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Abreviaturas 
 
Glosario	de	siglas	según	el	orden	de	aparición		
	
VIH:	Virus	de	Inmunodeficiencia	Humana	
SIDA:	Síndrome	de	Inmunodeficiencia	Adquirida	
PCP:	Pneumocystis	Pneumonia	(por	sus	siglas	en	inglés)	referido	en	español	como	Neumonía	
por	Pneumocystis	jirovecii	
HSH:	Hombres	que	tienen	Sexo	con	Hombres		
CDC:	Centers	for	Disease	Control	and	Prevention	(por	sus	siglas	en	inglés)	referido	en	español	
como	Centro	para	el	Control	y	Prevención	de	Enfermedades		
INRT:	Inhibidores	Nucleosidos	de	la	Transcriptasa	Inversa		
DDI:	Didanosina	
d4T:	Estavudina	
ddC:	Zalcitabina		
3TC:	Lamivudina	
TARGA:	Tratamiento	Antirretroviral	de	Gran	Actividad	
OMS:	Organización	Mundial	de	la	Salud		
HR:	Hospital	Roosevelt		
CMV:	Citomegalovirus		
VPH:	Virus	del	Papiloma	Humano		
COF:	Candidiasis	Orofaríngea		
LCR:	Líquido	Cefalorraquídeo	
SNC:	Sistema	nervioso	Central			
PDH:	Progressive	Disseminated	Histoplasmosis	(por	sus	siglas	en	inglés)	referido	en	español	
como	Histoplasmosis	Progresiva	Diseminada	
EIA:	Enzyme	Immunoassay	(por	sus	siglas	en	inglés)	referido	en	español	como	Inmunoensayo	
ligado	a	enzimas		
TMP-SMX:	Trimetoprin	Sulfametoxazol		
PCR:	Polymerase	Chain	Reaction	(por	sus	siglas	en	inglés)	referido	en	español	como	Reacción	
en	Cadena	de	la	Polimerasa		
IgG:	Inmunoglobulina	G		
IgM:	Inmunoglobulina	M		
IgE:	Inmunoglobulina	E		
IgA:	inmunoglobulina	A		
MAC:	Mycobacterium	avium	Complex	(por	sus	siglas	en	inglés)	
TB:	Tuberculosis		
TBE:	Tuberculosis	Extrapulmonar		
XDR-TB:	Extensively	Drug-Resistant	Tuberculosis	(por	sus	siglas	en	inglés)	referido	en	
español	como	Tuberculosis	Resistente	a	la	Isoniacida	y	Rifampicina.		
TBM:	Tuberculosis	Meníngea		
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BAAR:	Bacterias	Alcohol-Ácido	Resistentes		
IGRA:	Interferon-Gamma	Release	Assays	(por	sus	siglas	en	inglés)		
AFB:	Acid-Fast	Bacillus	Testing	(por	sus	siglas	en	inglés)	
TMH:	Toxoplasmosis	por	Transmisión	Madre-Hijo		
TAC:	Tomografía	Axial	Computarizada	
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I. Introducción  
 
	

La	historia	del	VIH	inicia	con	casos	de	infecciones	oportunistas	que	no	se	podían	atribuir	a	
los	microorganismos	conocidos	en	esa	época	y	que	por	 lo	 tanto	no	podían	ser	 identificados	
por	 los	 métodos	 diagnósticos	 de	 aquel	 entonces,	 llamando	 la	 atención	 que	 inicialmente	
afectaban	a	 la	clase	social	de	hombres	que	 tenían	relaciones	sexuales	con	hombres	(HSH)	y	
que	se	creía	que	era	el	único	grupo	de	pacientes	afectados.	Sin	embargo,	el	curso	natural	de	la	
enfermedad,	 demostró	 que	 se	 trataba	 de	 un	 virus	 no	 conocido	 y	 que	 tenia	 la	 capacidad	 de	
afectar	 a	 cualquier	 persona	 que	 se	 expusiera	 al	 mismo.	 La	 epidemia	 del	 virus	 de	
inmunodeficiencia	 humana	 ha	 dado	 lugar	 a	 un	 esfuerzo	 científico	 sin	 precedentes	 en	 la	
historia	de	la	investigación	de	enfermedades	infecciosas.	(Crandall,	K.	1999)	
	

Los	 pacientes	 infectados	 con	 VIH,	 se	 caracterizan	 por	 presentar	 condiciones	 clínicas	
especificas	 como	 infecciones	oportunistas	o	neoplasias	malignas	que	 indican	que	 la	 función	
del	sistema	inmune	se	esta	deteriorando	de	manera	significativa	y	que	el	recuento	de	células	
CD4	 es	 inferior	 a	 200	mm3	a	menor	 al	 15%.	Desde	 el	 inicio	 de	 la	 enfermedad,	 cerca	 de	 60	
millones	 de	 personas	 se	 han	 infectado	 con	 el	 virus	 y	 casi	 20	millones	 han	 fallecido	 por	 las	
complicaciones	antes	mencionadas.	(Libman,	H.	et	al.	2007)	
	

Desde	 que	 se	 conoció	 el	 Síndrome	 de	 la	 Inmunodeficiencia	 Adquirida	 (SIDA)	 hasta	 el	
presente	 año,	 los	 avances	 farmacológicos	 han	 permitido	 que	 el	 paciente	 pueda	 mejorar	 la	
calidad	 de	 vida.	 	 En	 los	 primeros	 10	 años	 de	 la	 epidemia,	 los	 exámenes	 diagnósticos	 y	 el	
tratamiento	 de	 las	 infecciones	 oportunistas	 mejoró	 considerablemente	 introduciendo	 el	
tratamiento	 profiláctico	 para	 la	 neumonía	 por	 Pneumocistis	 jiroveci,	 toxoplasmosis,	 e	
infecciones	 bacterianas.	 (USPHS,	 1999)	 Sin	 embargo,	 el	 95%	 de	 las	 personas	 actualmente	
infectadas,	viven	en	países	en	desarrollo	de	los	cuales,	aproximadamente	la	mitad	son	mujeres	
y	más	de	3	millones	son	niños	menores	de	15	años.	(Libman,	H.	et	al.	2007)	
	

En	 Guatemala,	 los	 pacientes	 con	 VIH	 y	 los	 pacientes	 diagnosticados	 con	 el	 SIDA,	
representan	 la	 tercera	 población	 de	 pacientes	 que	 frecuentan	 los	 servicios	 hospitalarios	
debido	a	las	complicaciones	de	la	enfermedad.	Dentro	de	esta	población	también	se	incluyen	
los	 pacientes	 pediátricos	 que	 han	 sido	 infectados	 en	 su	 mayoría,	 por	 transmisión	 vertical.	
(MSPAS,	2012)		
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II. Historia del VIH e infecciones 
oportunistas 

 
					La	historia	del	VIH	inicia	en	1981	cuando	se	reporta	el	caso	de	Neumonía	por	Pneumocystis	
carinii	(PCP)	ahora	atribuido	a	Pneumocystis	jirovecii	en	pacientes	HSH.	(Bartlett,	J.	2006).	El	
caso	publicado	por	el	Centro	para	el	Control	y	Prevención	de	Enfermedades	(CDC),	describe	a	
5	 pacientes	 homosexuales	 jóvenes	 con	 una	 rara	 infección	 en	 los	 pulmones,	 Pneumocystis	
carinii	pneumonia(PCP),	de	 los	cuales,	dos	 fallecieron	al	mismo	 tiempo	que	 fue	publicado	el	
caso.	(AIDSGOV,	2014)	

	
					Las	infecciones	oportunistas	no	solo	afectaban	a	adultos,	sino	también	a	niños	e	infantes.	El	
10	de	Diciembre	de	1982	se	reporta	el	caso	de	un	infante	de	20	meses	de	edad,	al	cual	se	le	
habían	realizado	varias	transfusiones	de	sangre	incluyendo	una	transfusión	que	provenía	de	
un	hombre	infectado	por	VIH.	(Stiehm,	E.	2004)	Una	semana	después	de	este	caso,	se	reportan	
22	casos	de	infecciones	oportunistas	e	inmunodeficiencia	inexplicable	en	infantes.	(AIDSGOV,	
2014)	

	
					El	23	de	abril	de	1984,	 la	Secretaría	del	Departamento	de	Salud	y	Servicios	Humanos	de	
Estados	 Unidos,	 Margaret	 Heckler,	 anuncia	 que	 se	 ha	 descubierto	 la	 causa	 del	 SIDA,	 el	
retrovirus	HTLV-III.	En	esa	misma	fecha	anuncia	que	se	había	desarrollado	un	diagnóstico	de	
análisis	 de	 sangre	 para	 identificar	 el	 virus,	 y	muy	 tempranamente	 expresa	 que	 una	 vacuna	
contra	el	SIDA	se	produciría	en	dos	años.	Un	año	mas	tarde,	en	1985,	por	lo	menos	un	caso	de	
VIH	había	sido	reportado	en	cada	región	del	mundo.		(AIDSGOV,	2014)	
	
					Las	infecciones	únicamente	indicaba	que	el	sistema	inmune	de	los	pacientes	estaba	débil	y	
susceptible	a	ser	atacado,	por	lo	que	era	necesario	un	tratamiento	farmacológico.	(Bartlett,	J.	
2006)	
	
					En	 la	 era	 antes	 del	 desarrollo	 de	 los	 regímenes	 del	 Tratamiento	 Antirretroviral	 de	 Gran	
Actividad	(TARGA),	las	infecciones	oportunistas	fueron	la	causa	principal	de	muerte	en	niños	
infectados	 por	 VIH,	 (AIDSinfo,	 2013)	 siendo	 las	 mas	 comunes:	 herpes	 zoster,	 enfermedad	
diseminada	 por	 el	 complejo	 Micobacterium	 avium,	 neumonía	 por	 Pneumocisitis	 jirovecii,		
Candida	esofágica	y	traqueobronquial	y	bacteriemia.	(Gona,	P.	2006)	
	
					Los	 inicios	del	 tratamiento	 farmacológico	para	el	SIDA	fue	caracterizado	 inicialmente	por	
fracasos	y	decepciones.	Sin	embargo,	en	1985,	una	prueba	de	diagnóstico	de	anticuerpos	fue	
desarrollada	y	 los	ensayos	 clínicos	 iniciaron	con	acción	directa	de	Zidovudina,	un	 inhibidor	
nucleósido	de	 la	 transcriptasa	 reversa	 (INTR).	 En	poco	 tiempo,	 3	 INTR	 como	 la	 didanosina	
(DDI),	estavudina	(d4T)	y	zalcitabina	(ddC),	se	incluyeron	como	nuevos	fármacos	y	la	terapia	
consistía	 en	 la	 administración	 de	 AZT	 y	 ddC	 o	 DDI;	 el	 resultado	 fue	 beneficioso	 pero	 no	
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duradero.	 Las	 investigaciones	 continuaron	 y	 Lamivudina	 (3TC)	 fue	 desarrollado	 y	 utilizado	
como	monoterapia	pero	fue	asociado	con	el	desarrollo	de	resistencias.	(Vella,	S;	et	al.	2012)	

	
					En	1996,	el	descubrimiento	del	primer	inhibidor	no	nucleósido	de	la	trascriptasa	reversa,	la	
Nevirapina	y	un	inhibidor	de	la	proteasa,	Indinavir,	dieron	lugar	al	tratamiento	de	una	triple	
combinación	de	fármacos	(Indinavir,	AZT	y	3TC)	denominada	HAART	por	sus	siglas	en	ingles,	
o	bien	TARGA	por	sus	siglas	en	español.	(Vella,	S;	et	al.	2012)	
	
					Esquemas	 de	 TARGA	 actual	 suprimen	 la	 replicación	 viral,	 proporcionan	 recuperación	
inmune	 significativa,	 y	 han	 dado	 lugar	 a	 una	 disminución	 en	 la	 muertes	 por	 infecciones	
oportunistas	relacionadas	al	Síndrome	de	Inmunodeficiencia	Humana	en	adultos	y	niños.	Sin	
embargo,	 el	 tratamiento	 y	 la	 prevención	 de	 estas	 infecciones	 siguen	 siendo	 componentes	
críticos	para	la	atención	de	niños	infectados.	(Gona,	p.	2006)	
	
					Incluso	 en	 la	 era	 del	 TARGA,	 para	 bebes	 y	 niños	 con	 infección	por	VIH	 algunas	 barreras	
como	 la	 atención	médica	 adecuada,	 la	 falta	 de	 disponibilidad	 de	 regímenes	 de	 tratamiento,	
resistencia	 a	 fármacos,	 abuso	 de	 sustancias	 o	 enfermedad	 mental,	 y	 las	 dificultades	 de	
adherencia,	pueden	obstaculizar	un	tratamiento	eficaz	contra	el	VIH	y	ponerlos	en	riesgo	de	
infecciones	oportunistas.	(AIDSinfo,	2013)	
	

Desde	 que	 se	 conoció	 el	 sida	 hasta	 el	 presente	 año,	 los	 avances	 farmacológicos	 han	
permitido	que	el	paciente	pueda	mejorar	 la	 calidad	de	vida.	 	En	 los	primeros	10	años	de	 la	
epidemia,	los	exámenes	diagnósticos	y	el	tratamiento	de	las	infecciones	oportunistas	mejoró	
considerablemente	 introduciendo	 el	 tratamiento	 profiláctico	 para	 la	 neumonía	 por	
Pneumocistis	jiroveci,	toxoplasmosis,	e	infecciones	bacterianas.	(USPHS,	1999)	Sin	embargo,	el	
95%	 de	 las	 personas	 actualmente	 infectadas,	 viven	 en	 países	 en	 desarrollo	 de	 los	 cuales,	
aproximadamente	la	mitad	son	mujeres	y	más	de	3	millones	son	niños	menores	de	15	años.	
(Libman,	H.	et	al.	2007)	

	
					El	descubrimiento	del	 tratamiento	no	 indica	que	se	hubiera	encontrado	 la	 cura,	 sino	una	
terapia	 que	 permite	 al	 paciente	 tener	 una	 mejor	 calidad	 de	 vida.	 Sin	 embargo,	 aún	 existe	
mucho	 escepticismo	 respecto	 a	 la	 enfermedad	 y	 los	 pacientes	 se	 niegan	 a	 tomar	 el	
tratamiento	 o	 bien,	 no	 practican	 una	 buena	 adherencia	 y	 comprometen	 la	 vida	 de	 otras	
personas.	Un	claro	ejemplo	son	 las	madres	VIH+	que	no	toman	 las	medidas	necesarias	para	
evitar	 la	 transmisión	vertical.	Anualmente,	un	aproximado	de	150,000	pacientes	pediátricos	
se	 infectan	 con	VIH	 por	 lactancia	materna,	 siendo	 esta	 una	 vía	 significativa	 de	 transmisión	
vertical	del	VIH	que	por	lo	general	se	produce	en	lugares	de	escasos	recursos.	Para	disminuir	
la	prevalencia	de	contagio	por	esta	vía,	la	Organización	mundial	de	la	Salud	recomienda	que	se	
evite	 la	 lactancia	 materna	 en	 casos	 en	 los	 que	 los	 sustitutos	 de	 lactancia	 sean	 factibles,	
sostenibles	y	seguros.	(Mnyani,	C.	2009)		
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III. Infecciones oportunistas 
 

					Los	 pacientes	 con	 infección	 avanzada	 por	 el	 Virus	 de	 la	 Inmunodeficiencia	Humana,	 son	
vulnerables	a	las	infecciones	y	enfermedades	malignas	llamadas	“infecciones	oportunistas”	ya	
que	se	aprovechan	de	que	el	paciente	presenta	un	sistema	inmunológico	debilitado.	(Harvey,	
R;	et	al.	2007)		

	
					Los	síntomas	clínicos	de	la	infección	por	VIH,	son	causados	principalmente	por	la	aparición	
de	infecciones	oportunistas	y	cánceres	que	el	sistema	inmunológico	normalmente	impediría.	
Estas	 infecciones	 pueden	 desarrollarse	 en	 diferentes	 etapas	 de	 la	 infección	 por	 VIH.	 Un	
paciente	 con	 diagnóstico	 temprano	 puede	 desarrollar	 tuberculosis,	 malaria,	 neumonía	
bacteriana,	herpes	zoster,	infecciones	por	estafilococos	en	la	piel	y	septicemia.	Es	importante	
mencionar	que	estas	enfermedades	pueden	afectar	a	personas	con	el	sistema	inmune	normal,	
pero	van	a	ocurrir	en	una	tasa	elevada	en	pacientes	con	VIH.	(Lindsay,	D;	et	al.	2004)	

	
					Cuando	 el	 sistema	 inmunológico	 se	 encuentra	 muy	 debilitado	 por	 el	 VIH,	 infecciones	
oportunistas	 como	 neumonía	 por	 Pneumocystis	 carinii,	 toxoplasmosis	 y	 criptococosis	 se	
pueden	desarrollar.	Las	infecciones	que	se	desarrollan	en	esta	etapa	pueden	ser	fatales	por	la	
dificultad	del	cuerpo	a	combatirlas	y	recuperarse.	(Acton,	A,	2013)	

	
					Entre	las	infecciones	oportunistas	más	frecuentes	se	encuentran:	(ONUSIDA,	1999)	

	
1) Enfermedades	 víricas:	 Citomegalovirus	 (CMV),	 virus	 del	 herpes	 simple,	 virus	 de	

herpes	zoster,	hepatitis	C	y	virus	del	papiloma	humano	(VPH)	
2) Enfermedades	 Protozoarias:	 Neumonía	 por	 Pneumocystis	 carinii,	 toxoplasmosis,	

microsporidiosis,	criptosporidiosis,	isosporiasis	y	leishmaniasis.		
3) Enfermedades	 bacterianas:	 Tuberculosis	 por	 Mycobacterium	 tuberculosis,	

infecciones	 por	 el	 complejo	 Mycobacterium	 avium,	 neumonía	 bacteriana	 y	
septicemia.		

4) Enfermedades	 micóticas:	 Candidiasis,	 criptococosis,	 coccidiomicosis,	
histoplasmosis	y	penicilosis.		

5) Neoplasias	 asociadas	 al	 VIH:	 Sarcoma	 Kaposi,	 linfoma	 y	 carcinoma	 de	 células	
escamosas.		

	
		
	
	

 



Manual	para	tratamiento	de	infecciones	oportunistas	en	pacientes	pediátricos	infectados	por	el	Virus	de	la	
Inmunodeficiencia	Humana	

10	

Diferencias entre las manifestaciones 
clínicas entre niños y adultos 
	
Diagrama	No.	1:	diferencias	entre	manifestaciones	clínicas	en	niños	y	adultos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Niños 
•  En	 el	 95%	 de	 los	 casos,	 la	
transmisión	en	niños	 es	 vertical,	
por	lo	que	la	velocidad	en	la	que	
se	 maniuiestan	 los	 sintomas	
pueden	 depender	 de	 factores	
como	la	duración	e	intensidad	de	
de	la	exposición.		

• El	 paciente	 pediátrico	 desarrolla	
la	 infección	 cuando	 el	 sistema	
i nmune	 s e	 en cuen t r a	 en	
desarrollo	y	 es	 afectado	por	una	
profresiva	 destrucción	 del	 timo,	
el	 cual	 ejerce	 el	 desarrollo	 y	
maduración	 en	 la	 respuesta	
inmunitaria.		

•  Las	 infecciones	 oportunistas	 en	
n iños	 se	 presentan	 como	
infección	primaria.		

•  Las	 IO´s	 son	 menos	 frecuentes	
que	 en	 adultos	 pero	 pueden	
manifestarse	 de	 manera	 más	
grave.		

• El	 sarcoma	 Kaposi	 es	 raro	 en	
niños	

•  un	 niño	 <	 de	 12	 meses	 puede	
desarrollar	 PCP	 aunque	 los	 CD4	
sean	 normales	 en	 número	 y	
porcentaje	

•  En	 niños	 pequeños	 son	 más	
c omune s	 l a s	 i n f e c c i o n e s	
bacterianas	 y	 recurrentes	 que	
infecciones	por	hongos	y	virus.			

