) c/6h durante
dosis durante 5 dias 10 dias
NO en nifios menores de
8 afos
Cotrimoxazol (160/ 800) Inmunocompetentes:
mg /12 h x 7 - 10 dias Cotrimoxazol (TMP
(inmunocompetentes) Ciprofloxacino 5mg/Kg SMX 25 mg/Kg)
CICLOSPOROSIS 500 mg/12 h x 7 dias c/12h durante 7-10 dias

Cotrimoxazol (160/800)
mg / 8 h x 3 semanas
(inmuno-deprimidos)

Nitazoxamida 500
CRIPTOSPORIDIOSIS | mg/12 h x 3 dias

variable

GIARDIOSIS Ver figura 2

Cotrimoxazol (160/800)
mg /12 h x 7 - 10 dias.
En inmunodeprimidos
puede ser necesario

Paromomicina 25-35
mg/dia dividida en 3
tomas con duracién

existe una pauta estable-
cida. Se recomienda
aumentar dosis y tiempo

Paromomicina 25-35
mg/dia dividida en 3
tomas con duracién

variable

Nitazoxanida:

1-3 afos: 100 mg/12h
durante 3 dias

4-11 afios: 200 mg/12h
durante 3 dias

Ver figura 2

Cotrimoxazol (TMP
5mg/Kg SMX 25 mg/Kg)
c/12h durante 7-10 dias

ISOSPOROSIS aumentar dosis y duracion| Pirimetamina 75 mg/dia Inmunodeprimidos: Pirimetamina 50-75mg/dia
Cotrimoxazol (160/800) durante 3 semanas Cotrimoxazol (TMP + Acido folinico 5mg/24h
mg /8 h x 10 dias y 5mg/Kg SMX 25 mg/Kg) | durante 2 semanas
después Cotrimoxazol c/6h durante 10 dias y
(160/800) mg / 12 h x 3 después Cotrimoxazol
semanas (TMP 5mg/Kg SMX 25

mg/Kg) cada 12h durante
3 semanas

MICROSPORIDOSIS | Albendazol 400 mg/12 h| Fumagilina 60 mg/dia Albendazol 15 mg/kg/dia

INTESTINAL* durante 3 semanas durante 14 dias cada 12h durante 1 semana

SARCOCISTOSIS No precisa No precisa

* Ver texto

brotes en personas de cualquier edad. En todos los
casos, la afectacion por estos microorganismos se mani-
fiesta por alteracion intestinal en forma de diarrea y/o
alteracion de la via biliar.

Tratamiento

En el adulto inmunocompetente, el aspecto esencial
es la reposiciéon hidroelectrolitica, afiadiendo nitazoxa-
nida (tabla III) si persiste la sintomatologia. En nifos
inmunocompetentes estd claramente indicado el trata-
miento con nitazoxanida.

En pacientes con infeccién por VIH, es necesario el
control inmunolégico mediante tratamiento antirretro-
viral. Ademds, el uso de nitazoxanida (o paromomicina
como alternativa), es eficaz en la resolucion de la infec-
cioén (tabla I1T).

Ciclosporosis®

La infeccion por Cyclospora cayetanensis ocasiona
diarrea persistente tanto en pacientes inmunocompe-
tentes [viajeros (principalmente a Nepal o Centroamé-
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rica) o personas que consumen productos contamina-
dos de esas regiones] como en inmunodeprimidos. Un
dato muy sugestivo de esta parasitosis es el inicio de
forma “explosiva” como diarrea acuosa y la astenia
intensa posterior.

El tratamiento de eleccion es cotrimoxazol “forte”
/12 h durante 7-10 dias en inmunocompetentes (una
duracién de 7 dias lleva a la curacién del 90% de los
pacientes) y dosis elevadas con tratamiento més pro-
longado en inmunodeprimidos. Como alternativa tera-
péutica puede utilizarse ciprofloxacino (tabla IIT).

Isosporosis y Sarcocistosis®??

Los protozoos responsables de ambas enfermedades
(Isospora belli y Sarcocystis hominis), aunque actual-
mente clasificados en géneros diferentes, presentan
muchas caracteristicas comunes. Asi, en general ocasio-
nan una diarrea autolimitada en el sujeto inmunocom-
petente y diarrea croénica en el paciente inmunodepri-
mido. Por otro lado, son una excepcion a la regla en las
protozooosis, en el sentido de que su infeccién se asocia
a la presencia de eosinofilia.