Adultos  
•  La	 principal	 vía	 de	 transmisión	
es	horizontal.		

•  Los	 adultos	 desarrollan	 la	
infección	 cuando	 el	 sistema	
inmune	 tiene	 capacidad	 de	
respuesta	 a	 retos	 de	 infecciones	
y			linfocitos	de	memoria	(sistema	
inmune	maduro).		

•  Las	 infecciones	 oportunistas	 (IO
´s)	 son	 con	 mayor	 probabilidad	
la	 reactivación	 de	 una	 infección	
latente.		

•  Las	 IO´s	 son	 más	 frecuentes	 en	
adultos	que	en	niños.		

•  El	 sarcoma	 Kapos i	 e s	 l a	
e n f e rm e d a d	 o p o r t u n i s t a	
neoplasica	 más	 común	 en	
adultos	 debido	 a	 factores	
tisulares	 dependientes	 de	 la	
edad.		

• Adultos	 desarrollan	 PCP	 cuando	
el	 conteo	 de	 CD4	 es	 <	 200	
células/mm3.		

• En	 adultos	 se	 presentan	 más	
infecciones	por	hongos	endémicos	
debido	 a	 la	 reactivación	 de	
infecciones	 cuando	 el	 conteo	 de	
CD4	disminuye.		

	(Juárez,	J.	2015)	(López,	P.	2003)		
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Las	intervenciones	ante	las	enfermedades	oportunistas	requieren	de	
tratamiento	farmacológico	con	el	fin	de	reducir	la	morbilidad	y	sufrimiento	de	

los	pacientes.		
(ONUSIDA,	1999)		

Se	describe	a	continuación	las	infecciones	oportunistas	mas	frecuentes	y	el	
tratamiento	farmacológico	necesario	para	abordar	la	terapia.	

Diagrama	No.	2:	infecciones	oportunistas	a	tratar. 
	
	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

	

 

	

	

	

IMPORTANTE:	Tomar	en	cuenta	que	en	la	sección	de	tratamiento	de	cada	
infección,	 los	medicamentos	 remarcados	 de	 color,	 son	 los	medicamentos	
disponibles	en	el	hospital	Roosevelt,	con	la	excepción	en	el	anexo	No.	1.	
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Enfermedades micóticas 
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Infecciones por  
Candida spp 
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Fig.	1:	Candidiasis	bucal.		

					(Heilman,	J.	2014)	

Infecciones por Candida spp 
	
	

					Estas	infecciones	son	las	más	comunes	en	pacientes	
pediátricos	 infectados	 por	 VIH.	 La	 enfermedad	
localizada	causada	por	Candida	 spp	 se	 caracteriza	por	
la	 invasión	de	tejidos	de	piel	o	mucosa.	La	candidiasis	
oral	y	dermatitis	de	pañal	ocurren	en	un	50%	y	el	85%	
de	niños	infectados	por	VIH.	La	candidiasis	orofaríngea	
(COF)	 continua	 siendo	 la	 más	 frecuente	 en	 niños	
infectados	 que	 reciben	 tratamiento	 antirretroviral.	
(Gona,	P	et	al.	2006)	
	
	

Manifestaciones clínicas		

Diagrama	No.1:	Manifestaciones	clínicas	de	Candidiasis 

(Volberding,	P.	2008)	

Candidiasis	orofaríngea		
• Hiperplasia	pseudomembranosa		
• Hiperplasia	eritematosa	

Candidiasis	bucal		
• Parches	 blancos	 cremosos	 con	 mucosa	 inulamada	 que	 se	
pueden	presentar	en	el	paladar	y	las	amígdalas	

Candidiasis	esofágica		
• Odinofagia	
• Disfagia	
• Algunos	niños	sufren	de	nauseas	y	vómitos	y	posible	
deshidratación	y	perdida	de	peso	
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Diagnóstico 	
 

					El	diagnóstico	de	la	candidiasis	es	usualmente	clínico.	Para	el		diagnóstico	de	
la	candidiasis	orofaríngea	es	necesario:		

• Examinar	 una	 preparación	 de	 portaobjetos	 de	 hidróxido	 de	 potasio	 	 al	
10%	de	un	raspado	de	una	lesión	activa.		

• Para	 pacientes	 que	 responden	 pobremente	 a	 COF,	 se	 debe	 realizar	 un	
cultivo	para	identificar	si	existe	resistencia	a	ciertos	azoles	a	alguna	cepa	
como	C.	krusei	o	C.	glabrata.	(Volberding,	P.	2008)	
	

					Un	diagnóstico	rápido	para	Candidiasis	oral	pseudomembranosa,	se	 	efectúa	
un	frotis	directo	o	enjuague	bucal	con	solución	salina	y	azul	de	 lactofenol	para	
cuantificación.	 En	 el	 caso	 de	 la	 Candidiasis	 hiperplásica	 y	 esofagitis,	 una	
endoscopia	y	biopsia	son	eficaces.		
	
	

	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	

	
	
	

	
	
	
	
	
	

Fig.	 2:	 Colonias	 de	 Candida	 spp	 en	
cultivo	de	agar	dextrosa	Sabouraud.		

Fig.	3:	Candidiasis	orofaríngea							

Fig.	5:	Candidiasis	oral	pseudomembranosa		Fig.	4:	Candidiasis	esofágica									

	(UNAM,	2011)	 	(Calvo,	J.	2014)	

	(CYI,	2014)		(Alarcón,	O.	2012)	
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Tratamiento  
	

Tabla	No.	1:	Tratamiento	farmacológico	para	Candidiasis	
 
Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 

especial 
 
Tx inicial 
Candidiasis 
orofaríngea 

Medicamento:	Nistatina	
suspensión	oral	
Dosis:	4-5	mL	c/8	horas	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	7	a	14	días	
	

Medicamento:	
comprimidos	de	
Nistatina	
Dosis:	1-2,	200,00	U	
de	4	a	5	veces	al	día.		
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	7	a	
14	días	
------------------------------	
Medicamento:	
Itraconazol	solución	
oral	
Dosis:	2.5	mg/kg	de	
c/12h	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	3	
semanas	mínimo	y	2	
semanas	luego	de	la	
resolución	de	los	
síntomas.		

	
Pacientes	que	no	
responden	a	Nistatina:	
6-12	mg/kg	de	
Fluconazol	c/24h.		
Dosis	máx.:	400	mg	

 
Tx inicial 
Candidiasis 
esofágica 

	
Medicamento:	Fluconazol	
Dosis:	6-12	mg	c/24h		
Dosis	máx:	400	mg	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	2	a	3	
semanas	según	indicación	
del	especialista.		
	

Medicamento:	
Anfotericina	B	
desoxicolato	
Dosis:	0.3-0.7	g/kg	
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	3	
semanas	mínimo	y	2	
semanas	luego	de	la	
resolución	de	los	
síntomas.		

	
Importante:	No	
combinar	solución	oral	
de	Itraconazol	con	
capsulas.	Las	capsulas	
generalmente	no	son	
efectivas	para	el	
tratamiento	esofágico.		

 
Profilaxis 
1ria  

La	profilaxis	primaria	y	
secundaria	no	son	
recomendadas.	Sin	embargo	
se	puede	dar	profilaxis	
secundaria	para	eventos	
recurrentes	frecuentes	y	
graves.		
	

	 	

 
Profilaxis 
2ria 

Medicamento:	Fluconazol		
Dosis:	3-6	mg/kg		c/24h	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	según	
conteo	de	CD4	
	

Medicamento:	
Itraconazol	solución	
oral	
Dosis:	2.5	mg/kg	c/12		
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	
según	conteo	de	CD4	
	

Descontinuar	profilaxis	
2ria	cuando	el	conteo	o	
porcentaje	de	CD4	
aumente	a	la	categoría	
inmunológica	2	o	1	según	
el	CDC		

(AIDSinfo,	2013)	 	 	 																					 Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Disponible	en	Hospital	Roosevelt		
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 Criptococosis 
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Criptococosis 
 	
						
La	 mayoría	 de	 los	 casos	 de	 criptococosis	 en	 pacientes	
inmunocomprometidos	 se	 debe	 a	 Cryptococcus	
neoformans	 y	 Cryptococcus	 gattii.	 La	 infección	 se	
presenta	 con	 menos	 frecuencia	 en	 niños	 que	 en	
adultos.	Durante	la	era	en	la	que	no	estaba	establecido	
el	 tratamiento	 TARGA,	 la	 mayoría	 de	 los	 casos	 de	
criptococosis	 se	 daba	 en	 niños	 de	 6	 a	 12	 años	 y	 en	
niños	 que	 tenían	 inmunosupresión	 severa.	 Luego	 de	
tener	 acceso	 al	 tratamiento	 antirretroviral,	 la	 tasa	 de	
infección	 disminuyo	 y	 ha	 permanecido	 <0.1	 por	 100	
años-niño.	(Abadi,	J.	et	al.	1999)	
	

	

Manifestaciones clínicas 
Diagrama	No.2:	Manifestaciones	clínicas	de	Criptococosis	

(Abadi,	J.	1999) 

En	 adultos	 y	 niños	 la	 meningoencefalitis	 es	 la	 manifestación	
inicial	más	frecuente	de	la	infección.	La	criptococosis	evoluciona	
con	 uiebre	 y	 dolores	 de	 cabeza	 así	 como	 rigidez	 de	 nuca,	
fotofobia	y	signos	neurológicos	focales	

Criptococosis	diseminada	
Puede	estar	relacionada	a	lesiones	cutáneas	que	incluyen	
pápulas	translúcidas	umbilicada,	nódulos,	úlceras	y	placas	que	
se	asemejan	a	la	celulitis	

Criptococisis	pulmonar	
Es	inusual	en	niños	y	presenta	uiebre	inexplicable,	tos	con	escasa	
expectoración,	 linfadenopatía	 intratorácica	y	 focal.	La	 infección	
puede	 ser	 asintomática,	 únicamente	 presentando	 nódulos	
pulmonares	



Manual	para	tratamiento	de	infecciones	oportunistas	en	pacientes	pediátricos	infectados	por	el	Virus	de	la	
Inmunodeficiencia	Humana	

19	

Diagnóstico  
1. Para	un	diagnóstico	rápido	de	la	infección,	se	debe	detectar	el	antígeno	del	
criptococo	en	suero,	líquido	cefalorraquídeo	u	otros	fluidos	corporales.		

2. La	punción	lumbar	se	debe	hacer	en	pacientes	con	sospecha	de	meningitis	
criptocócica.	 Aproximadamente,	 en	 un	 90%	 de	 los	 pacientes	 con	
meningitis	criptocócica,	el	antígeno	se	puede	detectar	en	LCR	o	en	el	suero	
por	pruebas	de	aglutinación	de	látex.		

3. Cryptococcus	neoformans	también	puede	ser	detectado	en	cultivos	del	LCR,	
esputo	 y	 sangre.	 El	 recuento	 de	 células,	 glucosa	 y	 proteína	 pueden	 ser	
normales	 en	Criptococosis	 en	 el	 SNC,	 pero	 la	 presión	de	 apertura	por	 lo	
general	es	elevada.	(Pfaller,	M.A.	et	al.	2005)	

4. El	cultivo	de	hongos	sigue	siendo	el	estándar	de	oro	para	confirmación	de	
la	enfermedad	criptcócica,	así	como	de	las	recaídas	o	casos	refractorios	al	
tratamiento	y	la	respuesta	adecuada	al	tratamiento.		(WHO,	2011)	

 
Tratamiento  
	

Tabla	No.	2:	Tratamiento	farmacológico	para	Criptococosis	
 
Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 

especial 
Tx inicial 
Enfermedad 
del SNC 

Medicamento:	 Anfotericina	
B	lipídica	
Dosis:	5	mg/kg	c/24	h	
Dosis	máx:	800	mg	
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	2	semanas	
	
Terapia	de	consolidación:	
Medicamento:	Fluconazol	
Dosis:	12	mg/kg		el	1er	día	y	
luego	10-12	mg/	kg	
Dosis	máx:	800	mg	
Vía:	Oral	ó	IV	
Duración	del	Tx:	8	semanas	
	

Medicamento:	
Anfotericina	B	
desoxicolato	
Dosis:	1	mg/kg	c/24	h	
Dosis	máx:	800	mg	
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	2	
semanas	
	
Administrar	junto	con	
25	mg/kg	de	
Flucitocina	
(Actualmente	no	
disponible)	4	veces/día	
	

	
• Si	se	administra	

Anfotericina	B	
lipídica	o	
desoxicolato,	
administrar	junto	con	
terapia	de	
consolidación.		

• Para	niños	con	
insuficiencia	renal,	la	
Anfotericina	B	
liposomal,	lipídica	o	
deoxicolato	son	
útiles.			
	

 
Tx inicial 
Enfermedad 
diseminada o 
severa, 
enfermedad 
pulmonar (No 
SNC) 

Medicamento:	 Anfotericina	
B	lipídica	
Dosis:	5	mg/kg	c/24	h	
Vía:	IV	
Duración	de	Tx:	depende	
del	sitio,	la	severidad	de	la	
infección	y	la	respuesta	
clínica.		
Administrar	con	Flucitocina	
si	se	encuentra	disponible	

	
Medicamento:	
Fluconazol	
Dosis:	12	mg/kg	el	
primer	día	y	luego	6-
12	mg/kg	c/24h		
Dosis	máx:	600	mg	
Vía:	Oral	o	IV	
	

	
La	dosis	de	Flucitocina	
debe	ser	ajustada	para	
mantener	los	niveles	del	
fármaco	entre	40	y	60	
𝜇g/	mL	2	horas	después	
de	la	administración	del	
mismo.	

(AIDSinfo,	2013)	

Disponible	en	Hospital	Roosevelt		
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Tabla	No.	2:	Tratamiento	farmacológico	para	Criptococosis	
	
Indicación  Primera elección	 Alternativa	
 
Tx inicial 
Enfermedad 
localizada 
incluyendo 
enfermedad 
pulmonar (No 
SNC) 

	
Medicamento:	Fluconazol	
Dosis:	12	mg/kg	el	primer	
día	y	luego	6-12	mg/kg	
c/24h		
Dosis	máx:	600	mg	
Vía:	Oral	o	IV	
Duración	del	Tx:	depende	
del	sitio,	gravedad	de	
infección	y	respuesta	clínica.		
	
	

	
Medicamento:	Anfotericina	B	lipídica	
Dosis:	5	mg/kg	c/24	h	
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:		
depende	del	sitio,	gravedad	de	infección	y	
respuesta	clínica.		
	
Medicamento:	Anfotericina	B	liposomal	
Dosis:	3-5	mg/kg	c/24		
Vía:	IV	
	
	
Duración	del	Tx:		
depende	del	sitio,	gravedad	de	infección	y	
respuesta	clínica.	
	
Medicamento:	Anfotericina	B	deoxicolato	
Dosis:	0.7-1.0	mg/kg	c/24	h	
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:		
depende	del	sitio,	gravedad	de	infección	y	
respuesta	clínica.	
	

 
Profilaxis 
1ria  
 

	
No	recomendada	

	 	

 
Profilaxis 
2ria 

	
Medicamento:	Fluconazol	
Dosis:	6	mg/kg	c/24	h	
Dosis	max:	200	mg	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	Cuando	el	
conteo	de	CD4	sea	mayor	o	
igual	a	100		células/mm3	

	

	
Medicamento:	
Itraconazol	solución	
Dosis:	5	mg/kg	c/24		
Dosis	max:	200	mg	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	
Cuando	el	conteo	de	
CD4	sea	mayor	o	igual	
a	100		células/mm3	

	

	
Descontinuar	profilaxis	
2ria	cuando	se	cumpla	
lo	siguiente:	
(Consultarlo	con	el	
especialista)	
• Edad	≥	6	años	
• Paciente	asintomático	

en	≥	meses	de	la	
profilaxis	2ria	

• Recuento	de	CD4	≥	
100	células/mm3	con	
carga	viral	
indetectable	durante	
3	meses	

	
Reiniciar	profilaxis	
2ria:	cuando	el	conteo	de	
CD4	sea	menor	a	100	
células/mm3		
	

(AIDSinfo,	2013)	
	 Disponible	en	Hospital	Roosevelt		
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Histoplasmosis  
 
 
					La	 histoplasmosis	 es	 causada	 por	 la	 inhalación	 de	
microconidios	 que	 produce	 el	 hongo	 Histoplasma	
capsulatum.	Los	factores	de	riesgo	que	predisponen	a	
la	 infección	 son,	 la	 exposición	 a	 las	 actividades	 que	
alteran	 los	 lugares	 contaminados	 y	 que	 el	 conteo	 de	
CD4	 del	 paciente	 sea	 inferior	 a	 150	 células/mm3.		
(Whitt,	S.	2004)		
	

					Antes	 de	 que	 existiera	 la	 terapia	 antirretroviral	
combinada,	 la	 histoplasmosis	 fue	 una	 enfermedad	
definitoria	de	SIDA	en	el	25%	de	los	pacientes	adultos	
y	 el	 8%	en	pacientes	pediátricos.	 La	 incidencia	 global	
de	 histoplasmosis	 en	 niños	 no	 ha	 sido	 examinada	 de	
manera	 sistemática	pero	 aparenta	 ser	baja.	 (Dankner,	
2001)	
 
 

Manifestaciones clínicas  
	

Diagrama	No.3:	Manifestaciones	clínicas	de	Histoplasmosis 

	(AIDSinfo,	2013) 
 

En	 pacientes	 pediátricos	 que	 no	 están	 infectados	 por	 VIH,	 las	
manifestaciones	pulmonares	agudas	son	comunes.	Debido	a	una	
mayor	 ulexibilidad	 de	 las	 vías	 respiratorias	 en	 los	 niños,	 la	
obstrucción	de	 las	vías	es	mas	común.	La	meningitis	a	veces	va	
acompañada	de	infección	diseminada	progresiva.		

Histoplasmosis	Progresiva	Diseminada	
Han	 sido	 publicados	 pocos	 informes	 que	 indiquen	 signos	 y	
síntomas	 en	 niños	 con	 PDH.	 Sin	 embargo,	 la	 mayoría	 son	
similares.	 Estos	 incluyen	 esplenomegalia,	 tos,	 diuicultad	
respiratoria,	 hepatomegalia,	 aspecto	 séptico,	 linfadenopatía	
generalizada,	 neumonitis	 intersticial,	 citopenia,	 coagulopatia,	
ulceraciones	gastrointestinales	y	lesiones	eritematosas.		

Fig.	7:	pápulas	eritematosas	y	
pústulas.		

		(MediciNet.	2002)	
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Diagnóstico 
 
     El	 aislamiento	 del	 hongo	 por	 cultivo	 requiere	 procedimientos	 invasivos,	 es	
insensible	y	puede	tardar	de	10	a	30	días	para	que	crezca.	La	centrifugación-lisis	
facilita	 el	 crecimiento	 de	 H.	 capsulatum	 y	 una	 sonda	 de	 ADN	 permite	 la	
identificación	de	los	aislados.	Demostración	histopatológica	de	las	formas	típicas	
de	 levadura	 en	muestras	 de	 tejido,	 medula	 ósea	 o	 sangre	 periférica	 se	 puede	
realizar,	 y	 el	 resultado	positivo	 se	 infiere	que	 la	 infección	 se	 encuentra	 activa.	
Sin	 embargo,	 los	 resultados	 son	 positivos	 solo	 en	 12%	 a	 43%	 de	 adultos	 con	
histoplasmosis	progresiva	diseminada.	(Baker,	C.	2009)	
						
					Un	inmunoensayo	ligado	a	enzimas	(EIA)	identifica	rápidamente	y	cuantifica	
el	antígeno	de	histoplasma	en	los	fluidos	corporales	(orina:	realizado	en	hospital	
Roosevelt).	 EIA	 es	 adecuando	 para	 la	 evaluación	 de	 pacientes	 con	 grandes	
cargas	 de	 hongos.	 El	 EIA	 puede	 detectar	 el	 antígeno	 en	 el	 suero,	 lavado	
broncoalveolar	y	en	muestra	del	LCR.	La	sensibilidad	de	este	inmunoensayo	es	
superior	al	92%	en	niños	y	en	bebes	se	acerca	al	100%.	(Fojtasek,	M.	1994)		
 

Tratamiento 
	

Tabla	No.	3:	Tratamiento	farmacológico	para	Histoplasmosis	
	
Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 

especial 
 
Tx inicial 
Histoplasmosis 
pulmonar 

	
Medicamento:	Itraconazol	
solución		
Dosis:	2-5	mg/kg	c/8	horas	
por	los	primeros	tres	días	de	
terapia.	Seguido	de	2-5	
mg/kg	c/12	horas.		
Dosis	máx:	200	mg	
Vía:		Oral	
Duración	del	Tx:		12	meses.	
	
	

	
Medicamento:	
Fluconazol		
Dosis:	3-6	mg/kg	c/24	
horas	
Dosis	máx:	200	mg		
Vía:		Oral	
Duración	 del	 Tx:	 	 12	
meses.	
	

	
La	concentración	de	
antígeno	en	orina	debe	
evaluarse	en	el	
diagnóstico.	Cuando	los	
niveles	séricos	son	
indetectables,	las	
concentraciones	de	orina	
deben	ser	monitoreadas	
mensualmente	durante	el	
Tx	para	identificar	
recaídas.	

Tx inicial 
Enfermedad 
diseminada 
leve 

Medicamento:	Itraconazol	
solución		
Dosis:	2-5	mg/kg	c/8	horas	
por	los	primeros	tres	días	de	
terapia.	Seguido	de	2-5	
mg/kg	c/12	horas.		
Dosis	máx:	200	mg	
Vía:		Oral	
Duración	del	Tx:	12	meses	
	

Medicamento:	
Fluconazol		
Dosis:	5-6	mg/kg	c/12	
horas	
Dosis	máx:	300	mg	
por	dosis		
Vía:		Oral	
Duración	 del	 Tx:	 	 12	
meses.	
	

	
	

(AIDSinfo,	2013)	
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Tabla	No.	3:	Tratamiento	farmacológico	para	Histoplasmosis	
 
Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 

especial 
 
Tx inicial 
Enfermedad 
diseminada 
moderadamente 
grave a 
grave 

	
Terapia	 aguda	 (mínimo	 2	
semanas	 de	 inducción,	
seguida	 de	 la	 terapia	 de	
consolidación)		
	
Medicamento:	Anfotericina	
B	desoxicolato	
Dosis:	0.7-1	mg/kg	c/24	
horas	
Vía:		Oral	
Duración	 del	 Tx:	 	 4-6	
semanas	
	
Terapia	 de	 consolidación:	
(seguida	 por	 la	 terapia	 de	
supresión	 crónica:	 profilaxis	
2ria)		
Medicamento:	Itraconazol	
solución	
Dosis:	2-5	mg/kg	c/8	horas	
por	los	primero	tres	días	de	
terapia	Seguido	de	2-5	
mg/kg		c/12	horas	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	12	meses	

	
Si	no	se	tolera	el	
Itraconazol,	se	puede	
utilizar	Anfotericina	
durante	4-6	semanas	
junto	con	el	monitoreo	
del	antígeno	en	orina	
para	confirmar	que	los	
niveles	están	
disminuyendo.		
	
Medicamento:	
Anfotericina	B	
liposomal	
Dosis:	3-5	mg/kg	c/24	
horas	
Vía:		Oral	
Duración	 del	 Tx:	 	4-6	
semanas	
	

	
La	Anfotericina	B	
desoxicolato	es	mejor	
tolerada	en	niños	que	en	
adultos.	La	Anfotericina	B	
liposomal	es	
preferentemente	
utilizada	para	lesiones	
cerebrales	
parenquimatosas.		

 
Tx inicial 
Infección en 
el SNC: 
Terapia aguda 
(de 4 a 6 
semanas, 
seguida de la 
terapia de 
consolidación) 
 

	
Medicamento:	 Anfotericina	
B	liposomal	
Dosis:	5	mg/kg	c/24h	
Vía:	IV	
Duración	 del	 Tx:	 4-6	
semanas	

	
Terapia	 de	 consolidación	
(seguida	 de	 la	 terapia	 de	
supresión	crónica):	
	
Medicamento:	 Itraconazol	
solución	
Dosis:	 2-5	 mg/kg	 c/8	 horas	
por	los	primeros	tres	días	de	
terapia,	 seguido	 de	 2-5	
mg/kg	c/	24	horas	
Vía:	Oral	
Duración	 del	 Tx:	 12	meses	
hasta	 que	 el	 antígeno	 de	
histoplasma	 no	 sea	
detectado	en	el	LCR.		

	 	

(AIDSinfo,	2013)	
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Tabla	No.	3:	Tratamiento	farmacológico	para	Histoplasmosis	
	

Indicación  Primera elección Alternativa	 Recomendación 
especial	

 
Profilaxis 
1ria  
 

 	 	
Profilaxis	primaria	es	
indicada	para	casos	
especial	de	VIH	en	
adultos,	no	en	niños	
	

 
Profilaxis 
2ria 

	
Medicamento:	Itraconazol	
solución	oral	
Dosis:	5-10	mg/kg	c/24	h	
Dosis	máx:	200	mg	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	ver	
recomendaciones	
	
 

	
Medicamento:	
Fluconazol	
Dosis:		
3-6	mg/kg	c/24	h	
Dosis	máx:	200	mg	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	ver	
recomendaciones	
	
	

	
La	profilaxis	2ria	esta	
indicada	para	pacientes	
con	función	inmune	
alterada.		
	
Descontinuar	Tx	
cuando	se	cumplan	lo	
siguiente:	(Consultarlo	
con	el	especialista)	
• Conteo	de	CD4	>	15%	

a	cualquier	edad;	o	
conteo	de	CD4	>	150	
células/mm3	en	niños	
≥	6	años	

• Terapia	de	
mantenimiento	con	
Itraconazol	por	mas	
de	1	año	

• Adherencia	de	
TARGA	por	mas	de	6	
meses	

• Cultivos	en	sangre	
negativos	para	
Histoplasma	

• Antígeno	de	
Histoplasma	en	suero	
<	2	ng/mL	

	
(AIDSinfo,	2013)	
	

 
 

Disponible	en	Hospital	Roosevelt		
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Neumonía por  
Pneumocistis jirovecii 
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Fiebre	 Taquipnea	 Disena	 Tos	

Neumonía por  
Pneumocistis jirovecii 
 
 
					Pneumocistis	es	clasificado	como	un	hongo	por	
su	 ADN,	 pero	 tiene	 características	 biológicas	 de	
los	 protozoos.	 La	 mayoría	 de	 los	 humanos	 se	
infectan	 con	 este	 hongo	 a	 temprana	 edad,	 en	
donde	el	80%	de	 los	niños	en	 la	mayoría	de	 los	
países	 han	 adquirido	 anticuerpos	 para	
Pneumocistis.	 Los	 lactantes	 inmunocompetentes	
con	 la	 infección	 son	 asintomáticos	 o	 tienen	
síntomas	respiratorios	leves.	(Vargas,	S.	2001)	
	
					Esta	 enfermedad	 continua	 siendo	 una	 de	 las	
principales	causas	de	muerte	entre	los	bebes	y	niños	infectados	por	el	VIH	en	los	
países	 en	 desarrollo.	 El	 modo	 de	 transmisión	 de	 la	 enfermedad	 entre	 los	
infectados	por	el	VIH	a	bebes,	niños	y	adultos	no	está	establecida,	pero	existe	la	
posibilidad	 que	 la	 transmisión	 sea	 de	 persona	 a	 persona.	 (AIDSinfo,	 2013)	
(Shabir,	M;	2002)	
 

Manifestaciones clínicas 
 
     Las	manifestaciones	de	PCP	en	niños	infectados	por	VIH	son:		
	

Diagrama	No.	4:	Manifestaciones	clínicas	por	Pneumocistis	jirovecii	
	

 
 

 
 
	
(Fatti,	G.2006)	
	
					El	inicio	sintomático	puede	ser	abrupto	como	tos	leves,	disnea,	falta	de	apetito,	
diarrea	y	pérdida	de	peso.	
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	Oídos 
	 Ojos 

	

• Bazo	
• Tracto	gastrointestinal	
• Peritoneo	
• Duodeno		
• Intestino	delgado		
• Hígado		
• Páncreas		

	

• Glándulas	suprarrenales	
• Riñones	
• Uréter	

	Corazón 

	 Corteza	cerebral 

Mayor	frecuencia 	

	 Menor	frecuencia 

					En	los	niños	infectados	por	el	VIH	con	neumonía,	cuatro	variables	clínicas	se	
asocian	de	forma	independiente	con	PCP:		

	
1) Menor	de	6	meses	de	edad	
2) Frecuencia	respiratoria	mayor	a	59	rpm		
3) Porcentaje	de	saturación	arterial	de	hemoglobina	menor	o	 igual	a	92%	y	
ausencia	de	vómito.	(Fatti,	G.	2006)		

	
					Organismos	 extrapulmonares	 de	Pneumocistis,	 a	menudo	 asociados	 con	una	
reacción	 inflamatoria	 localizada,	 pueden	 estar	 ubicados	 en	 varios	 sitios	 como:	
(AIDSinfo,	2013)		
	

Diagrama	No.	5:	Manifestaciones	clínicas	por	Pneumocistis	jirovecii	
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
(Hernández,	2015)	
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Diagnóstico 
 
     Un	diagnóstico	definitivo	de	PCP	requiere	 la	demostración	del	organismo	en	
los	 tejidos	 pulmonares	 o	 fluidos	 en	 la	 presencia	 de	 neumonitis.	 Los	
procedimientos	de	diagnóstico	son	las	mismas	que	para	adultos	con	sospecha	de	
PCP.	Los	estudios	por	diversos	métodos	indican	las	siguientes	sensibilidades	de	
diagnóstico	relativos:		

• Esputo	 inducido	<50%	a	>90%	(la	sensibilidad	dependerá	de	 la	carga	de	
patógenos	 y	 la	 muestra,	 mientras	 que	 la	 especificidad	 depende	 de	 la	
experiencia	del	microbiólogo	o	patólogo),		

• Broncoscopia	de	90%	a	99%	
• Biopsia	transbronquial	de	95%	a	100%	
• Biopsia	pulmonar	a	cielo	abierto	del	95%	al	100%.	(AIDSinfo,	2013)	

	
					La	 sensibilidad	 del	 PCR	 para	 el	 lavado	 bronco	 alveolar	 es	 alta	 pero	 la	
especificidad	para	 establecer	 el	 diagnóstico	 es	problemático.	El	 tratamiento	 se	
puede	 iniciar	 antes	 de	 hacer	 un	 diagnóstico	 definitivo	 porque	 los	 organismos	
persisten	 en	muestras	 clínicas	 durante	 días	 o	 semanas	 después	 de	 la	 terapia.	
(Roger,	P.	1998)	
	
					Tres	tipos	de	tinciones	se	pueden	llevar	a	cabo	para	identificar	organismos	de	
Pneumocistis:	el	método	de	tinción	plata	de	Gomori	que	tiñe	de	color	marrón	o	
negro	el	quiste.	La	tinción	con	azul	de	toluidina,	tiñe	de	azul	o	lavanda	la	pared	
del	 quiste	 y	 la	 tinción	 de	 Giemsa,	 Diff-Quick®	 y	Wright	 no	 tiñen	 la	 pared	 del	
quiste	si	no	que	tiñen	los	trofozoítos	y	esporozoitos	intraquísticos	de	color	azul	
pálido	con	un	núcleo	rojo.	(AIDSinfo,	2013)	
	
					Los	 anticuerpos	monoclonales	 de	 inmunofluorescencia,	 identifican	 la	 pared	
del	 quiste.	 Este	 método	 tiene	 una	 mejor	 especificidad	 y	 sensibilidad	 en	
comparación	con	los	otros	métodos	de	tinción.	(AIDSinfo,	2013)	
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Tratamiento 
	
	
	
	
	
	

Tabla	No.	4:	Tratamiento	Farmacológico	para	Neumonía	por		Pneumocistis	jirovecii	
 
 
Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 

especial  
 
Tx inicial  

	
Medicamento:	TMP-SMX	
Dosis:	3.7-5	mg/kg	c/6	
horas	
Vía:	Oral		(suspensión	oral)	o	
IV	
Duración	de	Tx:	21	días,	
seguido	por	profilaxis	
secundaria	
	
Importante:	 Para	 casos	
leves	 a	 moderados	
administrar	 TMP-SMX	 por	
vía	oral.	Para	casos	grases	 la	
administración	del	TMP-SMX	
debe	ser	por	vía	IV	

	
Si	el	paciente	es	
intolerante	al	TMP-
SMX	o	hay	fallo	
clínico	después	de	
5-7	días	
Medicamento:	
Pentamidina	
Dosis:	4mg/kg	c/24		
horas	
Vía:	IV	ó	IM	
Duración	del	Tx:	21	
días		
	
Importante:	El	Tx	
con	Pentamidina	
puede	ser	cambiado	
por	Atovacuona	
después	de	7-10	días	
de	terapia	IV.		
	

	
	

	

(AIDSinfo,	2013)	
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Tabla	No.	4:	Tratamiento	Farmacológico	para	Neumonía	por		Pneumocistis	jirovecii	

Indicación  Primera elección	 Alternativa	 Recomendación 
especial 	

 
Profilaxis 
1ria  
 

	
Medicamento:	
Trimetoprim	(TMP)–
Sulfametoxazol(SMX)	
Dosis:	2.5-5	mg/kg	de	TMP-
SMX	c/12	horas.	(dosis	
basada	en	TMP)	tres	veces	a	
la	semana	(Lunes,	miércoles,	
viernes	o	lunes,	martes	y	
miércoles)	
Dosis	máx:	TMP:	320	mg	
SMX:	1600	mg	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendación	
	
Importante:		
• Para	casos	leves	a	

moderados	administrar	
TMP-SMX	por	vía	oral.	
Para	casos	grases	la	
administración	del	TMP-
SMX	debe	ser	por	vía	IV	

	
Para	niños	mayores	
de	1	mes	
Medicamento:	
Dapsona	
Dosis:	2	mg/kg	c/24	
horas	o	4	mg/kg	
c/semana	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendación.		
	
	

Medicamento:	
Atovacuona	
• Niños	de	1-3	

meses	y	>24	
meses-12	años		

Dosis:	30-40	mg/kg	
c/24	horas	con	
alimentos	
Vía:	Oral	
	

• Niños	entre	4-24	
meses:	

Dosis:	45	mg/kg	
c/24	con	alimentos	
Vía:	Oral	
	

• Niños	≥	13	años:		
Dosis:	1500	mg	(10	
cc	en	suspensión)	
c/24	con	alimentos	
Vía:	Oral	
	
	

Medicamento:	
Pentamidina	
(aerosol)	
• Niños	≥ 5	años	
Dosis:	300	mg	c/mes	
Vía:	Nebulizador	
	

	
Indicación	de	profilaxis	
1ria:		
• Todos	los	lactantes	

infectados	por	el	VIH	
de	edades	entre	4-6	
semanas	a	12	meses,	
independientemente	
del	recuento	de	células	
CD4.		

• Niños	con	VIH	de	1	a	<	
de	6	años	con	CD4	
<15%	

• Niños	con	VIH	de	6-12	
años	con	CD4	<200	
Células/mm3	o	el	15%	

	
Descontinuar	profilaxis	
1ria	cuando	se	cumpla	lo	
siguiente:		
Después	de	≥6	meses	de	
TARGA:	
• Niños	de	1	a	<6	años	

con	CD4 ≥	500	
células/mm3	o	el	15%	
durante	>	de	3	meses	
consecutivos	

• Niños	≥	6	años	con	
CD4 ≥	200	
células/mm3	o	el	15%	
durante	>	de	3	meses	
consecutivos	

	
Reiniciar	profilaxis	1ria	
cuando	los	niveles	de	CD4	
son	menores	de	500	
células/mm3	en	niños	
menores	de	6	años,	o	200	
células/mm3	en	niños	de	6	
a	12	años.		
	
Importante:	No	se	debe	
descontinuar	profilaxis	
1ria	en	niños	<	1	año-		

 
Profilaxis 
2ria 

	
Igual	que	profilaxis	primaria	
	

	 	
Indicación	de	profilaxis	
2ria:		
Niños	con	episodios	
previos	de	PCP	

(AIDSinfo,	2013)	
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Sospecha	de	Neumonía	por	
Pneumocistis	jirovecii	

Inuiltrado	intersticial	/
anormal	

Esputo	inducido	

Positivo	

Iniciar	Tx	

Negativo	

Status	de	VIH	

positivo	

Broncoscopia	con	LBA	

Positivo	

Inicio	de	Tx	

Negativo	

Observar	

Negativo	

Broncoscopia	con	LBA	
y	biopsia	

transbronquial	

Positivo	

Iniciar	Tx	

Negativo	

Observar	

Radiograuía	de	toráx	 Normal	o	sin	cambios	

Prueba	de	función	
pulmonar	o	TAC	

Capacidad	de	difusión	
disminuida	

Esputo	inducido	

Capacidad	de	difusión	
normal	

Algoritmo	No.1:	Diagnóstico	de	neumonía	por	Pneumocistis	jirovecii	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	

	 	

	(BMJ,	2014)	
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Enfermedades víricas 
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Citomegalovirus 
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Perdida	de	
audición	

Retraso	
mental	 coriorretinitis	 Atrouia	

óptica	
Diuicultad	

de	
aprendizaje	

Citomegalovirus (CMV) 
 
 
					La	 infección	por	Citomegalovirus	(CMV)	es	
común	 y	 puede	 ser	 adquirida	 en	 el	 útero,	
durante	 la	 infancia	 o	 la	 adolescencia.	 La	
transmisión	puede	ser	vertical	de	una	madre	
infectada	 o	 de	 manera	 horizontal	 por	
contacto	 con	 leche	 materna,	 saliva,	 orina,	
fluidos	sexuales,	transfusión	de	sangre	o	por	
trasplante	de	órganos.	Entre	adolescentes,	 la	
principal	 vía	 de	 transmisión	 es	 la	 sexual.	
Cuando	las	tasas	de	seropositividad	materna	
son	 altas	 y	 la	 lactancia	 materna	 es	 común,	
mas	de	la	mitad	de	los	bebes	se	infectan	con	
CMV	durante	el	primero	año.	(Stagno,	S	et	al.	
1980)	
 

Manifestaciones clínicas 
 
					Se	 estima	 que	 del	 40%	 al	 58%	 de	 los	 recién	 nacidos	 con	 enfermedad	
sintomática	 que	 sobreviven	 tienen	 complicaciones	 que	 se	 manifiestan	 a	 largo	
plazo	como:		
	

Diagrama	No.	6:	Manifestaciones	clínicas	de	CMV	

 

 

 
 
 
(Stagno,	S.	1986)	

					Neonatos	 prematuros	 que	 se	 infectan	 con	 	 CMV	 después	 del	 nacimiento	
pueden	 ser	 asintomáticos	 o	 pueden	 presentar	 signos	 de	 la	 enfermedad	 como	
hepatitis,	trombocitopenia	o	neumonitis.	(Stagno,	S.	et	al.	1986)		

	(El-Amin,	M.	2010)	

Fig.	9:	Infección	congénita	de	CMV	
en	paciente	de	30	semanas	de	

gestación.			
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					La	retinitis	 es	 la	manifestación	mas	 frecuente	 de	 la	 enfermedad	 en	 niños	
infectados	por	VIH	cuando	ocurre	una	reactivación.	La	 retinitis	por	CMV	entre	
jóvenes	infectados	con	VIH	es	generalmente	asintomática	y	en	niños	mayores	se	
presenta	de	forma	similar	que	en	los	adultos	con	pérdida	de	la	visión	periférica	o	
reducción	de	la	visión	central.	
	