Tratamiento

Desde un punto de vista terapéutico, existen dife-
rencias en su manejo (tabla III). Asi, el tratamiento de
eleccion de la infeccion por Isospora belli se realiza con
cotrimoxazol, aunque no es infrecuente la recidiva, que
requiere un retratamiento y eventualmente profilaxis
con este farmaco. Otras opciones alternativas son piri-
metamina y ciprofloxacino. La infeccion por Sarcocystis
hominis no requiere tratamiento antiparasitario, aun-
que en presencia de eosinofilia u otros datos sugerentes
de reaccién de hipersensibilidad pueden utilizarse cor-
ticosteroides.

Microsporidiosis intestinal®?)

Aunque se han descrito méds de 1000 especies de
microsporidios, inicamente 14 especies incluidas en 8
géneros (Brachiola, Encephalitozoon, Enterocytozoon,
Microsporidium, Nosema, Pleistophora, Tachipleisto-
phora y Vittaforma) ocasionan enfermedad en huma-
nos. La afectacién intestinal estd producida principal-
mente por Enterocytozoon bieneusi y, menos frecuente-
mente, por Encephalitozoon intestinalis.

En el paciente inmunocompetente, la afectacion
intestinal por estas especies es habitualmente asintoma-
tica, aunque en algunas circunstancias (p. ej. viajeros a
areas en vias de desarrollo o ancianos) puede manifes-
tarse clinicamente en forma de diarrea (aguda y autoli-
mitada o, menos frecuentemente, crénica). Por el con-
trario, en el paciente inmunodeprimido, particularmen-
te en el contexto de la infeccién avanzada por VIH, la
microsporidiosis puede ser responsable de diarrea

acuosa, sin productos anormales, asociada a pérdida de
peso, nduseas y vomitos.

Aunque es posible el diagnostico de especie median-
te microscopia electrénica o PCR, en la practica clinica
la deteccién de microsporidios se basa en técnicas de
fluorescencia o histoquimicas, sin llegar a la identifica-
cién concreta.

Tratamiento

El tratamiento de las microsporidiosis intestinales se
basa en tres aspectos:

i) el soporte hidroelectrolitico,

ii) la correccién de la deficiencia inmunoldgica (p. ej.
mediante tratamiento antirretroviral en el
paciente con infecciéon por VIH) y

iii) en el empleo de antiparasitarios.

Los dos farmacos mads eficaces son albendazol y
fumagilina. Albendazol es eficaz frente a la infeccién
por Encephalitozoon spp (por otro lado, las menos fre-
cuentes) y su dosificacion difiere dependiendo del esta-
do de inmunocompetencia. Por otro lado, fumagilina es
un farmaco activo frente a Enterocytozoon bieneusi,
aunque su potencial toxicidad, limita su empleo a for-
mas graves en el enfermo inmunocomprometido. En la
tabla III se indican las pautas més adecuadas.

Tratamiento de las protozoosis
extraintestinales

La actitud terapéutica en las protozoosis extraintes-
tinales, tanto aquellas que afectan a 6rganos o tejidos
especificos (infecciones por amebas de vida libre o tri-
comonosis) como infecciones graves (con afectacion sis-
témica) se resumen en las tablas IV y V.

Infecciones por amebas de vida libre®

En este apartado se incluyen las infecciones produ-
cidas por microorganismos incluidos en cuatro géneros:
Acanthamoeba, Naegleria, Balamuthia y Sappinia. En
todos los casos, la infeccidén se debe al contacto con sue-
los o agua contaminada por estos protozoos.

Como es habitual en las infecciones parasitarias, las
manifestaciones de la infeccion dependen del estado de
inmunocompetencia del hospedador. Asi las amebas
patégenas de este grupo (excepto Naegleria fowleri)
ocasionan en el paciente inmunodeprimido encefalitis,
con peculiaridades dependiendo del género implicado
(afectacion cutdnea o sinusal, presencia o no de granu-
lomas). En el paciente inmunocompetente, los dos cua-
dros clinicos més caracteristicos son la queratitis asocia-
da a lentes de contacto (por Acanthamoeba spp) y la
meningoencefalitis amebiana primaria por Naegleria
fowleri (en buceadores).