Diagrama	No.	7:	Manifestaciones	clínicas	de	CMV		

	(Hernández,	2015)	

	
					El	VIH	parece	progresar	más	rápidamente	en	niños	 infectados	con	CMV	que	
en	aquellos	que	no	padecen	la	enfermedad,	así	como	presentar	problemas	en	el	
sistema	nervioso	central.	(Kitchen,	BJ.	1997)	
	
	
	
	 	 	 	 	 	 	 	

					CMV	 pulmonar:	 en	 niños	 es	 difícil	 de	
evaluar,	 ya	 que	 se	 puede	 aislar	 con	 otros	
microorganismos	como	Pneumocystis	jirovecii.	 
La	 neumonía	 por	 CMV	 tiene	 un	 inicio	 gradual	
con	 dificultad	 para	 respirar	 y	 tos	 seca	 no	
productiva.	(AIDSinfo,	2013)	 
	 

					Las	manifestaciones	del	CMV	en	el	SNC	incluyen	
encefalopatía	y	mielitis.	 La	 encefalopatía	subaguda	
o	 crónica	 puede	 ser	 difícil	 de	 diferenciar	 de	 la	
demencia	 por	 VIH,	 con	 síntomas	 de	 confusión	 y	
desorientación.	 Sin	 embargo,	un	20%	de	 los	niños	
con	afecciones	en	el	SNC	por	CMV	tienen	índices	de	
LCR	normales.	(AIDSinfo,	2013)	 
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Diagnóstico  
 
     Por	 la	 transferencia	placentaria	de	anticuerpos	de	 la	madre	al	hijo,	 es	difícil	
distinguir	 la	 infección	 por	 CMV.	 Un	 ensayo	 de	 anticuerpos	 positivo	 de	
inmunoglobulina	 G	 (IgG)	 en	 un	 niño	 menor	 de	 12	 meses,	 puede	 indicar	 que	
existe	 infección	 en	 la	 madre	 y	 no	 necesariamente	 en	 el	 lactante.	 En	 un	 niño	
mayor	 de	 12	 meses,	 el	 ensayo	 positivo	 indica	 que	 existe	 infección	 pero	 es	
posible	que	la	enfermedad	no	este	activa.	(AIDSinfo,	2013)	
	
1) El	 CMV	 puede	 aislarse	 en	 cultivo	 celular	 de	 leucocitos	 de	 la	 sangre	
periférica	 y	 fluidos	 corporales	 como	 la	 orina	 y	 la	 saliva.	 Un	 resultado	
positivo	en	 la	muestra	de	sangre,	 indica	 la	 infección	por	CMV.	La	 tinción	
del	cultivo	con	anticuerpos	monoclonales	o	inmunotinción	de	tejidos	para	
antígenos	 de	 CMV	 puede	 permitir	 un	 diagnóstico	 precoz.	 La	
inmunotinción	 también	 se	 puede	 realizar	 en	 células	 obtenidas	 de	 un	
lavado	broncoalveolar.	(AIDSinfo,	2013)	

2) Varios	 métodos	 han	 sido	 utilizados	 para	 detectar	 el	 antígeno	 ,	 estos	
métodos	 incluyen	 la	 detección	 de	 antigenemia	 pp65,	 PCR	 cualitativa	 y	
cuantitativa	 y	 la	 hibridación	 de	 ADN.	 Los	 ensayos	 de	 ADN	 son	 más	
sensibles	 que	 los	 cultivos	 de	 la	 capa	 leucocitaria	 o	 la	 orina	 para	 la	
detección	 de	 CMV	 y	 es	 utilizable	 en	 pacientes	 con	 mayor	 riesgo	 de	
enfermedad	clínicamente	reconocible.	(Haynes,	R.	2012)	

	
					Para	 diagnosticar	 al	 recién	 nacido,	 se	 realiza	 el	 aislamiento	 del	 virus	 o	 se	
identifica	el	genoma	viral	por	medio	de	PCR	de	muestras	de	sangre,	orina,	saliva	
o	líquido	cefalorraquídeo	en	las	primeras	dos	semanas	de	vida.	Realizar	PCR		en	
orina	 se	 considera	 el	 método	 de	 referencia	 en	 centros	 de	 salud	 por	 su	 alta	
sensibilidad.	En	el	caso	de	sangre,	un	PCR		también	tiene	alta	sensibilidad	pero	la	
carga	viral	puede	ser	muy	baja	en	pacientes	asintomático	o	poco	asintomáticos	y	
PCR	en	saliva	o	LCR,	tienen	sensibilidad	baja	y	no	se	debe	tomar	como	la	única	
herramienta	de	diagnostico.		(Baquero-Artigao,	2009)		
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		Tratamiento  
	

Tabla	No.	5:	Tratamiento	farmacológico	para	Citomegalovirus	
	
Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 

especial 
 
Tx inicial  
Infección 
congénita 
sintomática 
con afección 
neurológica 
 

	
Medicamento:	Ganciclovir	
Dosis:	6	mg/kg	c/12	horas	
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	6	semanas	
	

	
Medicamento:	
Valganciclovir	
Dosis:	 16	 mg/kg	
c/24	horas	
Vía:	oral	
Duración	 del	 Tx:	 6	
semanas	
	
Importante:	
Posibilidad	de	
tratamiento	más	
largo	respecto	al	
tiempo	(hasta	6	
meses)	

	
Indicaciones:		
• Lactante	<	6	meses	con	

CMV	congénito	
sintomático	con	
afección	del	SNC	
	

• Lactante	<	1	mes	con	
enfermedad	
organoespecífica	
(neumonitis,	
trombocitopenia	
significativa,	hepatitis,	
hepatoesplenomegalia	
o	colitis),	y	si	existe	
afección	multisistémica	
o	riesgo	vital.		

 
Tx inicial  
Enfermedad 
del SNC 
(Seguido de 
terapia de 
supresión 
crónica)  
 

Medicamento:	Ganciclovir	
Dosis:	5	mg/kg	c/12	horas		
Vía:	IV	
Importante:	Administrar	
junto	con	Foscarnet	60	
mg/kg	IV	c/8	horas	
	
Tx	Continuó	hasta	la	mejoría	
sintomática,	 seguido	 de	 la	
supresión	 crónica.		
(Profilaxis	2ria)	
	

	 	

 

Tx inicial  
Enfermedad 
diseminada y 
Retinitis por 
reactivación 
(Terapia de 
inducción 
seguido de 
terapia de 
supresión 
crónica)  
 

	
Medicamento:	Ganciclovir	
Dosis:	5	mg/kg	c/12	horas	
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	14–21	días	
	
Se	 debe	 incrementar	 a	 7.5	
mg/kg	 por	 dosis	 IV	 cada	 12	
horas.	 Luego	 5	 mg/kg	 cada	
24	horas	por	5	a	7	días	para	
supresión	crónica.	

	
Medicamento:	
Foscarnet	
Dosis:	 60	mg/kg	 c/8	
horas	 o	 90	 mg/kg	
c/12	horas	
Vía:	IV	
Duración	 del	 Tx:	
14–21	días	
	
Para	supresión	
crónica:	90-120	
mg/kg	IV	c/24	horas	

	
Foscarnet	no	se	encuentra	
disponible	en	Guatemala	

(AIDSinfo,	2013)	(Baquero-Artigao,	2009)	
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Tabla	No.	5:	Tratamiento	farmacológico	para	Citomegalovirus	
	
Indicación  Primera elección	 Alternativa	 Recomendación 

especial	
 
Profilaxis 
1ria  
 

	
Medicamento:	Valganciclovir		
• Para	 niños	 que	 pueden	

recibir	dosis	de	adultos.		
Dosis:	900	mg	c/24	horas	con	
alimentos.		
Vía:	Oral	
• Para	niños	de	4	meses	a	

16	años		
Dosis:	50	mg/ml	de	solución	
oral	c/24	horas	con	alimentos.		
Dosis	máx:	900	mg	al	día	
Vía:	Oral	
Duración	 del	 Tx:	 ver	
recomendaciones		

	
	

	
Administrar	profilaxis	
1ria	en	los	siguientes	
casos:		
• Anticuerpos	positivos	

para	CMV	e	
inmunosupresión	grave	
(conteo	de	CD4	<50	
células/mm3	en	niños	≥	
6	años,	o	en	niños	<	6	
años	con	un	porcentaje	
de	CD4	<	5%)	

Descontinuar	profilaxis	
1ria	en	el	siguiente	caso:	
• Conteo	de	CD4	>	100	

células/mm3	o	CD4	>	
10%	en	niños	<	6	años	

Reiniciar	profilaxis	1ria	
cuando:		CD4	<50	
células/mm3	en	niños	≥	6	
años,	o		niños	<	6	años	con	
un	porcentaje	de	CD4	<	5%	

 
Profilaxis 
2ria 

Medicamento:	Ganciclovir	
Dosis:	5	mg/kg	c/24	horas	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones	
	
Pacientes	 que	 pueden	
recibir	 dosis	 de	 adulto	
(basándose	 en	 el	 área	 de	
superficie	corporal):		
Medicamento:	Valganciclovir	
Dosis:	900	mg	c/24	horas	con	
alimentos	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones	
	
Pacientes	 entre	 4	 meses	 a	
16	años:		
Medicamento:	Valganciclovir	
solución	oral	(50	mg/mL)	
Dosis:	7	mg	por	superficie	de	
área	corporal	por	CrCl	(hasta	
un	máximo	de	150	
mL/min/1.73m2)	con	
alimentos	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones	

Medicamento:	
Foscarnet	
Dosis:	90-120	mg/kg	
c/24	horas	
Vía:	IV	
	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones	
	
	
	
Medicamento:	
Cidofovir	
Dosis:	5	mg/kg	c/2	
semanas	
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones	
	
Importante:	Cidofovir	
debe	administrarse	
con	Probenecid	e	
hidratación	IV	
	

	
Profilaxis	2ria	indicada	
para	los	siguientes	casos:		
• Enfermedad	

diseminada,	retinitis,	
enfermedad	neurológica	
o	gastrointestinal	con	
recaída.		

Descontinuar	profilaxis	
2ria	en	los	siguientes	
casos:	
• ≥	6	meses	de	TARGA	
• Niños	<	6	años	con	CD4	

≥	15%	durante	>	6	
meses	consecutivos		

• Niños	≥	6	años	con	CD4	
>	100	células/mm3		6	
meses	consecutivos		

• Niños	con	retinitis	se	
recomienda	seguimiento	
oftalmológico	cada	3-6	
meses	para	la	detección	
temprana	o	recaída	de	
uveítis.		

Se	debe	reiniciar	profilaxis	
2ria		en	niños	<	6	años	con	
CD4	≤	15%,	o	en	niños	≥	6	
años	con	CD4	<	100	
células/mm3		

(AIDSinfo,	2013)	(Baquero-Artigao,	2009)	
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Infección por el Virus del 
Herpes Simple 
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Un	 tercio	 de	 los	 niños	
pueden	 desarrollar	 un	
síndrome	 orolabial	 que	
usualmente	esta	asociado	
con	 la	 infección	por	HSV-
1	y	presenta:	

• Fiebre		
• Irritabilidad	
• Linfadenopatía	submandibular		
• Úlceras	 en	 la	 encía	 y	mucosa	 oral	 y	 área	
peribucal	que	causan	dolor	

	(Casanova,	M.	2002)	

Infección por el virus del 
herpes simple 
	
	
					El	 virus	 del	 Herpes	 simple	 tipo	 1	 (HSV-1)	 y	 tipo	 2	
(HSV-2)	puede	causar	enfermedad	a	cualquier	edad.	
El	tipo	1	se	transmite	principalmente	a	través	del	
contacto	 con	 secreciones	 orales	 infectadas	 y	
pueden	 infectarse	 los	 niños	 pequeños	 por	 las	
secreciones	 de	 las	 personas	 que	 los	 cuidan.	
(Krone,	 M.	 2000)	 El	 tipo	 2,	 por	 contacto	 con	
secreciones	 genitales	 infectados.	 	 La	
seroprevalencia	 del	 VHS-1	 en	 niños	 aumenta	
30%	en	las	edades	de	6	a	13	años	y	el	39%	en	la	
adolescencia	 y	 es	 mayor	 en	 niños	 que	 viven	 por	
debajo	del	nivel	de	pobreza.	(Fujie,	Xu.	2006)	
	
					La	 infección	 por	 el	 VHS	 puede	 ser	 adquirido	 como	 una	 infección	 neonatal,	
principalmente	 a	 través	 de	 la	 exposición	 de	 los	 fluidos	 maternos	 durante	 el	
parto	 vaginal,	 o	 con	menor	 frecuencia	 puede	 ser	 un	 infección	 producida	 en	 el	
útero.	(Corey,	L.	2009)		
 

Manifestaciones clínicas 
 
					Por	 lo	 general,	 en	 pacientes	 inmunológicamente	 competentes,	 la	 infección	
HSV	causa	signos	y	síntomas	mínimos	y	no	se	reconoce	como	una	enfermedad	
distinta.		
	
 

 
 
	
	
					En	muy	raras	ocasiones,	se	presenta	HSV	diseminada	con	afección	visceral	y	
lesiones	cutáneas	generalizadas.	(Harel,	L.	2004)		
 

Fig.	10:	Herpes	ocular		
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La	 mayoría	 son	 infecciones	
primarias	 y	 el	 paciente	 se	
presenta	 asintomático	 o	
subclínico.	 Sin	 embargo,	 cuando	
se	 presentan	 síntomas,	 estos	
pueden	 ser	 por	 lesiones	
dolorosas,	 ulceras	 en	 el	 perineo,	
el	 pene	 y	 la	 mucosa	 vaginal	 y	
uretral.	(Corey,	L.	1983)	

3	

 

	
	
	
	
	
	
	
	

 
 
				
	
	
	
	(Corey,	L.	1983)	(Gona,	P.	2006)	
	
					La	 infección	neonatal	en	 recién	nacidos	de	madres	que	están	 infectadas	por	
HSV	 y	 VIH,	 es	 similar	 a	 la	 infecciones	 de	 lactantes	 infectados.	 La	 infección	
neonatal	 puede	 aparecer	 como	 enfermedad	 multiorgánica	 diseminada,	
localizada	en	el	SNC,	o	enfermedad	localizada	en	la	piel,	ojos	y	boca.	Esto	ocurre	
en	el	60%	de	los	lactantes	con	enfermedad	diseminada	en	el	SNC.		
	
(Kimberlin,	D.	2007)	(AIDSinfo,	2013)		

 
 
 

La	 esofagitis	 por	 HSV	 y	 las	
infecciones	cutáneas	prolongadas	
por	HSV,	 son	 enfermedades	poco	
comunes	 en	 la	 era	 de	 la	 terapia	
antirretroviral	 combinada,	 con	
una	tasa	de	incidencia	de	0.14	por	
cada	 100	 niños-año.	 (Gona,	 P.	
2006)	

La	 infección	 genital	 es	 la	
manifestación	 más	 común	 de	 la	
infección	 por	 HSV-2	 en	
adolescentes.	(Corey,	L.	1983)	

1	

2	

Diagrama	No.	8:	Manifestaciones	clínicas	de	Herpes	simple.	
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Diagnóstico  
	
					El	diagnóstico	clínico	se	basa	en	la	aparición	de	vesículas	y	úlceras.	El	virus	se	
aísla	fácilmente	en	cultivo	de	tejidos.	La	precisión	mejora	con	el	método	vial,	que	
combina	 la	 centrifugación	 y	 tinción	 con	 anticuerpos	monoclonales	 conjugados	
con	 fluoresceína	para	detectar	 la	síntesis	de	proteínas	 tempranas	de	HSV.	Este	
método	proporciona	un	diagnóstico	etiológico	después	de	24	horas.	 (AIDSinfo,	
2013)	
	
					El	método	de	preferencia	es	por	PCR,	en	el	que	se	detecta	ADN	de	HSV.	Este	
método	puede	ser	especialmente	útil	en	la	evaluación	de	lesiones	en	la	piel	que	
se	 evalúan	 tiempo	después	de	 su	aparición.	La	 inmunofluorescencia	directa	 es	
otro	 método	 utilizado	 para	 detectar	 el	 antígeno	 HSV	 y	 se	 puede	 realizar	 en	
células	desprendidas	de	la	piel	o	 lesiones	de	la	mucosa.	La	sensibilidad	de	este	
método	es	de	75%	y	es	difícil	obtener	muestras	evaluables.	(Slomka	M.	1998)	
	

Tratamiento 
	

Tabla	No.	6:	Tratamiento	farmacológico	para	infecciones	por	Herpes	simple	
	
Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 

especial 
 

Tx inicial  
Infección 
enfermedad 
diseminada o 
en SNC del 
neonato  
 

	
Medicamento:	Aciclovir	
Dosis:	20	mg/kg	c/8	horas	
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	≥	21	días	
	

	
	

	
Repetir	 PCR	 del	 fluido	
cerebroespinal	 a	 los	 19-21	
días	 del	 tratamiento.	 No	
detener	Aciclovir	hasta	que	
la	 presencia	 de	 ADN	 de	
HSV	en	PCR	sea	negativo.		
	

 

Tx inicial  
Enfermedad en 
la piel, ojos o 
boca del 
neonato  

	
Medicamento:	Aciclovir	
Dosis:	20	mg/kg	c/8	horas		
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	14	días	
	

	 	

 
Tx inicial  
Enfermedad 
diseminada o 
del SNC en 
niños. Fuera 
del periodo 
neonatal  

	
Medicamento:	Aciclovir	
Dosis:	10	mg/kg	c/8	horas		
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	14	días	
Importante:	 La	 dosis	 puede	
ser	 de	 hasta	 20	 mg/kg	 en	
niños	<	de	12	años.		

	 	

(AIDSinfo,	2013)	
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		(AIDSinfo,	2013)		

Tabla	No.	6:	Tratamiento	farmacológico	para	infecciones	por	Herpes	simple	
	
Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 

especial 
 
Tx inicial  
Gingivostomatiti
s sintomática 
moderada a 
severa  

	
Medicamento:	Aciclovir	
Dosis:	5-10	mg/kg	c/8	horas	
Vía:	IV	
Duración	 del	 Tx:	 ver	
recomendación	especial	
	

	
	

	
Los	 pacientes	 pueden	
cambiar	a	la	terapia	por	vía	
oral	 cuando	 las	 lesiones	
han	 mejorado	 y	 debe	
continuar	 hasta	 que	 las	
lesiones	 hayan	 sido	
completamente	sanadas.		

 

Tx inicial  
Gingivostomatiti
s sintomática 
leve 

	
Medicamento:	Aciclovir	
Dosis:	20	mg/kg	c/6	horas	
Dosis	máx:	400	mg		
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	7-10	días	

	 	

 

Tx inicial  
Herpes labial 
recurrente  
 

	
Medicamento:	Aciclovir	
Dosis:	20	mg/kg	c/6	horas	
Dosis	máx:	400	mg		
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	5	días	
	

	 	

 
Tx inicial  
primer 
episodio de 
Herpes genital 
(adultos y 
adolescentes) 

	
Medicamento:	Aciclovir	
Dosis:	20	mg/kg	c/8	horas	
Dosis	máx:	400	mg		
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	7-10	días	
	

	 	

 

Tx inicial  
Herpes genital 
recurrente 
(adultos y 
adolescentes) 
 

	
Medicamento:	Aciclovir	
Dosis:	20	mg/kg	c/8	horas	
Dosis	máx:	400	mg		
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	5	días	
	

	
Medicamento:	
Valaciclovir	
Dosis:	 500	 mg/kg	
c/12	horas	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	3	
días	
o	
Dosis:	1	g	c/24	horas	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	5	
días	
	

	
No	hay	preparación	
pediátrica	de	Valaciclovir.	
Por	lo	que	se	puede	
preparar	una	suspensión	al	
triturar	las	capsulas.		
Importante:	se	puede	
utilizar	en	adolescente	que	
pueden	tomar	dosis	de	
adulto.		