Con excepcién de la queratitis asociada a lentes de
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Tabla IV

Tratamiento antiparasitario de las protozoosis extraintestinales

ENTIDAD

TRATAMIENTO (Adultos)

TRATAMIENTO (Nifios)

Eleccion

Alternativa

Eleccidén

Alternativa

LEISHMANIOSIS

QUERATITIS POR
ACANTHAMOEBA

TRICOMONOSIS

ENFERMEDAD DE
CHAGAS

TOXOPLASMOSIS
MALARIA
TRIPANOSOMOSIS
AFRICANA

T. brucei gambiense
Fase hemolinfatica
Fase neurolégica

T. brucei rhodesiense
Fase hemolinfatica

Fase neurolégica

BABESIOSIS

MICROSPORIDOSIS
EXTRAINTESTINAL
Forma ocular

Forma diseminada

Ver tabla V

No existe un tratamiento establecido, aunque las

opciones eficaces son:

- Colirios de isotionato de propamidina 0,1% +
Neomicina / Polimixina /Bacitracina

- Colirios de Polihexametilen biguanida al 0,02%
asociados o no a clorhexidina

Metronidazol 2 g por via
oral en dosis Unica
Tratamiento de la pareja
sexual

Benznidazol 5 mg/Kg/dia
dividido en 2 dosis durante
60 -90 dias.

No deben superarse los 300
mg/dia por lo que se calcu-
lara la dosis precisa por
peso diario, se multiplicara
por 60 y se distribuira el
numero de dias preciso sin
superar los 300 mg/dia

Metronidazol 500 mg/12 h
durante 7 dias o
Tinidazol 2 g en dosis Unica

Nifurtimox 8-10 mg/Kg/dia
dividido en 3-4 dosis durante
90-120 dias*

Ver figura 3

Ver figura 4 y tabla V

Pentamidina IM o IV a dosis
de 4 mg/Kg/dia durante 10
dias

Melarsoprol 2,2 mg/Kg/dia
durante10 dias

Suramina*. Dosis de prueba
de 100-200 mg via IV. Si
tolerancia dosis de 1 g/dia
vialVlos dias 1, 3,7, 14y
21

Melarsoprol 2- 3,6
mg/Kg/dia durante 3 dias,
esperar 7 dias y administrar
3,6 mg/Kg/dia durante 3
dias. Repetir esta dosis una
semana después

Clindamicina 600 mg/12 h
via IV o0 600 mg/8 h via oral
durante 7-10 dias +
Sulfato de quinina 600 mg/
8 h via oral durante

7-10 dias

Colirios de fumagilina*

Fumagilina oral + Itraconazol
+ Albendazol ***

Suramina. Dosis de prueba
de 100-200 mg via IV. Si tole-
rancia dosis de 1 g/dia via IV
los dias 1, 3, 7, 14 y 21

Eflornitina 400 mg/Kg/dia
c/6h durante 14 dias

Atovacuona 750 mg/12 h via
oral durante 7-10 dias +
Azitromicina 600 mg/dia
durante 7-10 dias

No establecido

No establecido

Ver tabla V

Igual que el adulto

Metronidazol 15 mg/kg/dia
¢/8h durante 7 dias

Benznidazol 10 mg/Kg/dia
c/12h durante 30-90 dias

Tinidazol 50 mg/Kg (max 2 g)
Dosis Unica.

Nifurtimox

c/6h durante 90 dias
11-16 afos: 12,5-15

dias

Ver figura 3

Ver figura 4 y tabla V

Pentamidina IM o IV 4
mg/Kg/dia durante 10 dias

Melarsoprol 2,2 mg/Kg/dia
durante 10 dias

Suramina 5 mg/ Kg Dosis de
prueba IV. Si tolera comenzar
48h después 20 mg/Kg IV los
dias 1, 3,7, 14 y 21.

Melarsoprol 2-3,6 mg/Kg/dia
durante 3 dias, esperar 7
dias y administrar 3,6
mg/Kg/dia durante 3 dias.
Repetir esta dosis 1 semana des-
pués

Clindamicina 20-40
mg/Kg/dia c/8h via oral
durante 7-10 dias + Sulfato
de quinina 25 mg/kg/dia ¢/8h
durante 7-10 dias via oral

No establecido

No establecido

Suramina 5 mg/ Kg Dosis de
prueba IV. Si tolera comenzar
48h después 20 mg/Kg IV los
dias 1,3, 7,14 y 21.