Tx inicial  
Aciclovir-
resistente 
 

Medicamento:	Foscarnet	
Dosis:	40	mg/kg	c/8	horas	
Vía:	IV	
Duración	del	Tx:	5	días	

Medicamento:	
Foscarnet	
Dosis:	 60	 mg/kg	
c/12	horas	

Foscarnet	debe	ser	
administrado	en	un	lapso	
de	dos	horas:	1mg/kg/min	



Manual	para	tratamiento	de	infecciones	oportunistas	en	pacientes	pediátricos	infectados	por	el	Virus	de	la	
Inmunodeficiencia	Humana	

45	

Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Tabla	No.	6:	Tratamiento	farmacológico	para	infecciones	por	Herpes	simple	

	
	
(AIDSinfo,	2013)	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 
especial 

 

Profilaxis 
2ria  
Enfermedad 
mucocutanea 
 

	
Medicamento:	Aciclovir	
Dosis:	20	mg/kg	c/12	horas	
Dosis	max:	800	mg/dosis	
Vía:	oral	
Duración	 del	 Tx:	 ver	
recomendación	

	
	

	
La	 profilaxis	 2ria	 esta	
indicada	para:		
• Indicado	para	niños	

con	enfermedad	
mucocutanea	
recurrente	severa	(oral	
o	genital)	

	
Criterio	para	descontinuar	
profilaxis	2ria:		
• Después	de	un	período	

prolongado	(1	año)	de	
la	profilaxis,	considerar	
la	suspensión	de	la	
profilaxis	y	determinar	
con	el	paciente	si	la	
profilaxis	adicional	es	
necesario.		

Importante:	El	nivel	de	
CD4	es	importante,	sin	
embargo,	no	se	ha	
establecido	un	umbral	
especifico.				
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Enfermedades bacterianas 
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Enfermedades del Complejo 
Mycobacterium avium 
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CDC,1983.		

Fig.	11:	Infección	en	
nódulos	linfáticos	en	

paciente	con	VIH.	
Tinción	de	Ziehl-

Neelsen.	

Enfermedades del Complejo 
Mycobacterium avium 
	
	
					El	 complejo	 Mycobacterium	 avium	 se	 refiera	 a	
múltiples	 especies	 de	 micobacterias	 tuberculosas	
(Mycobacterium	 intracellulare,	Mycobacterium	avium	 y	
Mycobacterium	paratuberculosis)	que	se	encuentran	en	
el	 ambiente.	 (Cassidy,	 P.	 2009).	 Antes	 de	 la	 terapia	
antirretroviral	 combinada,	 MAC	 fue	 la	 segunda	
infección	 oportunista	más	 común	 en	 niños	 infectados	
por	 el	 VIH	 después	 de	 la	 infección	 por	 Pneumocystis	
jirovecii.	(Gona,	P.	2006)		

					MAC	 se	 encuentra	 en	 el	 medio	 ambiente	 y	 se	
adquiere	 a	 través	 de	 la	 inhalación,	 ingestión	 o	
inoculación.	 Esta	 infección	 diseminada	 en	 pediatría	
rara	 vez	 ocurre	 durante	 el	 primer	 año	 de	 vida;	 su	
frecuencia	 aumenta	 con	 la	 edad	 y	 la	 disminución	 de	
CD4,	pero	puede	ocurrir	en	recuentos	de	CD4	mayores	
en	niños	infectados	por	el	VIH.	(Perez,	M.	2002)	
	
Manifestaciones clínicas 

	
					Los	 primeros	 síntomas	
pueden	 ser	 mínimos	 y	 puede	
aparecer	 varias	 semanas	
después	 del	 contagio.	 Los	
síntomas	 mas	 comunes	
asociados	 con	 la	 infección	
diseminada	 por	MAC	 en	 niños	
incluye:		
	
					Síntomas	 gastrointestinales	
pueden	 aparecer	 solo	 o	 en	
combinación	 con	 los	 hallazgos	
sistémicos.	(AIDSinfo,	2013)	
	
	
	

Infección	
diseminada	

uiebre	

Pérdida	de	
peso	

Sudoración	

Fatiga	

Diarrea	

Dolor	
abdominal	
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					Las	 anormalidades	 de	 laboratorio	 incluyen	 anemia,	 leucopenia	 y	
trombocitopenia;	aunque	 	 la	bioquímica	sérica	suele	ser	normal,	algunos	niños	
pueden	presentar	 la	 fosfatasa	alcalina	y	 lactato	deshidrogenasa	elevadas.	Estos	
síntomas	 también	 son	 relativamente	 comunes	 en	 la	 ausencia	 de	 MAC	
diseminada	infectados	por	el	VIH.	(AIDSinfo,	2013)	
	

Diagnóstico  
	
					El	procedimiento	para	diagnosticar	la	infección	por	MAC	en	niños	es	la	misma	
utilizada	en	adultos.	La	infección	se	diagnostica	por	el	aislamiento	del	organismo	
por	 medio	 de	 la	 sangre	 o	 por	 muestras	 de	 biopsia	 de	 sitios	 estériles	 (por	
ejemplo:	 médula	 ósea).	 La	 histología	 positiva	 muestra	 bacilos	 ácido-alcohol	
resistentes	que	contienen	macrófagos.	(Kaplan,	J.	2009)		
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		Tratamiento  
	

Tabla	No.7:	Tratamiento	farmacológico	para	el	Complejo	Mycobacterium	avium	(MAC)	
	

Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 
especial 

Tx inicial  
≥ 2 fármacos 
seguido de 
terapia de 
supresión 
crónica 

Medicamento:	
Claritromicina	
Dosis:	 7.5-15	 mg/kg	 c/12	
horas	
Dosis	máx:	500	mg/dosis	
Vía:	oral	
Duración	 del	 Tx:	 por	 lo	
menos	12	meses	

+	
Medicamento:	Etambutol	
Dosis:	 15-25	 mg/kg	 c/24	
horas	
Dosis	máx:	2.5	g/día	
Vía:	oral	
Duración	 del	 Tx:	 por	 lo	
menos	12	meses	
	

Intolerante	a	
claritromicina:		
Medicamento:	
Azitromicina	
Dosis:	10-12	mg/kg	
c/24	horas	
Dosis	máx:	500	
mg/día	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	por	
lo	menos	12	meses	
	
	

	
	

 
Tx inicial  
Enfermedad 
severa 
 

Administrar	
Claritromicina/	
Azitromicina	+	Etambutol	
en	las	dosis	antes	
mencionadas	y	agregar:		
Medicamento:	Rifabutina	
Dosis:	 10-20	 mg/kg	 c/8	
horas		
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	por	lo	
menos	12	meses	
	

Si	no	se	puede	
administrar	
Rifabutina	y	es	
necesario	
administrar	un	3er	
fármaco,	o	si	es	
necesario	agregar	un	
4to	fármaco,	
administrar:		
Medicamento:	
Ciprofloxacina	
Dosis:	10-15	mg/kg	
c/12	horas	
Dosis	máx:	1.5	g/día	
mg/día	
Vía:	oral	
----------------------------	
Medicamento:	
Levofloxacina	
Dosis:	500	mg	c/24	
horas	
Vía:	oral	
----------------------------	
Medicamento:	
Amikacina	
Dosis:	15-30	mg/kg	
c/24	horas	
Dosis	máx:	1.5	g/día	
Vía:	IV	

• Pacientes	que	reciben	
Etambutol,	deben	
tener	seguimiento	de	la	
agudeza	visual	y	
percepción	de	colores.	

• Las	fluoroquinolonas	
no		están	indicadas	
para	niños	<	de	18	
años	por	posibles	
daños	en	el	cartílago.	El	
uso	en	menores	
requiere	de	un	análisis	
riesgo-beneficio.		

• La	terapia	de	
supresión	crónica	
(profilaxis	2ria)	se	
recomienda	en	niños	y	
adultos	después	de	la	
terapia	inicial.		

(AIDSinfo,	2013)	
	



Manual	para	tratamiento	de	infecciones	oportunistas	en	pacientes	pediátricos	infectados	por	el	Virus	de	la	
Inmunodeficiencia	Humana	

51	

Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Tabla	No.7:	Tratamiento	farmacológico	para	el	Complejo	Mycobacterium	avium	(MAC)	
	

(AIDSinfo,	2013)	

Indicación  Primera elección	 Alternativa	 Recomendación 
especial	

 

Profilaxis 
1ria  
 

Medicamento:	
Claritromicina	
Dosis:	 7.5-15	 mg/kg	 c/12	
horas	
Dosis	máx:	500	mg/dosis	
Vía:	oral	
Duración	 del	 Tx:	 ver	
recomendaciones	
-------------------------------------	
Medicamento:	
Azitromicina	
Dosis:	20	mg/kg	c/semana	
Dosis	máx:	1200	mg	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	ver	
recomendaciones	
	

Medicamento:	
Azitromicina	
Dosis:	5	mg/kg	c/24	
horas	
Dosis	máx:	250	mg	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	ver	
recomendaciones	
	

Profilaxis	1ria	indicada	
para:		
• <	1	año	con	CD4	<	750	

células/mm3	
• 1	a	<	2	años	con	CD4	<	

500	células/mm3	
• 2	a	<	6	años	con	CD4	<	

75	células/mm3	
• ≥6	años	con	CD4	<	50	

células/mm3	
Criterios	para	
descontinuar	profilaxis:		
• No	descontinuar	en	

niños	<	2	años		
• Después	de	≥6	meses	

de	TARGA	y:	
o 2	a	6	años	con	CD4	de	
>200	células/mm3	

o ≥6	años	con	CD4>100	
células/mm3	por	mas	
de	3	meses	
consecutivos	

 

Profilaxis 
2ria  
Terapia de 
supresión 
crónica  

Medicamento:	
Claritromicina	
Dosis:	7.5-15	mg/kg	c/12	
horas	
Dosis	máx:	500	mg/dosis	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	por	lo	
menos	12	meses	

+	
Medicamento:	Etambutol	
Dosis:	15-25	mg/kg	c/24	
horas	
Dosis	máx:	2.5	g/día	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	por	lo	
menos	12	meses	
Importante:	niños	>	5	años	
que	han	recibido	como	Tx	
Inicial	Rifabutina,	
administrar:	5	mg/kg	
Rifabutina	c/24	horas	con	
alimentos	

Medicamento:	
Azitromicina	
Dosis:	5	mg/kg	c/24	
horas	
Dosis	máx:	250	mg	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	ver	
recomendaciones	

+	
Medicamento:	
Etambutol	
Dosis:	 15-25	 mg/kg	
c/24	horas	
Dosis	máx:	2.5	g/día	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	por	
lo	menos	12	meses	
	
	

	
Criterios	para	
descontinuar	profilaxis	
2ria:		
• ≥6	meses	de	TARGA	
• ≥ 12	meses	de	Tx	para	

MAC		
• Paciente	asintomático	
• 2	a	6	años	con	CD4	de	

>200	células/mm3	por	
mas	de	6	meses	
consecutivos	

≥6	años	con	CD4>	100	
células/mm3	por	mas	de	6	
meses	consecutivos	
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Enfermedad por 
Mycobacterium tuberculosis 
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Enfermedad por 
Mycobacterium tuberculosis 
	
	
					Los	 niños	 con	 TB	 han	 sido	 infectados	 por	 un	 adulto	 y	 su	 enfermedad	
representa	la	progresión	de	la	infección	primaria	en	lugar	de	la	reactivación	de	
la	 enfermedad.	 La	 evaluación	 de	 los	 miembros	 expuestos	 en	 la	 familia	 es	
importante	para	detener	la	transmisión	y	para	diagnosticar	a	 los	 individuos	de	
alto	riesgo	con	la	infección	por	M.	Tuberculosis	 latente	que	pueden	beneficiarse	
con	tratamiento	preventivo.	(Marais,	B.	2009)		

					La	enfermedad	causada	por	Mycobacterium	bovis	 es	menos	 frecuente	que	 la	
causada	 por	 M.	 tuberculosis.	 Sin	 embargo,	 11,860	 casos	 entre	 1995	 y	 2005	
fueron	 reportados	 en	 niños	 y	 únicamente	 165	 casos	 tenían	 información	 de	
genotipo,	entre	los	cuales	12	casos	representaban	a	pacientes	de	0	a	4	años	y	19	
casos	de	niños	entre	5	y	14	años.	Los	factores	de	riesgo	incluyen	la	etnia	hispana,	
edad	de	menos	de	15	años	y	la	infección	por	tuberculosis	extrapulmonar	(TBE).	
La	distinción	entre	M.	tuberculosis	y	M.	bovis	es	importante,	ya	que	las	cepas	de	
M.	bovis	son	resistentes	a	 la	pirazinamida	y	las	intervenciones	de	salud	pública	
son	diferentes.	(Hlavsa,	M;	2005)	

					Respecto	 a	 la	 resistencia	 de	 cualquier	medicamento	 de	 primera	 línea	 a	 	M.	
tuberculosis,	se	encontró	que	un	17%	de	los	niños	y	adolescentes,	son	positivos	y	
han	 sido	 reportados	 al	 Centro	 para	 el	 Control	 y	 Prevención	 de	 Enfermedades	
(CDC).	De	ese	17%	un	2%	es	resistente	a	Isoniacida	y	Rifampicina.	(CDC,	2010)	

					Surgió	 a	 nivel	mundial	 como	 una	 nueva	 amenaza	 que	 ciertos	 pacientes	 son	
extremadamente	 farmacorresistentes	 (XDR-TB)	 que	 se	 define	 como	 la	
resistencia	a	la	isoniazida	y	la	rifampicina,	con	resistencia	adicional	a	cualquier	
fluoroquinolona	y	al	menos	uno	de	segunda	línea	(Capreomicina,	Kanamicina	y	
Amikacina).	 De	 los	 49	 casos	 de	 XDR-TB	 reportados	 en	 Estados	 Unidos	 entre	
1993	a	2006,	uno	de	ellos	se	trata	de	un	niño	de	menos	de	15	años;	sin	embargo,	
este	 numero	 subestima	 la	 carga	 en	 niños	 ya	 que	 la	 mayoría	 no	 presentan	
cultivos	positivos.	(CDC,	2007)	(WHO,	2010)	
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Manifestaciones clínicas 
	
					Las	 características	 de	 los	 pacientes	 infectados	 con	 VIH	 y	 los	 que	 no	 están	
infectados	son	similares,	 con	signos	como	retraso	en	el	desarrollo,	 tos	y	 fiebre	
intermitente,	 afecciones	pulmonares	 como	hiliares	 y/o	adenopatía	mediastinal	
que	puede	causar	la	compresión	de	la	vía	aérea.	(AIDSinfo,	2013)	
	
					Se	 proporciona	 a	 continuación	 las	 pautas	 generales	 que	 caracterizan	 a	 la	
tuberculosis	infantil:		 	 	 	 	 	 	 						(Marais,	B.	2004)			
	

 

Tuberculosis	 Menores	de	1	año:	Mayor	riesgo	de	progresión	de	la	enfermedad	
y	las	manifestaciones	de	la	enfermedad	reulejan	TB,	meningitis	
tuberculosa	(TBM)	y	una	extensa	inuiltración	neumónica.		

De	1	a	4	años:	El	riesgo	es	persistente,	pero	hay	disminución	de	
las	formas	diseminadas.		

Menores	de	5	años:	Están	en	mayor	riesgo	de	presentar	
complicaciones	derivadas	de	la	compresión	de	la	vía	aérea,	debido	
las	pequeñas	vías	respiratorias	del	paciente.		

De	 5	 a	 9	 años:	 Periodo	 de	 menor	 riesgo	 para	 niños	
inmunocompetentes.	 En	 este	 rango	 de	 edad	 se	 observan	
manifestaciones	 de	 la	 enfermedad	 que	 incluyen	 los	 patrones	 de	
enfermedad	en	niños	y	adultos.	Las	manifestaciones	de	tipo	adulto	
son	 la	 inuiltración	del	 lóbulo	superior,	cavitación	y	producción	de	
esputo	que	se	observa	comúnmente	a	la	edad	de	8	años.		

Mayores	 de	 10	 años:	 La	 enfermedad	 de	 tipo	 adulto	 es	 más	
común.	 Los	 niños	 de	 este	 grupo	 son	 mas	 propensos	 a	 resultar	
positivos	a	las	bacterias	Ácido-alcohol	resistentes	(BAAR)	y	deben	
considerarse	como	una	fuente	infecciosa	potente.		
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Diagnóstico  

	
 	
	
				
	

Infección	por	TB	

• La	 infección	 de	 TB	 latente	 se	 puede	 diagnosticar	 mediante	 la	 prueba	 de	 la	
tuberculina	(TST),	realizada	por	el	método	de	Mantoux.	Un	resultado	negativo	no	
puede	considerarse	como	excluyente	para	la	infección	por	M.	tuberculosis,	ya	sea	
latente	o	activa,	especialmente	en	el	contexto	de	la	infección	por	VIH.	 	(AIDSinfo,	
2013)	

• Se	 recomienda	 que	 se	 hagan	 pruebas	 a	 partir	 de	 los	 3	 a	 12	 meses	 y	
posteriormente	 cada	 año	 para	 los	 que	 resultaron	 negativos	 en	 el	 pasado.	 La	
sensibilidad	 a	 la	 tuberculina	 se	 reduce	 por	 la	 desnutrición	 severa	 y	 algunas	
infecciones	virales	como	el	sarampión.	(APP,	2009)	

Enfermedad	de	la	Tuberculosis	

• El	diagnostico	más	riguroso	requiere	conuirmación	por	cultivo.	Sin	embargo,	en	la	
practica	 clínica,	 el	 diagnostico	de	TB	en	niños	depende	 frecuentemente	de	una	
combinación	de	exposición	a	la	TB	o	a	la	infección	junto	con	los	síntomas	y	signos	
clínicos	con	hallazgos	sugestivos	de	enfermedad	activa	donde	se	sospecha	TBE.	
La	 radiograuía	 de	 tórax	 se	 debe	 incluir	 y	 se	 debe	 repetir	 en	 1	 o	 2	 semanas.		
(AIDSinfo.	2013)	

• Los	métodos	directos	para	la	detección	de	M.	tuberculosis	incluyen	la	microscopía	
AFB,	pruebas	de	ampliuicación	de	ácidos	nucleicos	(AEAC)	y	el	cultivo.	Los	niños	
con	VIH	 frecuentemente	presentan	 la	enfermedad	con	baja	carga	bacteriana,	 lo	
cual	 resulta	 en	 un	 menor	 rendimiento.	 El	 frotis	 de	 TB	 es	 sugestivo	 pero	 no	
diferencia	de	otras	especies	de	micobacterias.	Las	muestras	de	niños	para	AEAC	
deben	ser	recogidas	por	aspirados	gástricos	de	madrugada	o	por	la	inducción	de	
esputo.	(Marais,	B.	2011)	

• Debido	 a	 los	 retos	 respecto	 al	 diagnóstico	 en	 niños,	 los	 factores	 de	 riesgo	
epidemiológicos	 y	 antecedentes	 de	 exposición	 a	 la	 tuberculosis	 son	
indispensables	para	realizar	un	diagnóstico.	(Marais,	B.	2006)	
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Diagnóstico 

 
 
	
	
	
	

GeneXpert	MTB/Rif			

• Es	una	prueba	de	diagnóstico	molecular	totalmente	automatizada.		La	prueba	con	
el	 GeneCpert	 detecta	 simultaneamente	 la	 tuberculosis	 farmacorresistente	 y	
rifampicina,	y	a	diferencia	de	otros	métodos	diagnósticos,	 con	el	GeneXpert	 los	
resultados	se	pueden	ofrecer	al	paciente	en	menos	de	dos	horas.	(WHO,	2013)	

• Las	recomendaciones	según	 la	Organización	Mundial	de	 la	Salud	 (OMS)	son	 las	
siguientes:	
• Para	 el	 diagnóstico	 de	 TB	 pulmonar	 con	 ristencia	 a	 rifampicina:	 el	
GeneXpert	debe	ser	utilizado	como	principal	método	dignóstico	en	adultos	y	en	
niños	con	sospecha	de	TB-MDR	o	TB	asociada	al	VIH.		