Eflornitina 400 mg/Kg/dia
c/6h durante 14 dias

Atovaquona 40 mg/Kg/dia
c/12h durante 7-10 dias +
Azitromicna 12mg/Kg/dia

C/24h durante 7-10 dias

* Problemas de obtencién incluso mediante medicacién extranjera

** (Jtiles en la infeccién por E. hellem, no en la infeccion por Vittaphorma

*** La respuesta varia de acuerdo con cada especie. E beienusi responden a fumagilina oral, Brachiola 'y Trachipleistophora pueden responder a la combi-
nacion de albendazol e itraconazol mientras que no existe un tratamiento establecido en las infecciones por Pleistophora.
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Tabla V
Tratamiento farmacolégico de las diferentes formas de leishmaniosis
AFECTACION FORMA CLINICA AGENTE/S CAUSAL/ES OPCIONES TERAPEUTICAS
Viejo Mundo': L. donovani Eleccién
L. infantum Antimoniales®* o Anfotericina B
VISCERAL Visceral clasica (desoxicolato® o liposomal®)
Nuevo Mundo': L. chagasi Alternativas
L. amazonensis? Pentamidina’
Miltefosina®
Viscerotropica Viejo Mundo: L. tropica Antimoniales®*
Casos no complicados
Abstinencia terapeutica
L. major Uso intralesional de
antimoniales®
Viejo Mundo: | L. infantum Paromomicina tépica’
Fluconazol oral"
Localizada
Casos graves
Antimoniales™
L tropica Antimoniales™
) L. aetiopica Pentamidina
CUTANEA
Casos no complicados
L. mexicana Abstinencia terapeutica
L. venezolensis Uso intralesional de antimoniales®
L. amazonensis Paromomicina tépica™
L. panamensis
Casos graves
Antimoniales™
Nuevo Mundo:
L. guyanensis Casos
Abstinencia terapeutica
Uso intralesional de antimoniales®
Paromomicina tépical0
Casos graves
Pentamidina’
L. braziliensis Antimoniales™
Viejo Mundo: L. aetiopica Pentamidina’
Difusa
Nuevo Mundo: L. mexicana Antimoniales™
L. amazonensis
Antimoniales intralesionales®
Recidivante L tropica + Itraconazol por via oral™
MUCOCUTANEA L. braziliensis Antimoniales®** o Anfotericina B
(desoxicolato® o liposomal®)

. Viejo Mundo: Europa, Asia y Africa; Nuevo Mundo: América

. Menos frecuente que L. chagasi

. Los dos compuestos utilizados son Estibogluconato sddico (Pentostam®) y Antimoniato de meglumina (Glucantime®). Ambos se utilizan a dosis de 20 mg
de antimonio/Kg/dia por via IV o IM durante 28 dias.

. 1 mL de la solucién de Pentostam® contiene 100 mg de antimonio y 1 mL de la solucién de Glucantime® contiene 85 mg de antimonio.

. 0,5-1 mg/Kg/dia via IV una vez al dia o cada 2 dias hasta 8 semanas.

. 3 mg/Kg/dia via IV durante 5 dias (1-5), repitiendo la misma dosis los dias 14 y 21.

. 4 mg/Kg/diia via IV una vez al dia o cada 2 dias con un total de 15-30 dosis.

Se ha demostrado su utilidad en la India, por via oral a dosis de 100 mg/dia (2,5 mg/Kg/dia) durante 3-4 semanas.

. Inyeccion de 1-3 ml en la base de la lesion, debe de ser profunda y minuciosa hasta blanquear la base de la lesion. Repetir a intervalos de 1-2 dias
hasta la curacion.

10. Se recomienda la aplicacion de Paromomicina al 15%/ Cloruro de metilbenzetonio/ en parafina liquida dos veces al dia durante 20 dias.

11. En formas adquiridas en Arabia Saudi, la administracion de fluconazol a dosis de 200 mg/dia durante 6 semanas.

12. Pentostam® o Glucantime® se utilizan a dosis de 20 mg de antimonio/Kg/dia por via IV o IM durante 20 dias.

13. Dosis 400 mg/dia por via oral durante 8 semanas

W=
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contacto (tabla IV), el resto de casos son anecddticos y
su tratamiento no estd bien establecido.

Tricomonosis®

La infeccion por Trichomonas vaginalis es una
enfermedad de transmisién sexual muy frecuente y de
diagnostico simple. El tratamiento se basa en el empleo
de nitroimidazoles (tabla I'V).

Leishmaniosis®*?

El tratamiento de las leishmaniosis es complejo
debido a varios hechos: i) las diferentes formas clinicas
[viscerales (visceral clasica y viscerotrdpica), cutaneas
(localizada, difusa, recidivante) y mucocutanea)], ii) la
influencia del estado inmunoldgico del hospedador, iii)
la resistencia de las diferentes especies a antiparasita-
rios concretos y iv) las posibilidades econémicas de
cada pais. En la tabla V se resume la actitud terapéutica
en estas entidades clinicas.