• Para	 el	 diagnóstico	 de	 TB	 extrapulmonar	 y	 resistencia	 a	 rifampicina:	 el	
GeneXpert	 puede	 ser	 utilizado	 como	 prueba	 inicial	 utilizando	 uluido	
cerebroespinal	 en	 pacientes	 con	 sospecha	 de	 tener	 TB	 meningitis.	 De	 igual	
manera,	el	GeneXperte	puede	ser	utilizado	como	prueba	de	reemplazo	para	la	
práctica	 habitual	 incluyendo	 la	microscopía,	 cultivo	 o	 histopatología,	 para	 las	
pruebas	de	ganglios	linfáticos	y	otros	tejidos.		(WHO,	2013)	

Nuevas	Técnicas	

• Los	Ensayos	de	Liberación	Interferón-gamma	(IGRA),	son	pruebas	de	sangre	que	
ayudan	a	dignostica	 la	 infección	por	M.	 tuberculosis.	Sin	embargo,	no	ayudan	a	
diferenciar	la	infección	tuberculosa	latente	de	la	enfermedad	de	la	tuberculosis.	
Este	método	mide	la	reactividad	inmune	de	M.	tuberculosis.	Los	glóbulos	blancos	
que	 han	 sido	 infectados	 con	 esta	 bacteria,	 liberan	 interferon-gamma	 (IFN-g)	
cuando	se	mezcla	con	antigenos	derivados	de	M.	tuberculosis.	(CDC,	2012)	

• Los	IGRA	aprobados	por	la	FDA	son:	"QuantiFERON-TB	Gold	In-Tube	text	(QTF-
GIT)"	y	"T-SPOT	TB	test"	(CDC,	2012)	
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Fig.	12:	procedimiento	en	GeneXpert	para	análisis	de	muestra. 

	(FIND,	2015)	

 
1. Licuefacción	del	esputo	e	inactivación	con	el	reactivo	muestra	2:1	
2. Transferencia	de	2	mL	del	material	por	analizar	al	cartucho		
3. El	cartucho	se	inserta	en	el	GeneXpert	MTB-RIF.	Este	es	el	ultimo	paso	en	
el	que	se	utilizan	las		manos.		

4. La	muestra	se	lava.		
5. Se	da	lisis	ultrasónica	del	filtrado	para	liberar	el	ADN.	
6. Moléculas	de	ADN	mezcladas	con	reactivos	de	PCR.	
7. Amplificación	y	detección.	
8. Resultado	para	imprimir.	
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Tratamiento 
	

Tabla	No.8:	Tratamiento	farmacológico	para	Tuberculosis	
	
Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 

especial 
 

Tx inicial  
Enfermedad 
Intratorácica 

	
Fase	Intensiva		vía	oral	

(2	meses)	
Medicamento:	Isoniacida	
Dosis:	10-15	mg/kg	c/24	horas	
Dosis	máx:	300	mg/día	

+	
Medicamento:	Rifampicina	
Dosis:	10-20	mg/kg	c/24	horas	
Dosis	máx:	600	mg/día	

+	
Medicamento:	Pirazonamida	
Dosis:	30-40	mg/kg	c/24	horas	
Dosis	máx:	2	g/día	

+	
Medicamento:	Etambutol	
Dosis:	15-25	mg/kg	c/24	horas	
Dosis	máx:	2.5	g/día	
	

Fase	de	continuación			
vía	oral		(7	meses)		

Medicamento:	Isoniacida	
Dosis:	10-15	mg/kg	c/24	horas	
Dosis	máx:	300	mg/día	

+	
Medicamento:	Rifampicina	
Dosis:	10-20	mg/kg	c/24	horas	
Dosis	máx:	600	mg/día	
	

	
Alternativa	para	
Rifampicina		
(Discutirlo	con	un	
experto)	
Medicamento:	
Rifabutina	
Dosis:	 10-20	 mg/kg	
c/24	horas	
Dosis	máx:	300	mg/día	
	
Nota:	 utilizar	 la	misma	
dosis	si	se	administra	3	
veces	a	la	semana	
	
Fase	de	continuación	
Medicamento:	
Isoniacida	
Dosis:	20-30	mg/kg	
c/24	horas	
Dosis	máx:		900	
mg/día	

+	
Medicamento:	
Rifampicina	
Dosis:	 10-20	 mg/kg	
c/24	horas	
Dosis	máx:	600	mg/día	
	
	

	
Para	pacientes	que	deben	
iniciar	Tx	TARGA:		
• Iniciar	 Tx	 de	 TB	

inmediatamente	y	a	las	2-
8	 semanas	 iniciar	 con	
TARGA.		

Para	pacientes	que	ya	
tienen	Tx	TARGA:		
• Iniciar	inmediatamente	el	

Tx	de	TB	y	analizar	
posibles	interacciones	y	
toxicidades.		

	
Tx	Adyuvante:		
Medicamento:	 Piridoxina	
(Vit	B6)	con	Isoniacida	
Dosis:	1-2	mg/kg	c/24	horas	
Dosis	máx:	25-50mg/día	
	

 
Tx inicial 
Tuberculosis 
meningitis  

	
Como	alternativa	de	Etambutol:	
Estreptomicina,	20-40	mg/kg	
IM	cada	24	horas.	Durante	la	
fase	intensiva,	considerar	
Etionamida	con	dosis	de	15-20	
mg/kg	dividida	en	dos	dosis	
hasta	ser	bien	tolerada.	(Dosis	
máxima	de	Etionamida:	1	g/día)	
	

	
Considerar	extender	la	
fase	de	continuación	
por	10	meses	para	un	
total	de	12	meses	de	
terapia.		
	
Importante:	Discutirlo	
con	un	especialista	

	

	
(AIDSinfo,	2013)	
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Tabla	No.8:	Tratamiento	farmacológico	para	Tuberculosis	
	
Indicación  Primera elección	 Alternativa	 Recomendación 

especial	
 
Tx inicial 
TB fármaco 
resistente 

TB-MDR:	 La	 terapia	 debe	
basarse	 en	 el	 patrón	 de	
resistencia	 del	 niño	 o	 del	
adulto*	
Duración	 del	 Tx:	 18	 a	 24	
meses	 después	 del	 diagnóstico	
bacteriológico	 o	 después	 de	 la	
conversión	 del	 cultivo	 el	 Tx	
debe	 administrarse	 por	 ≥ 	12	
meses	
	
*Los	niños	con	TB-MDR	debe	
ser	tratados	de	manera	
similar	a	los	adultos.	Aunque	
los	datos	en	niños	son	
limitados,	la	evidencia	
disponible	sugiere	que	se	
pueden	alcanzar	resultados	
como	los	esperados	en	
adultos.		
	
La	administración	del	Tx	
debe	cumplir	con	los	
principios	que	se	adjuntan	en	
la	siguiente	hoja			

	 Fármacos	de	2da	línea:		
1. Medicamento:	Amikacina	

Dosis:	 15-30	 mg/kg	 c/24	
horas	
Dosis	máx:	1	g/día	
Vía:	IV	

2. Medicamento:	Kanamicina	
Dosis:	 15-30	 mg/kg	 c/24	
horas	
Dosis	máx:	1	g/día	
Vía:	IV	o	IM	

3. Medicamento:	Capreomicina	
Dosis:	 15-30	 mg/kg	 c/24	
horas	
Dosis	máx:	1	g/día	
Vía:	IM	

4. Medicamento:	Ofloxacina	
Dosis:	 15-20	 mg/kg	 c/24	
horas	
Dosis	máx:	800	mg/día	
Vía:	IV	

5. Medicamento:	Levofloxacina	
Dosis:	 7.5-10	 mg/kg	 c/24	
horas	
Dosis	máx:	750	mg/día	
Vía:	oral	

Importante:	Algunas	
fluoroquinolonas	con	aprobadas	
por	la	FDA	para	uso	en	pacientes	>	
18	años,	por	lo	que	el	uso	en	
menores,	debe	ser	analizado	según	
riesgo-beneficio	y	monitoreado	de	
ser	administrado.	
6. Medicamento:	

Cicloserina/Terizidona	
Dosis:	 10-20	 mg/kg	 c/24	
horas	
Dosis	máx:	1	g/día	
Vía:	oral	

7. Medicamento:	 ácido	 para-
aminosalicílico	
Dosis:	 200-300	 mg/kg	
dividido	en	3-4	dosis	al	día	
Dosis	máx:	10	g/día	
Vía:	oral	

8. Medicamento:	Etionamida/	
protionamida	
Dosis:	 15-20	mg/kg	divida	en	
2-3	dosis	al	día	
Dosis	máx:	1	g/día	
Vía:	oral	

	

	
(AIDSinfo,	2013)	
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Principios a los que se debe adherir el tratamiento en 
pacientes con TB-MDR: (WHO,2014) 
	
	
• No	agregar	fármacos	a	un	régimen	que	este	fallando,	ya	que	podría	dar	lugar	
a	mayor	resistencia.		

• Todo	Tx	debe	administrarse	todos	los	días	y	bajo	observación	directa.		
• Tratar	al	niño	de	acuerdo	a	 los	resultados	de	las	pruebas	de	sensibilidad	de	
medicamentos	(PSM)	del	caso	fuente	probable,	a	menos	que	el	cultivo	de	M.	
tuberculosis	y	la	PSM	del	niño	se	encuentren	disponibles.		

• Utilizar	el	Tx	de	segunda	línea	en	todos	los	casos	de	TB-MDR	para	excluir	la	
resistencia	a	las	fluoroquinolonas	y/o	inyectables	de	segunda	línea.		

• Administrar	por	 lo	menos	tres	fármacos	(enfermedad	primaria	temprana)	o	
cuatro	a	los	pacientes	naive	o	que	las	cepas	sean	susceptibles.		

• Las	personas	 encargadas	de	 los	pacientes	necesitan	 asesoramiento	y	 apoyo	
respecto	a	efectos	adversos,	duración	del	Tx	y	adherencia.	 	Además,	se	debe	
realizar	la	siguiente	evaluación:		

o Evaluación	de	síntomas	
o Evaluación	de	adherencia	al	Tx	
o Eventos	adversos		
o Medición	de	peso		

La	dosis	de	los	fármacos	debe	ajustarse	cuando	haya	aumento	de	peso.		
• La	 respuesta	 clínica,	 radiográfica	 y	 cultivo	 deben	 ser	 supervisados.	 La	
baciloscopia	mensual	 y	 los	 cultivos	 deben	 realizarse	 hasta	 que	 se	 confirme	
negativo	en	tres	ocasiones	consecutivas.	Una	vez	el	resultado	es	negativo,	se	
pueden	realizar	cultivos	de	seguimiento	cada	2	a	3	meses.		

• La	vigilancia	clínica	de	los	efectos	adversos	se	debe	hacer	en	cada	visita.		
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Tabla	No.8:	Tratamiento	farmacológico	para	Tuberculosis	
	
Indicación  Primera elección	 Alternativa	 Recomendación 

especial	
 

Profilaxis  
Post-
exposición 

 

	
Medicamento:	Isoniacida	
Dosis:	 10-15	 mg/kg	 c/24	
horas	
Dosis	máx:	300	mg/día	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	9	meses	
	
Si	existe	resistencia	al	
fármaco:		
Consultar	 al	 experto	 y	 las	
autoridades	de	salud	
	

	
Si	no	se	puede	
asegurar	la	
adherencia	con	
Isoniacida:	
Medicamento:	
Isoniacida	
Dosis:	20-30	mg/kg	
c/2	veces	por	semana	
Dosis	máx:	900	
mg/día	
Vía:	oral	
Duración	del	Tx:	9	
meses	bajo	
observación	de	
terapia.		
	
Medicamento:	
Isoniacida	
Dosis:	 10-15	 mg/kg	
c/24	horas	
Dosis	 máx:	 300	
mg/día	

+	
Medicamento:	
Rifampicina	
Dosis:	 10-20	 mg/kg	
c/24	horas	
Dosis	 máx:	 600	
mg/día	
Duración	del	Tx:	4-6	
meses	

	
Profilaxis		indicada	para:		
• TST	positivo	

(TST≥5mm)	sin	Tx	
previo	de	TB	

• Contacto	directo	con	
algún	caso	de	infección	
por	TB	

• TB	debe	ser	excluida	
antes	de	iniciar	Tx.		

• No	hay	indicación	de	
pre-exposición	y	post-
tratamiento	de	
profilaxis.		

Criterios	para	
descontinuar	profilaxis:		
• Únicamente	si	se	

presenta	reacciones	
adversas	severas	

	
Tx	coadyuvante:	
Medicamento:	Piridoxina	
(Vit	B6)	con	Isoniacida	
Dosis:	 1-2	 mg/kg	 c/24	
horas	
Dosis	máx:	25-50mg/día	
	

	
(AIDSinfo,	2013) 
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Enfermedades bacterianas 
graves y recurrentes 
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Neumonía, Influenza tipo B, Meningococo, 
Staphylococcus aureus resistente a 

Meticilina, Neumonía por Estreptococo  
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Neumonía  
	
	
     La	neumonía	aguda	diagnosticada	en	niños,	se	asoció	con	un	mayor	riesgo	de	
mortalidad	a	 largo	plazo	en	los	niños	infectados	por	el	VIH	en	un	estudio	en	la	
era	 pre-TARGA.	 	 Es	 más	 probable	 que	 pacientes	 pediátricos	 con	 VIH	 que	 no	
reciben	 tratamiento	 TARGA	 se	 presenten	 con	 neumonía	 más	 parecida	 a	
bacteriemia	 y	 que	 mueran	 mientras	 que	 pacientes	 no	 infectados	 con	 VIH	
sobrevivan	con	neumonía.		

					Los	niños	con	enfermedad	pulmonar	crónica,	incluyendo	bronquiectasias,	son	
más	susceptibles	a	 las	exacerbaciones	 infecciosas	causadas	por	bacterias	como	
Streptococcus	 pneumoniae	 y	 Haemophilus	 influenzae	 y	 Pseudomonas	 spp.	
(AIDSinfo,	2013)		

	

Neumonía por  
Streptococcus pneumoniae 
	
	

     El	 patógeno	 S.	 pneumoniae	 es	 el	 patógeno	 bacteriano	 invasivo	 con	 mayor	
presencia	en	niños	infectados	por	el	VIH,	tanto	en	Estados	Unidos	como	en	todo	
el	mundo,	representando	más	del	50%	de	las	infecciones	sanguíneas	bacterianas	
en	 niños	 infectados	 por	 el	 VIH.	 La	 tasa	 de	 hospitalización	 por	 la	 enfermedad	
neumocócica	 invasiva	 en	 niños	 y	 jóvenes	 VIH	 positivos	 se	 redujo	 en	 un	 80%	
desde	el	uso	rutinario	del	TARGA	y	la	vacuna	neumocócica	invasiva.		
						
					La	 enfermedad	 invasiva	 causada	 por	 el	 neumococo	 no	 susceptible	 a	 la	
penicilina	se	asoció	con	mayor	duración	de	la	fiebre	y	tiempo	de	hospitalización,	
pero	no	 con	un	mayor	 riesgo	de	 complicaciones	 en	niños	no	 infectados	por	 el	
VIH;	 Sin	 embargo,	 la	 enfermedad	 neumocócica	 invasiva	 en	 la	 mayoría	 de	 los	
niños	 infectados	no	es	causada	por	neumococos	no	susceptibles.	(Danker,	WM.	
2001)	
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Haemophilus influenzae tipo B  
	
	
     Los	niños	infectados	por	el	VIH	tienen	un	mayor	riesgo	de	contraer	influenza	
tipo	B	(Hib).	Un	estudio	de	niños	sudafricanos	que	no	habían	recibido	la	vacuna	
conjugada	 para	 Hib,	 se	 estimó	 que	 la	 tasa	 anual	 relativa	 de	 la	 enfermedad	
invasiva	en	niños	de	menos	de	1	año	fue	de	5.9	veces	mayor	en	los	que	estaban	
infectados	por	VIH	que	en	los	que	no	estaban	infectados.	Hib	es	poco	frecuente	
en	 niños	 infectados	 por	 el	 VIH	 porque	 la	 inmunización	 confiere	 protección	
directa	a	los	niños	infectados	por	el	VIH.	(Rongkavilit,	C.	2000)	
	
	

Meningococo (Neisseria meningitidis) 
	
	
					La	 infección	 por	 VIH	 se	 asocia	 con	 mayor	 riesgo	 de	 tener	 enfermedad	
meningocócica.	 No	 hay	 estudios	 de	 riesgo	 de	 enfermedad	 meningocócica	 en	
niños	 infectados	por	 el	VIH	en	Estados	Unidos.	 Sin	 embargo,	 en	un	estudio	de	
vigilancia	poblacional	en	Sudáfrica,	la	infección	por	el	VIH	aumentó	el	riesgo	de	
bacteriemia	meningocócica,	que	se	asoció	a	un	mayor	riesgo	de	muerte	en	todas	
las	edades,	especialmente	en	niños.		(Cohen,	C.	2010)	
	
	

Staphylococcus aureus 
resistente a meticilina (SARM)  
	
	
					Pacientes	 adultos	 infectados	 por	 el	 VIH	 parecen	 tener	 mayor	 riesgo	 de	
infectarse	 con	 SARM,	 pero	 los	 resultados	 son	 contradictorios	 respecto	 de	 la	
contribución	 relativa	 de	 la	 inmunosupresión	 vs.	 factores	 de	 riesgo	 psicosocial	
concomitantes	 a	 este	 incremento	 de	 riesgo.	 Los	 datos	 sugieren	 que	 los	 niños	
infectados	 por	 el	 VIH,	 al	 igual	 que	 los	 no	 infectados,	 experimentan	
predominantemente	 infección	 no	 invasiva,	 de	 la	 piel	 y	 tejidos	 blandos	 como	
resultado	 de	 las	 cepas	 de	 MRSA	 asociado	 con	 la	 comunidad	 	 y	 la	
inmunosupresión	no	confiere	mayor	riesgo	de	SARM.	(Srinivasan,	A;	2009)	
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Otros patógenos 
	
	
					Patógenos	 como	 Pseudomonas	 aeruginosa	 y	 microorganismos	 entéricos,	
causan	 infecciones	 en	 niños	 con	 VIH,	 especialmente	 en	 aquellos	 que	 tienen	
catéteres	 vasculares	 permanentes,	 aquellos	 que	 tienen	 inmunosupresión	
avanzada	 o	 que	 no	 están	 en	 tratamiento	 TARGA.	 Los	 patógenos	 más	
frecuentemente	aislados	en	niños	con	VIH	son	similares	en	niños	VIH	negativos	
con	 catéteres	 permanentes,	 incluyendo	 los	 estafilococos	 coagulasa	 negativa,	 S.	
aureus,	 enterococos,	 P,	 aeruginosa,	 bacilos	 entéricos	 gramnegativos,	 Bacillus	
cereus,	y	Candida	spp.	(Roilides,	E.	1991)	

	

Manifestaciones clínicas 
 
     La	 presentación	 clínica	 depende	 particularmente	 del	 tipo	 de	 infección	
bacteriana.	Pacientes	VIH	positivos	con	infección	bacteriana	invasiva	tienen	una	
presentación	 similar	a	 los	niños	VIH	negativos.	Los	 signos	 clásicos,	 síntomas	y	
anomalías	en	las	pruebas	de	laboratorio	suelen	indicar	una	infección	bacteriana	
invasiva	(ej:	fiebre	y	recuento	elevado	de	glóbulos	blancos).	La	tercera	parte	de	
los	 niños	 infectados	 por	 el	 VIH	 que	 tienen	 neumonía	 aguda	 y	 que	 no	 reciben	
TARGA,	tienen	episodios	recurrentes.	Bronquiectasia	y	otros	daños	pulmonares	
que	se	manifiestan	antes	de	 la	 iniciación	del	TARGA,	pueden	predisponer	a	 las	
infecciones	 pulmonares	 recurrentes	 incluso	 en	 presencia	 del	 TARGA.	 (Zar,	 H.	
2008)		
	
     Las	 infecciones	bacteriana	respiratorias	en	niños	con	neumonitis	 intersticial	
linfocítica,	 son	 el	 resultado	 de	 las	 mismas	 bacterias	 patógenas	 que	 causan	
infecciones	 respiratorias	 en	 los	 niños	VIH	 positivos	 sin	 neumonitis	 intersticial	
linfocítica	 y	 se	manifiesta	 como	 fiebre,	 aumento	 de	 la	 producción	 de	 esputo	 y	
dificultad	 respiratoria	 superpuesta	 en	 síntomas	 pulmonares	 crónicos	 y	
anomalías	radiológicas.	(Sharland,	M.	1997)	
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Diagnóstico  
 
     El	 aislamiento	 de	 un	 organismo	 patógeno	 de	 sitios	 normalmente	 estériles	
como	 la	 sangre,	 líquido	cefalorraquídeo	o	 líquido	pleural,	 se	 recomienda	como	
identificación.	 Las	 pruebas	 de	 resistencia	 a	 los	 antimicrobianos	 guiaran	 a	 un	
tratamiento	eficaz.	(AIDSinfo,	2013)		
	
					Debido	 a	 las	 dificultades	 para	 obtener	 muestras	 apropiadas	 de	 esputo,	 la	
neumonía	bacteriana	es	generalmente	un	diagnóstico	presuntivo	en	niños	con:		

• Fiebre		
• Síntomas	pulmonares	y		
• Radiografía	de	tórax	anormal,	a	menos	que	exista	una	bacteriemia.		