LEISHMANIOSIS VISCERAL

donovani y L. infantum en el Viejo Mundo y por L.
chagasi (y menos frecuentemente por L. amazonen-
sis) en el Nuevo Mundo. El tratamiento de esta enti-
dad debe realizarse con farmacos sistémicos, princi-
palmente antimoniales (estibogluconato sédico o
antimoniato de meglumina) o anfotericina B (desoxi-
colato o en formulacién liposomal). Una opcién alter-
nativa es el empleo de pentamidina por via parenteral
y, en casos adquiridos en la India, miltefosina por via
oral. La duracién del tratamiento dependerd de la res-
puesta clinica y el estado de inmunocompetencia.
militar durante la Operacion Tormenta del Desierto)
y producida por L. tropica se basa en el empleo de
antimoniales.

LEISHMANIOSIS CUTANEA
Existen tres tipos de lesiones cutdneas por estos
microorganismos sin afectacién mucosal: las leishma-
niosis cutaneas localizadas, las leismaniosis cutaneas
difusas y la leishmaniosis recidivante.
Mundo estdn producidas por L. tropica (dlcera seca),
L. major (Glcera humeda), L. aethiopica y L. infantum
(con lesiones nodulares). El tratamiento de estas
infecciones depende de la extension y gravedad local
de las lesiones asi como la posible evolucion a formas
mas graves (leishmaniosis recidivante en L. tropica,
formas cutdneas difusas en L. aethiopica). En formas
leves, no complicadas y por especies sin potencial
complicacién, puede optarse por la abstinencia tera-
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péutica, la inyeccién intralesional de antimoniales, el
uso de paromomicina tépica o el empleo de flucona-
zol por via oral son las principales opciones terapéuti-
cas. En casos que no cumplan estas caracteristicas,
deberan emplearse farmacos por via sistémica (anti-
moniales o pentamidina, especialmente esta dltima en
la infeccion por L. aetiopica). En las leishmaniosis
localizadas del Nuevo Mundo es esencial el diagndsti-
co de especie, ya que la infecciéon por L. braziliensis
puede asociarse a formas mucocutdneas y siempre
requiere tratamiento sistémico. En general, se aplican
los mismos criterios que en el Viejo Mundo, emplean-
do tratamiento sistémico en formas graves o compli-
cadas y realizando el tratamiento de la infeccién por
L. guyanensis con pentamidina. En algunas regiones
(p. €j. Colombia) el tratamiento con miltefosina por
via oral ha resultado eficaz.

aetiopica en el Viejo Mundo y por L. mexicana y L.
amazonensis en el Nuevo Mundo, apareciendo en suje-
tos con inmunodeficiencia. En estos casos esté indicado
el tratamiento sistémico con antimoniales o pentamidi-
na (en el caso de la infeccién por L. aethiopica).
lizarse con antimoniales intralesionales asociados a
itraconazol por via oral.

LEISHMANIOSIS MUCOCUTANEA

Es una enfermedad habitualmente producida por L.
braziliensis y su tratamiento se realiza con fdirmacos sis-
témicos.

Tripanosomosis americana (enfermedad de
Chagas)®'=9

La enfermedad de Chagas, ocasionada por Iri-
panosoma cruzi, cursa en tres fases: aguda, indetermi-
nada y crénica. Las formas agudas, tanto las primarias
(por vectores, transfusion, transplante o accidente labo-
ral) como las secundarias a reactivacién debido a inmu-
nosupresion requieren tratamiento (tabla I'V).

En los pacientes en fase intermedia, parece bien
establecido el tratamiento en presencia de pruebas
parasitoldgicas positivas (PCR), pudiendo considerarse
en formas con PCR negativa (tras una valoracién con-
junta médico-paciente de los potenciales beneficios y de
las complicaciones del tratamiento).

Finalmente, en los pacientes con enfermedad croni-
ca, el tratamiento parasitolégico seguird las mismas
pautas que en el paciente en fase intermedia, ademds
del tratamiento convencional de los diferentes sindro-
mes (cardiacos y/o digestivos).

Tripanosomosis africana®®
Las tripanosomosis africanas estan producidas por



del Sistema Nacional de Salud. Volumen 31, N° 1/2007

dos microorganismos diferentes: 7. brucei gambiense y
T. brucei rhodesiense. Desde un punto de vista patogé-
nico, ambas enfermedades tienen un patrén bifésico:
una fase precoz (chancro, linfadenitis y diseminacion
hematdgena) y una fase posterior con afectacion del sis-
tema nervioso central. Sin embargo, existen notables
diferencias tanto clinicas, evolutivas y terapéuticas
dependiendo del microorganismo responsable. Los cua-
tro farmacos principales utilizados en el tratamiento de
la tripanosomosis africana son: suramina, pentamidina,
melarsoprol y eflornitina (tabla IV).

Toxoplasmosis®®)

La afectacién humana por Toxoplasma gondii puede
manifestarse de forma muy diferente dependiendo del
momento de la infeccién (o reactivacion) y del estado de
inmunocompetencia del hospedador. Los principales

Figura 3.

Toxoplasmosis
|

escenarios son: (i) la infeccion asintomatica, caracterizada
por la presencia de una serologia positiva en ausencia de
clinica; (ii) la infeccién sistémica en personas (adultos o
nifios inmunocompetentes); (iii) la afectacién ocular loca-
lizada en el paciente inmunocompetente, (iv) la toxoplas-
mosis en el paciente inmunocomprometido y (v) la infec-
cién por Toxoplasma gondii durante el embarazo.

La actitud terapéutica en cada una de estas circuns-
tancias es diferente y se detalla en la figura 3.

Malaria®®*?

Una vez realizado el diagnéstico de malaria (pre-
sencia del parasito, especie/s implicadas, grado de para-
sitemia), el primer aspecto importante en el tratamien-
to es la identificaciéon de formas graves o complicadas
de malaria. La malaria grave siempre estd producida
por P. falciparum y los criterios que la definen, se deta-

Y

Congénita

v v /

v

No congénita

Y v

Infeccion fetal
documentada
después de 1°

Forma aguda en la
mujer embarazada

Toxoplasmosis
congénita en
neonato*®

Inmunocompetente VIH (Encefalitis)

Espiramicina 1 g/ 8
h sin comida hasta
el parto o
documentacion de
infeccion fetal

semana a 12 de

gestacion

Pirimetamina 50
mg/12 h durante 2
dias y luego 50
mg/dia hasta parto
+
Sulfadiazina 75
mg/Kg/dia en 2
dosis durante 2 dias
y luego 100
mg/Kg/dia en 2
dosis hasta parto
+
Acido folinico 5-20
mg/dia

Pirimetamina 2
mg/Kg/dia durante 2
dias
1 mg/kg/dia hasta
6 mesesy 1
mg/Kg/dia Lunes,
Miércoles y Viernes
hasta 1 afio

+
Sulfadiazina 50
mg/Kg/ 12 horas
durante 1 afo

+
Acido folinico 10
mg/dia 3 dias a la
semana

v

v

Forma sistémica
nifo/adulto

Coriorretinitis en

adulto*

No precisa
tratamiento
excepto casos
graves

Pirimetamina 200
mg/dia durante 2
dias y después 75
mg/dia +
Sulfadiazina 1-1,5
g/dia +

Acido folinico 5-20
mg/dia 3 dias a la
semana

Duracion: Hasta 1-2
semanas de la
desaparicion de
clinica

Eleccion Opcioén 1: Pirimetamina 200 mg/dia durante 2 dias y después 75 mg/dia + Sulfadiazina 1-1,5 g/6 h +
Acido folinico 10-20 mg/dia al menos 4-6 semanas tras la resolucion de los sintomas.
Opcién 2: Pirimetamina 200 mg/dia durante 2 dias y después 75 mg/dia + Clindamicina 600 mg/6 h +
Acido folinico 10-20 mg/dia al menos 4-6 semanas tras la resolucién de los sintomas.
Alternativas Personas que toleran sulfamidas: Cotrimoxazol 5 mg trimetoprima/Kg/12 horas al menos 4-6 semanas

tras la resolucion de los sintomas.
Personas que no toleran sulfamidas: Pirimetamina 200 mg/dia durante 2 dias y después 75 mg/dia +

Acido folinico 10-20 mg/dia + Uno de los 4 farmacos siguientes: Claritromicina 1g/12 h o Azitromicina 1500 mg/dia
o Atovacuona 750 mg/6 h o Dapsona 100 mg/dia al menos 4-6 semanas tras la resolucion de los sintomas.