						
					Mycobacterium	 tuberculosis	 (TB)	 y	 la	 neumonía	 por	 Pneumocystis	 jirovecii	
(PCP)	deben	considerarse	 siempre	en	niños	 infectados	por	VIH	con	neumonía.	
Los	 niños	 con	 neumonitis	 intersticial	 linfocítica	 tienen	 episodios	 de	 infección	
respiratoria	bacteriana	superpuesta	sobre	sibilancias	crónicas.	La	inducción	del	
esputo	obtenido	mediante	nebulización	con	solución	salina	(5%)	se		ha	evaluado	
para	el	diagnóstico	de	neumonía	y	el	procedimiento	es	bien	tolerado.	La	sangre	y	
el	 fluido	 de	 efusión	 pleural	 debe	 ser	 cultivado.	 (McIntosh,	 K.	 2002)	 (Zar,	 H.	
2003)		
	
					Además	de	las	radiografías	de	tórax	de	rutina,	otras	evaluaciones	radiológicas	
de	diagnóstico	puede	ser	necesario	en	los	niños	infectados	por	VIH	con	sistemas	
inmunes	 comprometidos	 para	 identificar	 focos	 menos	 aparentes	 de	 infección	
(bronquiectasias,	abscesos	de	órganos	internos).	Los	ensayos	para	 la	detección	
de	antígenos	bacterianos	o	pruebas	mediante	técnicas	de	biología	molecular	son	
importantes	para	la	evaluación	diagnóstica	de	los	niños	infectados	por	el	VIH	en	
los	que	 los	agentes	patógenos	 inusuales	pueden	estar	 implicados	o	difíciles	de	
identificar	 o	 de	 cultivo	 con	 técnicas	 estándar.	 Por	 ejemplo,	 la	 detección	 de	
Bordetella	 pertussis	 y	 Chlamydophila	 (anteriormente	 Chlamydia)	 pneumoniae	
con	 ensayos	 de	 reacción	 en	 cadena	 de	 la	 polimerasa	 de	 secreciones	
nasofaríngeas	puede	ayudar	en	el	diagnóstico	de	estas	infecciones.	(McIntosh,	K.	
2002)	
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Disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Tratamiento 
	
Tabla	No.9:	Tratamiento	farmacológico	para	enfermedades	bacterianas	graves	y	recurrentes		
 
Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 

especial 
 
Tx inicial  
Neumonía 
bacteriana, S. 
pneumoniae, S. 
aureus, H. 
influenzae, P. 
aeruginosa  

Medicamento:	Ceftriaxona	
Dosis:	 50-100	 mg/kg	 c/24	
horas	 o	 25-50	 mg/kd	 c/12	
horas		
Dosis	máx:	4	g/día		
Vía:	IV	o	IM	
Duración	del	Tx:		
_________________________________	
	
Medicamento:	Cefotaxima	
Dosis:	40-50	mg/kg	c/6	horas	o	
50-65	mg/kd	c/8	horas		
Dosis	máx:	8-10	g/día		
Vía:	IV		
Duración	del	Tx:		
	

Medicamento:	
Cefuroxima	
Dosis:	 35-50	 mg/kg	
c/8	horas		
Dosis	máx:	4-6	g/día		
Vía:	IV		
Duración	del	Tx:		
	

	
• Para	niños	que	reciben	

TARGA:	con	leve	o	sin		
inmunocompromiso	y	
que	tiene	neumonía	
adquirida	por	la	
comunidad	(NAC)	leve	a	
moderada:	la	opción	de	
terapia	oral	puede	ser	45	
mg/kg	de	amoxicilina	
c/12	horas	(Dosis	
máxima:	4	g/día)	

• Agregar	Azitromicina	a	
pacientes	hospitalizados	
para	tratar	otros	
patógenos	comunes	de	
NAC	(M.	pneumoniae,	C.	
pneumoniae)	

• Agregar	Clindamicina	o	
vancomicina	si	hay	
sospecha	de	resistencia	a	
meticilina.		

• Para	pacientes	con	
neutropenia,	
enfermedad	crónica	
pulmonar	diferente	de	
asma	o	catéter	venoso:	
considerar	un	régimen	
que	incluya	actividad	
contra	P.	aeruginosa	
como	ceftadizima	o	
cefepima	en	lugar	de	
Ceftriaxona.		

• Considerar	PCP	en	
pacientes	con	neumonía	
severa	y	evaluar	para	TB,	
Criptococosis	y	
enfermedades	fúngicas.		

	

(AIDSinfo,	2013)		
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Tabla	No.9:	Tratamiento	farmacológico	para	enfermedades	bacterianas	graves	y	recurrentes		
	

Indicación  Primera elección	 Alternativa	 Recomendación 
especial	

 
Profilaxis 
1ria  
S. pneumoniae 
y otras 
bacterias 
invasivas.  
 

	
Vacunas:	neumococo,		
meningococo	y	Hib	
	
Medicamento:	
Inmunoglobulina	
intravenosa	
Dosis:	 400	 mg/kg	 c/	 2	 a	 4	
semanas		
Vía:	IV		
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones	
	

	
Medicamento:	
TMP/SMX	
Dosis:	 75/375	
mg/m2		c/12	h	diario		
	

	
Criterios	para	
administrar	profilaxis	
primaria:		
• Hipogammaglobulinemia	

(que	es,	IgG<	400	
mg/dL)		
	

Criterios	para	
descontinuar	profilaxis	
primaria:	
• Resolución	de	

Hipogammaglobulinemia	
	
	Criterios	para	reiniciar	
profilaxis	primaria:	
• Recaída	de	

Hipogammaglobulinemia	
	

 

Profilaxis 
2ria  
(Terapia de 
supresión) 
 

	
Medicamento:	TMP/SMX	
Dosis:	 75/375	 mg/m2	 	 c/12	
h	diario		
	
	

	
Medicamento:	
Inmunoglobulina	
intravenosa	
Dosis:	 400	mg/kg	 c/	
2	a	4	semanas		
Vía:	IV		
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones	
	

	
Profilaxis	2ria	indicada	
para:		
• >	2	infecciones	en	el	

periodo	de	1	año	en	
niños	incapaces	de	
tomar	TARGA	

Criterios	para	
descontinuar	profilaxis	
• Reconstitución	inmune	

sostenida	(más	de	3	
meses)		

	
Criterios	para	reiniciar	
profilaxis:		
• >	2	infecciones	en	el	

periodo	de	1	año	en	
niños	incapaces	de	
tomar	TARGA	
	

	
	
(AIDSinfo,	2013)	 
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Toxoplasmosis 
	
	
					La	 Toxoplasmosis	 es	 causada	 por	 el	
protozoo	 Toxoplasma	 gondii.	 El	 modo	
principal	de	 transmisión	de	 la	 infección	a	 los	
lactantes	 y	 niños	 pequeños	 es	 congénita	 y	
ocurre	 en	 recién	 nacidos	 de	 las	mujeres	 que	
sufren	 la	 infección	 primaria	 durante	 el	
embarazo.	Los	niños	mayores,	adolescentes	y	
adultos	 suelen	 infectarse	 por	 el	 consumo	 de	
carne	mal	 cocida	que	 contiene	quistes	de	 los	
parásitos.	 En	 los	 Estados	 Unidos,	 comer	
mariscos	 crudos	 como	 ostras,	 almejas	 y	
mejillones,	 fue	 identificado	 como	 factor	 de	
riesgo.	(Jones,	J.	2009)	
						
El	riesgo	de	 infección	congénita	es	baja	entre	
bebes	 nacidos	 de	 mujeres	 que	 se	 infectan	
durante	 el	 primer	 trimestre,	 pero	 aumenta	 a	
partir	 de	 esa	 etapa	 con	 un	 riesgo	 alto	 de	 81%.	 La	 infección	 del	 feto	 en	 la	
gestación	temprana	por	lo	general	resulta	en	la	enfermedad	más	grave.	(Dunn,	D.	
1999)	

					La	 tasa	 global	 de	 transmisión	 de	madre	 a	 hijo	 (TMH)	 de	 Toxoplasmosis	 en	
mujeres	embarazadas	 infectadas	por	VIH	es	desconocida.	 (AIDSinfo,	2013)	Sin	
embargo,	 algunos	 casos	de	 transmisión	vertical	 se	han	 reportado.	Las	mujeres	
infectadas	por	VIH	están	en	mayor	riesgo	de	infectar	al	feto,	por	lo	que	se	deben	
realizar	pruebas	serológicas	a	todas	las	mujeres	embarazadas.	(Vogel,	N.	1996)	

						
	

 
 
 
 
 

	(CDC,	2004)		

(CDC,	2002)	

Fig.	 13:	 Taquizoítos	 de	 T.	 gondii		
obtenido	 de	 líquido	 peritoneal	 de	 un	
ratón	 de	 laboratorio.	 Tinción	 con	
Giemsa.		

Fig	14:	Ciclo	de	transmisión	de	T.	gondii	



Manual	para	tratamiento	de	infecciones	oportunistas	en	pacientes	pediátricos	infectados	por	el	Virus	de	la	
Inmunodeficiencia	Humana	

73	

En	 los	 estudios	 de	 niños	 no	 inmunocomprometidos	 con	
Toxoplasmosis,	la	mayoría	son	asintomáticos	(70%-90%)	
al	nacer	pero	desarrollan	secuelas	tardías	como:	

Manifestaciones clínicas 
	
		
	

	

	

						
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
La	Toxoplasmosis	ocular	es	rara	en	niños	 inmunocomprometidos	y	se	produce	
en	asociación	con	la	infección	en	el	SNC.	Afecciones	menos	frecuentes	en	niños	
con	 Toxoplasmosis	 incluyen:	 toxoplasmosis	 sistémica,	 neumonitis,	 hepatitis,	 y	
miocardiopatía.	(Medlock,	M.	1990)		
	
					Los	 síntomas	 en	 los	 recién	 nacidos	 toman	 cualquiera	 de	 las	 dos	
presentaciones:	 enfermedad	 generalizada	 o	 enfermedad	 predominantemente	
neurológica.	 Los	 síntomas	 pueden	 incluir:	 erupción	 maculopapular;	
linfadenopatía	 generalizada;	 hepatoesplenomegalia;	 ictericia;	 alteraciones	
hematológicas	 como	 anemia,	 trombocitopenia	 y	 neutropenia;	 y	 la	 enfermedad	
sustancial	 del	 SNC	 que	 incluye	 hidrocefalia,	 calcificaciones	 intracerebrales,	
microcefalia,	coriorretinitis	y	convulsiones.		(McAuley,	J.	1994)	

						

Toxoplasmosis	

Retinitis	

Deuiciencia	
visual	

Deterioro	
intelectual	

Toxoplasmosis	
Encefalitis	

Fiebre	

Disminución	
de	alerta	

Convulsiones	

La	Toxoplasma	Encefalitis	(TE)	debe	ser	considerada	en	
todos	 los	 niños	 infectados	 por	 VIH,	 especialmente	
aquellos	con	inmunosupresión	severa.	La	enfermedad	se	
refleja	en	el	SNC	con	síntomas	como:	
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					La	toxoplasmosis	adquirida	después	del	nacimiento	con	mayor	frecuencia	es	
inicialmente	asintomática.	Cuando	se	presentan	los	síntomas	por	lo	general	son	
inespecíficos	 y	 pueden	 incluir	 malestar	 general,	 fiebre,	 dolor	 de	 garganta,	
mialgias,	linfadenopatía	(cervical),	y	un	síndrome	similar	a	la	mononucleosis	con	
una	erupción	maculopapular	y	hepatoesplenomegalia.	(McAuley,	J.	2009)	

 
Diagnóstico  
 
					La	 Toxoplasmosis	 congénita	 se	 puede	 diagnosticar	mediante	 inmunoensayo	
ligado	a	enzimas	o	específico	para	detectar	inmunoglobulina	M	(IgM),	IgA	o	IgE	
en	suero	neonatal	en	los	primero	6	meses	de	vida	o	si	el	anticuerpo	G	persiste	
mas	allá	de	los	12	meses	de	edad.	(Pinon,	J.	2001)	Las	pruebas	serológicas	son	el	
principal	método	de	diagnóstico,	a	pesar	de	que	la	interpretación	de	los	ensayos	
es	 confusa.	 La	 serología,	 el	 aislamiento	 del	 organismo	 y	 PCR	 pueden	 ser	 de	
ayuda	para	interpretar	los	resultados.(AIDSinfo,	2013)	Los	métodos	adicionales	
que	 se	 pueden	 utilizar	 pueden	 ser	 el	 aislamiento	 del	 parásito	 T.	 gondii	 por	
inoculación	 del	 ratón	 o	 la	 inoculación	 en	 cultivos	 del	 CSF,	 orina,	 tejido	
placentario,	líquido	amniótico	sangre.		

					La	siguiente	evaluación	debe	llevarse	a	cabo	para	todos	los	recién	nacidos	en	
los	 que	 el	 diagnóstico	 se	 sospecha	 un	 diagnóstico	 de	 Toxoplasmosis:	
oftalmológica,	 auditiva,	 exámenes	 neurológicos	 y	 punción	 lumbar,	 TAC	 o	
resonancia	magnética.	(AIDSinfo,	2013)	

					La	 Toxoplasmosis	 del	 SNC	 se	 diagnostica	 por	 los	 síntomas	 clínicos,	 la	
evidencia	 serológica	 y	 la	 presencia	 de	 una	 lesión	 en	 el	 cerebro.	 La	 serología	
negativa	no	excluye	definitivamente	el	diagnóstico.	La	resonancia	magnética	es	
mas	sensible	y	confirmará	las	lesiones	de	los	ganglios	basales	en	la	mayoría	de	
los	pacientes.	(Offiah,	C.	2006)		
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Tratamiento 
	

Tabla	No.10:	Tratamiento	farmacológico	para	Toxoplasmosis	
 
Indicación  Primera elección Alternativa Recomendación 

especial 
 

Tx inicial  
Toxoplasmosis 
congénita  

Medicamento:	
Pirimetamina		
Dosis	 de	 carga:	 2	 mg/kg	
c/24	horas	por	2	días		
Dosis	 siguiente:	 1	 mg/kg	
c/24	horas	por	1	año	
Vía:	Oral	

+	
Medicamento:	Sulfadiazina	
Dosis:	50	mg/kg	c/12	horas	
Vía:	Oral	

+	
Medicamento:	Ácido	
folinico	
Dosis:	15mg	c/	tres	veces	a	
la	semana	
Vía:	Oral	o	IM	
	
Duración	total	del	Tx:	12	
meses	
	

Para	pacientes	
intolerantes	a	la	
Sulfadiazina	
Medicamento:	
Clindamicina	
Dosis:	 5-7.5	 mg/kg	
c/24	horas	
Dosis	máx:	600	
mg/dosis	
Vía:	Oral	o	IV	
	
Medicamento:	
Ácido	folinico	
Dosis:	10mg	c/dosis	
de	Pirimetamina	
Vía:	Oral	o	IM	
	
Importante:	Tx	con	
Clindamicina	debe	
ser	junto	con	
Pirimetamina	
	

	
Para	los	bebes	que	nacen	
de	madres	con	infección	
sintomática	durante	el	
embarazo,	el	Tx	de	los	
recién	nacidos	debe	
considerarse	
independientemente	del	
Tx	de	la	madre	durante	el	
embarazo.		

	

(AIDSinfo,	2013)	
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Tabla	No.10:	Tratamiento	farmacológico	para	Toxoplasmosis	
	
Indicación  Primera elección	 Alternativa	 Recomendación 

especial	
 

Tx inicial 
Toxoplasmosis 
por 
reactivación  

	
Medicamento:	
Pirimetamina		
Dosis	 de	 carga:	 2	 mg/kg	
c/24	 horas	 por	 3	 días	 (Máx:	
50	mg)	
Dosis	 siguiente:	 1	 mg/kg	
c/24	horas	(Máx:	25	mg)	
Vía:	Oral	

+	
Medicamento:	Sulfadiazina	
Dosis:	 25-50	 mg/kg	 c/6	
horas	(Máx:	1.5	g/dosis)		
Vía:	Oral	

+	
Medicamento:	Ácido	
folinico	
Dosis:	10-25	mg	c/24	h		
Vía:	Oral	o	IM	
	
Seguido	 por	 la	 terapia	 de	
supresión	crónica	
	
Duración	 total	 del	 Tx:	≥6	
semanas.		

	
	

	
• El	uso	de	Pirimetamina	

requiere	seguimiento	
realizando	un	conteo	
completo	de	sangre		
por	lo	menos	cada	
semana	mientras	que	
la	dosis	de	
Pirimetamina	es	diaria.	
Cuando	la	dosis	no	es	
diaria,	realizar	el	
monitoreo	cada	mes.		

• Existen	algunas	
alternativas	para	
Pirimetamina	y	
Sulfadiazina	como	
TMP/SMX	o	
Atovacuona,	pero	no	se	
han	hecho	estudios	en	
niños.		

• Se	utiliza	Prednisona	
en	enfermedad	del	SNC	
cuando	la	proteína	CSF	
es	muy	elevada	(>	100	
mg/dL)	o	cuando	hay	
lesiones	focales.	Se	
debe	de	interrumpir	
tan	pronto	como	sea	
clínicamente	posible.		

• Se	debe	administrar	
anticonvulsivos	a	
pacientes	con	historial	
de	convulsiones	pero	
no	deben	ser	
administrados	como	
profilaxis.		

	

(AIDSinfo,	2013)	
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Tabla	No.10:	Tratamiento	farmacológico	para	Toxoplasmosis	
	
Indicación  Primera elección	 Alternativa	 Recomendación 

especial	
 
Profilaxis 
1ria  

	
Medicamento:	TMP/SMX	
Dosis:	150/750	mg/m2			
c/24	h	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones		
	
Alternativas	de	dosis:	
• Medicamento:	

TMP/SMX	
Dosis:	 150/750	 mg/m2		
c/3	veces	a	la	semana	o	3	
días	 consecutivos	 a	 la	
semana.		

• Medicamento:	
TMP/SMX	
Dosis:	 75/375	 mg/m2		
c/12	h	diario		

• Medicamento:	
TMP/SMX	
Dosis:	 75/375	 mg/m2		
c/12	 h	 tres	 veces	 a	 la	
semana.		

	

	
Para	niños	menores	
de	1	mes,	
administrar:			
2	mg/kg	o	15	mg/m2	

de	Dapsona.	Cada	24	
horas	Dosis	máxima:	
25	mg	más	1	mg/kg	
Pirimetamina	cada	
24,	más	5	mg	de	
ácido	folinico	cada	3	
días.		
	
Para	niños	de	1	a	3	
meses	y	mayores	de	
24	meses:	
Administrar	30	
mg/kg	de	
Atovacuona	cada	24	
horas	o	150/750	
mg/m2TMP-SMX	
cada	24	horas	
	
Para	niños	de	4	a	24	
meses,	administrar:	
45	mg/kg	de	
Atovacuona	cada	24	
horas	con	o	sin	1	
mg/kg	de	
Pirimetamina	cada	
24	horas.	La	
Atovacuona	se	debe	
administrar	con	5	mg	
de	ácido	folínico	cada	
3	días.		
	