* Puede ser necesario el empleo de Prednisona 1 mg/Kg hasta la resolucion de los sintomas
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llan en las referencias mencionadas®*. Sin embargo,la  cidn oral de farmacos vy la region de adquisicion del

malaria puede ser una enfermedad mortal por la pre-  paludismo (que indica la sensibilidad o resistencia de
sencia de complicaciones (p. ej. por sobreinfecciones,  los protozoos del género Plasmodium a la cloroquina).
perforacién intestinal) no relacionadas directamente La identificacion exacta de la especie es de gran inte-
con la propia enfermedad. Un dato clave en la detec-  1és,ya que los casos de P, vivax y P. ovale (excepto los con-
cion de malaria complicada es la presencia de leucoci-  génitos o adquiridos por transfusiéon) deben completar el
tosis (excepcional en presencia de malaria grave o  tratamiento con primaquina para erradicar los hipnozoi-
leve). tos. En este caso es esencial estudiar antes de su adminis-
En el manejo de la malaria grave, ademds de las  tracidn la existencia de embarazo o la presencia de una
medidas de soporte habitual (respiratorio, didlisis, ven-  deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa.
tilacion, etc), es esencial considerar dos aspectos: (i) la En la figura 4 se resume el manejo del paludismo en
necesidad de realizar un recambio de hematies (en pre-  nuestro pais. Se han eliminado otras posibilidades terapéu-
sencia de altas parasitemias) y (ii) la necesidad de admi- ticas no accesibles en la actualidad, aunque algunas proba-

nistrar una dosis de carga de quinina. Posteriormente,  blemente son més eficaces y con menores efectos secunda-
deberad iniciarse un tratamiento antipalidico basado en  rios. En la tabla VI se indica la posologia de los principales

dos datos principales: la posibilidad de la administra-  farmacos utilizados en el tratamiento de la malaria.
Figura 4. Malalria*
| Datos sugerentes de forma complicada** | | No datos sugerentes de forma complicada |
Reevaluacioén clinica J o
Tratamiento problema asociado
P Criterios de malaria grave™ |——{ NO |

Parasitemia > 15%
En ausencia de otros
¢ Eritroaféresis? NO Posibilidad de tratamiento oral Sl
Parasitemia > 5% | | |
En presencia de *
- Insuficiencia renal

T . Area geografica de adquisicion
- Insuficiencia hepatocelular geog q |

- Edema pulmonar

- Diatesis hemorragica Quir_lir.la.+
- Anemia grave Doxiciclina IV *
- Embaraz - _ _
Edaza: 6% s lternativa**** Plasmodium spp. Plasmodium spp.
; sensible a resistente a
- Malaria cerebral Quinina + ; ; ;
Y Clindamicina IV cloroquina cloroquina sensi-
indamicina ;
Enfermo no tratado ¢Dosis de carga ble a mefloquina
Enfermo tratado de Quinina?*** *
incorrectamente _
No se dispone de datos Fosfato de Eleccion™**
- Cloroquina Sulfato de quinina +
| Tratamiento o ewk
Doxiciclina
Atovacuona/Proguanil ™
Mefloquina ******
*En todos los casos es preciso realizar control parasitolégico los dias 2, 7 y 28 para detectar resistencias tipo Ill, Il y I. Ademas, en los casos en los que la

especie responsable es Plasmodium vivax o Plasmodium ovale, es preciso el tratamiento con primaquina (ver tabla VI) descartando previamente la posibi-
lidad de embarazo o la presencia de una deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa.

** Ver texto

*** La dosis de carga de clorhidrato de quinina es de 22 mg/Kg (viales de 600 mg) u otra sal de quinina a dosis adecuadas. Esta dosis debe diluirse en
suero GLUCOSADO y administrarse en un tiempo minimo de 4 horas siendo preciso un ECG previo y una monitorizacion electrocardiografica. Debera
ajustarse la dosis en presencia de insuficiencia renal.

**** Ver dosis en tabla VI

% Esta opcidn esta indicada en (i) viajeros de corta estancia, (ij) mujer embarazada vy (i) nifos menores de 8 afios

et La combinacion atovacuona/proguanil es mejor tolerada. El empleo de mefloquina a dosis terapéuticas requiere que (i) el paciente no haya recibido
este farmaco en la profilaxis y (ii) la ausencia de contraindicaciones (alteraciones del ritmo cardiaco, convulsiones o alteraciones psicolégicas/psiquiatri-
cas). Por otro lado la combinacién de atovacuona/proguanil es de eleccion en zonas con resistencia a mefloquina.

14



del Sistema Nacional de Salud. Volumen 31, N° 1/2007

Tabla Vi

Dosificacion de antimalaricos utilizados en el tratamiento

FARMACO

DOSIS/VIA

Adulto

Nifio

CLORHIDRATO DE QUININA

DOXICICLINA 100 mg/12 h via oral o intravenosa durante 7
dias
CLINDAMICINA 600 mg/ 8 h via IV durante 3 dias

FOSFATO DE CLOROQUINA*
base) a las 6, 24 y 48 horas

SULFATO DE QUININA

ATOVACUONA/PROGUANIL***
dias consecutivos

MEFLOQUINA***

PRIMAQUINA****

14 dias™**

600 mg/8 h via IV administrados en un periodo de
2 h diluidos en suero glucosado y con
monitorizacion de tension arterial,
electrocardiograma y de glucemia, hasta que sea
posible el tratamiento por via oral.

1000 mg (600 mg de cloroquina base) segui-
dos de 500 mg ( 300 mg de cloroquina

650 mg/8 horas via oral durante 3 a 7 dias™*

4 comprimidos “adulto” /24 h durante tres

750 mg seguidos de 500 mg 12 horas después

15-30 mg de primaquina base/dia durante

20 mg/Kg diluidos en suero glucosado al 5% por un
periodo de 4h seguido de 10 mg/Kg a pasar en 2-4 h
cada 8h (max. 1800 mg/dia) hasta que sea posible el
tratamiento por via oral

4mg/Kg/dia dividido en 2 dosis via oral o
intravenosa durante 7 dias.
NO en nifios menores de 8 arios.

20-40 mg/Kg/dia dividido en 3 dosis via IV
durante 3 dias

10 mg base/Kg (max 600 mg de base) seguido
de 5 mg base/kg (max 300 mg de base)
alas 6-24y 48 h

30 mg/Kg/dia dividido en tres dosis por via oral
durante 3-7 dias**

e < 5Kg: Contraindicado

e 5-8 Kg: 2 comprimidos pediatricos c¢/24h
durante 3 dias consecutivos

® 9-10 Kg: 3 comprimidos pediatricos c/24h
durante 3 dias consecutivos

® 11-20 Kg: 1 comprimido de adulto c/24h
durante 3 dias consecutivos

® 21-30 Kg: 2 comprimidos de adulto c/24h
durante 3 dias consecutivos

® 31-40 Kg: 3 comprimidos de adulto c/24h
durante 3 dias consecutivos

® >40 Kg: Igual que en adultos

15 mg/ Kg seguidos de 10 mg/kg 12 horas después

0,6 mg de primaquina base/Kg/dia
durante 14 dias

* La formulacion habitual del fosfato de cloroquina es en comprimidos de 250 mg ( 300 mg de cloroquina base) por lo que puede recordarse la dosis mne-

motécnicamente como 4:2:2:2

** En malaria adquirida en el Sudeste asiatico es preferible mantener el tratamiento 7 dias por la presencia de resistencia relativa a quinina
*** Se comercializa en una combinacion fija: Adulto: 250 mg de atovacuona/ 100 mg de proguanil Pediatrico: 62,5 mg de atovacuona/25 mg de proguanil
**** A dosis terapéuticas, los efectos secundarios de este farmaco (alteraciones del ritmo cardiaco, convulsiones o alteraciones psicolégicas/psiquidtricas)

son mas frecuentes.

***** | a presentacion de primaquina habitual es en forma de comprimidos de 7,5 mg de base. Antes de comenzar el tratamiento debe descartarse la pre-

sencia de embarazo y/o una deficiencia de glucosa 6 fosftato deshidrogeneasa.

****+* En pacientes procedentes de Asia o Brasil es preferible la dosis de 30 mg/dia

Babesiosis“**?

Las infecciones humanas por microorganismos del
género Babesia son excepcionales en Espafia, aunque la
existencia de reservorios animales y vectores (garrapa-
tas del género Ixodes) plantea la existencia de casos no
diagnosticados. Las principales especies implicadas son
Babesia microti (en Norteamérica) y Babesia divergens
en Europa. El cuadro clinico es de gravedad variable,
siendo los casos producidos por B. microti mas leves
(fiebre, escalofrios, anemia hemolitica) y los ocasiona-
dos por B. divergens o los que aparecen en el paciente
inmunocomprometido (p. ej. esplenectomizado, infecta-
do por VIH) mas graves.

El tratamiento clasico se basa en el empleo de clin-

damicina y quinina (tabla IV), aunque la combinacién
de atovacuona mds azitromicina es equivalente.
Ademads, en casos graves, es esencial considerar el
recambio de hematies.

Microsporidiosis extraintestinales®**?

La afectacién extraintestinal por microsporidios puede
adoptar miiltiples formas tanto localizadas (principalmen-
te oculares y musculares, aunque el nimero de manifesta-
ciones es mucho mas amplio) como sistémicas (formas
diseminadas). En todos los casos, la dificultad para el diag-
nostico de especie y la diferente sensibilidad de cada una
de ellas a los farmacos limita las opciones terapéuticas, que
de forma esquematica se indican en la tabla I'V.
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