	
	

	
La	profilaxis	1ria	esta	
indicada	para:	
• <	 6	 años	 con	 un	

porcentaje	 de	 CD4	 de	
15%	

• ≥ 	6	 años	 con	 CD4	 <	
100	células/mm3	

	
Criterios	para	
descontinuar	profilaxis	
1ria:		
• Después	de	≥	6	meses	

de	TARGA		
• 1	a	<6	años	con	un	

porcentaje	del	15%	de	
CD4	por	mas	de	3	
meses	consecutivos.		

• ≥	6	años	con	CD4	>	a	
200	células/mm3	por	
mas	de	3	meses	
consecutivos.		

	
Criterios	para	reiniciar	
profilaxis	1ria:		
• <	6	años	con	un	15%	

de	CD4	
≥	6	años	con	<	100	a	
200	células/mm3	de	
CD4.		

(AIDSinfo,	2013)		
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Tabla	No.10:	Tratamiento	farmacológico	para	Toxoplasmosis	
	
Indicación  Primera elección	 Alternativa	 Recomendación 

especial	
 

Profilaxis 
2ria  
(Terapia de 
supresión) 
 

	
Medicamento:	
Pirimetamina		
Dosis:	1	mg/kg	o	15	mg/m2		
(Máx:	25	mg)	c/24	horas	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones		

+	
Medicamento:	Ácido	
folinico	
Dosis:	5	mg	c/24	h	cada	3	
días		
Vía:	Oral	o	IM	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones		

+	
Medicamento:	Sulfadiazina	
Dosis:	 42.5-60	 mg/kg	 c/12	
horas	(Máx:	2-4	g/día)		
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones		
_________________________________	
	
Medicamento:	TMP/SMX	
Dosis:	150/750	mg/m2			
c/24	h	
Vía:	Oral	
Duración	del	Tx:	Ver	
recomendaciones		
	
	

	
Medicamento:	
Clindamicina	
Dosis:	 7-10	 mg/kg	
c/8	horas	
Dosis	máx:	600	
mg/dosis	
Vía:	Oral		

+	
Medicamento:	
Pirimetamina		
Dosis:	 1	mg/kg	 o	 15	
mg/m2		
(Máx:	 25	 mg)	 c/24	
horas	
Vía:	Oral	

+	
Medicamento:	Ácido	
folinico	
Dosis:	5	mg	c/24	h	
cada	3	días		
Vía:	Oral	o	IM	
	

	
Profilaxis		indicada	para:		
• Toxoplasmosis	

encefalitis	
• TMP/SMX	se	utiliza	en	

caso	el	paciente	sea	
intolerante	a	los	demás	
Tx.		

Criterios	para	
descontinuar	profilaxis:		
• ≥	6	meses	de	TARGA,	

terapia	para	TE	
completa,	asintomático	
para	TE	

• de	1	a	<	6	años,	con	un	
15%	de	CD4	por	más	
de	6	meses	
consecutivos		

• ≥	6	años,	conteo	de	
CD4	>	200	
células/mm3	por	más	
de	6	meses	
consecutivos		

	
Criterios	para	reiniciar	
profilaxis:		
• 1	a	<	6	años	con	un	

15%	de	CD4	
• ≥	6	años	con	<	200	

células/mm3	de	CD4	
	

	
(AIDSinfo,	2013)		
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Anexos 
	

A. ANEXO No. 1: Lista básica de medicamentos para el 
manejo de Infecciones oportunistas  

	
Tabla	No.11:	Lista	básica	de	medicamentos	para	el	manejo	de	infecciones	oportunistas	
	

No.  Denominación 
común Concentración Grupo Farmacológico 

1 
 

	
Fluconazol	
suspensión	oral	
	

10	mg/mL	
	

		
	

Antimicótico	
	
	
	
	
	
	

40	mg/mL	
	

1 
 
 
 

Fluconazol	tabletas	
	
	
	

50	mg	
	
100	mg	
	
150	mg	
	
200	mg	
	

2 Itraconazol	capsula	 100	mg	 		

Antimicótico	3 
 

Itraconazol	
(suspensión	oral)	 10	mg/mL	

4 
 

Nistatina	
	 		

Antifúngico	

5 
 

Anfotericina	B	
lipídica		 		

		

Antifúngico	
5 

 
Anfotericina	B	
deoxicolato	 	

6 
 
 
 

Trimetoprim-
Sulfametoxazol	
suspensión	oral	
	

TMP	8	mg/mL	y	SMX	
40	mg/mL	
	

		

	

Antimicrobiano		
6 
 
 
 

Trimetoprim-
Sulfametoxazol	
tabletas	
	

TMP	160	mg	y	SMX	
800	mg	
	

	
(HR,	2015)		
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Tabla	No.11:	Lista	básica	de	medicamentos	para	el	manejo	de	infecciones	oportunistas	
	

	

(HR,	2015)		
	

 
	

No.  Denominación 
común	 Concentración	 Grupo Farmacológico	

7 
 
 

Ganciclovir	capsulas	
	
	

250	mg	
	

	

Antiviral	
500	mg	

8 
 

Aciclovir	capsulas		
	

200	mg	
	

		

		

		

Antiviral	

8 
 
 
 

Aciclovir	tabletas		
	
	
	

400	mg	
	
800	mg	
	

8 
 
 

Aciclovir	suspensión	
oral	
	

40	mg/mL	
	
	

9 
 
 
 

Claritromicina	
suspensión	oral		
	
	

25	mg/mL	
	

		

		

Antibacteriano	
50	mg/mL	
	

9 
 
 
 

Claritromicina	
tabletas	
	
	

250	mg	
	
500	mg	
	

10 
 
 
 

Azitromicina	
suspensión	oral		
	
	

20	mg/mL	
	

		

		

	

Antibacteriano	

40	mg/mL	
	

10 
 
 

 
 
 

Azitromicina	tabletas		
	
	
	
	
	

500	mg	
	
400	mg	
	
800	mg	
	

11 
 
 
 

Etambutol	
	
	
	

100	mg	
	

		

Antituberculoso		400	mg	
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	*																									No	disponible	en	Hospital	Roosevelt		

Tabla	No.11:	Lista	básica	de	medicamentos	para	el	manejo	de	infecciones	oportunistas	
	

	
(HR,	2015)		
	

 
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

12 
 
 
 

Ciprofloxacina	
suspensión	oral	
	
	

50	mg/mL	
	

		

		

	

Antibacteriano	

100	mg/mL	
	

12 
 
 
 
 
 
 
 

Ciprofloxacina	
tabletas	
	
	
	
	
	
	

100	mg	
	
250	mg	
	
500	mg	
	
1000	mg	
	

13 
 

Amikacina	
	

	500	mg	
	

		

14 
 

Isoniazida	jarabe	
	

10	mg/mL	
	

		

	

Antituberculoso	

		

14 
 
 
 

Isoniazida	tabletas	
	
	
	

100	mg	
	
300	mg	
	

15 
 
 
 

Rifampicina	
	
	
	

150	mg	
	

		

Antituberculoso	300	mg	
	

16 
 

Pirazonamida	
tabletas	
	

500	mg	
	
	

		

Antituberculoso	
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B. ANEXO No. 2: Toxicidades más frecuentes  
Tabla	No.11:	Toxicidades	más	frecuentes.	

	
 

Fármaco 
 

Toxicidad 
 

	
Recomendaciones 

Requiere atención 
médica 

Persistente y 
requiere atención 

médica 
 
Aciclovir 

	
Más	frecuentes:		
• Flebitis	(En	el	sitio	

de	inyección)		
	

Menos	frecuentes:		
• Insuficiencia	renal	

aguda	(uso	
parenteral,	más	
común	con	la	
infusión	rápida)	

	
Formas	Orales	y	
parenterales:		
• Sarpullido		
• Anafilaxis		
• Convulsiones		
• Transaminasas	

elevadas		
• Fiebre	
• Leucopenia	
• Anormalidades	en	

la	visión		
• Linfadenopatía			
	

	
Más	frecuentes:		
• Problemas	

gastrointestinales	
como	anorexia,	
diarrea,	náusea	y	
vómitos	
	

Menos	frecuentes:	mas	
comunes	en	adultos	
• Alopecia	
• Mareos		
• Somnolencia		
• Mialgia		
• Agitación		
	

	
• Requiere	ajuste	de	dosis	

en	pacientes	con	
insuficiencia	renal.		

• Evitar	otro	tipo	de	
medicamentos	
nefrotóxicos		

• Administrar	IV	por	lo	
menos	durante	una	hora.	
La	concentración	de	la	
infusión	no	debe	exceder	
los	7mg/mL.	Esta	
recomendación	es	para	
evitar	daño	relacionado	
con	cristaluria.	
Importante	mantenerse	
hidratado.		

 

Amikacina 
  

	
Más	frecuentes:		
• Nefrotoxicidad	
• Neurotoxicidad	
• Ototoxicidad	

	
Menos	frecuentes:		
• Hipersensibilidad	

como	sarpullido,	
enrojecimiento	o	
hinchazón.		

	
Raro:		
• Bloqueo	

neuromuscular	

	 	
• Debe	ser	administrado	

durante	30	a	60	minutos	
para	evitar	bloqueo	
neuromuscular.		
	

• Requiere	de	ajuste	de	
dosis	en	pacientes	con	
insuficiencia	renal	

	
• Se	debe	de	monitorear	la	

función	renal	y	la	
audición	periódicamente	
en	niños	con	terapia	
prolongada.		

	
	

(AIDSinfo,	2013)	(Medscape,	2015)	
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Tabla	No.11:	Toxicidades	más	frecuentes..	
	

 
Fármaco 

 
Toxicidad 

 

	
Recomendaciones 

Requiere atención 
médica 

Persistente y 
requiere atención 

médica 
 
Amfotericina 
B 
desoxicolato 
 

	
Más	frecuentes:		
• Fiebre	
• Náusea	
• Vómitos	
• Hipotensión	
• Anafilaxis	
• Anemia		
• Hipocalemia		
• Deterioro	de	la	

función	renal		
• Tromboflebitis	en	

el	lugar	de	
inyección		
	

Menos	frecuentes:		
• Visión	borrosa	
• Arritmias	
• Sarpullido	
• Leucopenia	
• Polineuropatia		
• Convulsiones	
• Trombocitopenia.		

 

	
• Alteraciones	

gastrointestinales:	
náusea,	diarrea,	
vómitos,	dolor	
abdominal	

	
Dolor	de	cabeza 

	
• Importante:	El	paciente	

debe	recibir	
acetaminofén	y	
difenhidramina		
	

• Monitorear	niveles	de	
BUN,	Cr,	Conteo	
completo	de	sangre,	
electrolitos.		

	
• Administrar	por	1	o	2	

horas	
	
• En	pacientes	con	

azotemia,	hipercalemia,	o	
con	dosis	>	a	1mg/kg	
administrarlo	durante	3	
a	6	horas.		

	
• Requiere	reducción	de	

dosis	en	pacientes	con	
insuficiencia	renal	
	

• Evitar	medicamentos	
nefrotóxicos	

	
• En	caso	de	

Nefrotoxicidad,	hidratar	
con	solución	salina	IV	
durante	30	minutos	
antes	de	la	Anfotericina	B.	

	
• Reacciones	relacionadas	

con	la	infusión	son	
menos	frecuentes	en	
niños.		

	
	 	
	
	
	

(AIDSinfo,	2013)	(Medscape,	2015)	
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Tabla	No.11:	Toxicidades	más	frecuentes.	
	

 
Fármaco 

 
Toxicidad 

	

 
Recomendaciones	

Requiere atención 
médica 

Persistente y 
requiere atención 

médica	
 
Amfotericina 
B lipídica  
 

	
Más	frecuentes:		
• Fiebre	
• Náusea	
• Vómitos	

	
Menos	frecuentes:		
• Anemia	
• Leucopenia	
• Estrés	respiratorio	
• Trombocitopenia	
• Deterioro	de	la	

función	renal	
	

	
• Alteraciones	

gastrointestinales:	
náusea,	diarrea,	
vómitos,	dolor	
abdominal	
		

• Monitorear	niveles	de	
BUN,	Cr,	Conteo	
completo	de	sangre,	
electrolitos.		

• Administrar	solución	
diluida	a	una	velocidad	
de	2.5mg/kg/hora	

• Requiere	reducción	de	
dosis	en	pacientes	con	
insuficiencia	renal	

• Evitar	medicamentos	
nefrotóxicos	o	
depresores	de	la	medula	
ósea	

 
Atovacuona  

	
Más	frecuentes:		
• Fiebre	
• Salpullido	
	

	
Más	frecuentes:		
• Náusea	
• Vómitos	
• Diarrea	
• Cefalea	
• Tos	
• Insomnio	
	

	
Debe	ser	administrado	con	
alimento	para	aumentar	la	
absorción.	La	
biodisponibilidad	aumenta	3	
veces	cuando	es	
administrado	con	alimentos	
grasosos.			

 
Azitromicina  

	
Más	frecuentes:		
• Tromboflebitis	(en	

la	forma	IV)		
	
Raro:	
• Nefritis	intersticial	

aguda	
• Disnea	
• Salpullido	
	

	
• Alteraciones	

gastrointestinales:	
náusea,	diarrea,	
vómitos,	dolor	
abdominal	

• Mareos	
• Cefalea		
	

	
• Administrar	1	hora	o	2	

horas	después	del	
alimento.		

• No	administrar	junto	con	
antiácidos	que	contengan	
magnesio.	

• La	infusión	de	IV	debe	
ser	de	1	mg/mL	durante	
un	periodo	de	3	horas,	o	
2	mg/mL	durante	un	
periodo	de	1	hora.	

• Usar	con	precaución	en	
pacientes	con	función	
hepática	alterada.	

• Revisar	interacciones	
con	otros	medicamentos.		
	

	

(AIDSinfo,	2013)	(Medscape,	2015)	
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Tabla	No.11:	Toxicidades	más	frecuentes.	
	

 
Fármaco 

 
Toxicidad 

	

 
Recomendaciones	

Requiere atención 
médica 

Persistente y 
requiere atención 

médica	
 
Ciprofloxacina 

	
Menos	frecuentes:		
• Fototoxicidad	
	
Raro:	
• Estimulación	en	el	

SNC		
• Hepatotoxicidad	
• Salpullido		
• Pruritos	
• Disnea	
• Nefritis	intersticial	
• Flebitis	en	el	lugar	

de	inyección	
• Colitis	

Pseudomembranosa	
• Tendinitis	
• Intervalo	QT	

prolongado	
	
	

	
Más	frecuentes:		
• Alteraciones	

gastrointestinales:	
náusea,	diarrea,	
vómitos,	dolor	
abdominal	

• SNC:	mareos,	cefalea,	
insomnio	

	
Menos	frecuentes:		
• Cambios	en	el	gusto	
• Fotosensibilidad	
	

	
• Posibles	reacciones	de	

Fototoxicidad	con	
exposición	al	sol.		
	

• La	infusión	IV	debe	ser	
por	más	de	1	hora.		

	
	
• No	masticar	ni	triturar	

las	tabletas	de	liberación	
prolongada	

 
Claritromicina 

	
Raro:	
• Hepatotoxicidad	
• Reacciones	de	

hipersensibilidad:	
salpullido,	
pruritos,	disnea	

• Colitis	
Pseudomembranosa	

• Trombocitopenia	
• Intervalo	QT	

prolongado	
	

	
Más	frecuentes:		
• Alteraciones	

gastrointestinales:	
náusea,	diarrea,	
vómitos,	dolor	
abdominal	

	
Menos	frecuentes:		
• Sensación	anormal	en	

el	gusto		
• Cefalea	
• Salpullido		

	

• Requiere	reducción	de	
dosis	en	pacientes	con	
insuficiencia	renal	

• Se	puede	administrar	
independientemente	del	
alimento		

• La	suspensión	
reconstituida	no	se	debe	
refrigerar		

• Revisar	Interacciones	
	

	

(AIDSinfo,	2013)	(Medscape,	2015)	
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Tabla	No.11:	Toxicidades	más	frecuentes.	

 
Fármaco 

 
Toxicidad 

	

 
Recomendaciones	

Requiere atención 
médica 

Persistente y 
requiere atención 

médica 
 
Etambutol 

	
Menos	frecuentes:		
• Artritis	gotosa	

aguda		
• Dolor	abdominal	
• Anorexia	
• Anafilaxis	
• Confusión	
• Fiebre	
	
Raro:	
• Neuritis	óptica		
• Disminución	de	la	

agudeza	visual	
• Perdida	de	la	

diferenciación	de	
rojo-verde	

• Supresor	de	la	
medula	ósea	

• Pruebas	de	función	
hepática	
anormales	

• Hepatotoxicidad	
	

	
• Alteraciones	

gastrointestinales:	
náusea,	diarrea,	
vómitos,	dolor	
abdominal	

• Desorientación	
• Confusión	
• Cefalea		
	

	
• Requiere	de	ajuste	de	

dosis	en	pacientes	con	
insuficiencia	renal	
	

• Administrar	con	comida	
para	disminuir	la	
irritación	gástrica	

	
• Monitoreo	visual	
	
• Monitoreo	renal,	

hepático	y	sangre		
	
• Evitar	fármacos	

neurotóxicos.		

 

Fluconazol 
	
Menos	frecuentes:		
• Hipersensibilidad:	

fiebre,	salpullido	
	
Raro:	
• Agranulocitosis,	

eosinofilia	
• Leucopenia	
• Trombocitopenia		
• Trastornos	de	la	

piel	
• Hepatotoxicidad	
• Prolongación	del	

intervalo	QT	
	

	

	
Más	frecuentes:		
• Alteraciones	

gastrointestinales:	
náusea,	diarrea,	
vómitos,	dolor	
abdominal	

	
Menos	frecuente:	
• Mareos	
• Cefalea	
• Alopecia	
	

	
• Se	puede	administrar	

independientemente	del	
alimento.		

• Requiere	ajuste	de	dosis	
en	pacientes	con	
insuficiencia	renal.	

• IV	debe	ser	administrado	
durante	1	o	2	horas	a	una	
velocidad	menor	o	igual	
a	200	mg/hora.	

• La	dosis	diaria	es	igual	
por	vía	oral	e	IV.		

• Revisar	interacciones	
• Monitorear.	

periódicamente	función	
renal.		

(AIDSinfo,	2013)	(Medscape,	2015)	
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Tabla	No.11:	Toxicidades	más	frecuentes.	

 
Fármaco 

 
Toxicidad 

	

 
Recomendaciones	

Requiere atención 
médica 

Persistente y 
requiere atención 

médica 
 
Ganciclovir 

	
Más	frecuentes:		
• Granulocitopenia		
• Trombocitopenia	
	
Menos	frecuente:	
• Anemia	
• Confusión	
• Cefalea	
• Fiebre	
• Transaminasas	

elevadas	
• Incremento	en	la	

creatinina,	BUN	
• Flebitis	en	el	sitio	

de	inyección		
	
Raro:		
• Convulsiones		
• Psicosis		
• Hipertensión	
• Dolor	de	pecho	
	

	
• Alteraciones	

gastrointestinales:	
náusea,	diarrea,	
vómitos,	dolor	
abdominal	

• Salpullido		
	

	
• Requiere	ajuste	de	dosis	

en	pacientes	con	
insuficiencia	renal		

• Evitar	fármacos	
nefrotóxicos		

• Infusión	IV	debe	durar	
por	lo	menos	1	hora	

• Administrar	dosis	oral	
con	comida	para	
incrementar	la	absorción		

• No	triturar	ni	abrir	las	
capsulas	

• Monitorear	función	renal	
y	conteo	sanguíneo	
completo		

• Exámenes	con	el	
oftalmólogo		

	

 
Isoniazida 

	
Más	frecuentes:		
• Hepatitis	
• Neuritis	periférica		
• Anorexia	
• Debilitamiento	
• Vómitos		
	
Raro:		
• Discrasias	

sanguíneas		
• Hipersensibilidad:	

fiebre,	salpullido,	
dolor	de	
articulaciones	

• Neurotoxicidad,	
convulsiones	

• Neuritis	óptica	
	

	
• Alteraciones	

gastrointestinales:	
náusea,	diarrea,	
vómitos,	dolor	
abdominal	

• Transaminasas	
hepáticas	elevadas	

• Deficiencia	de	
Piridoxina	

	

	
• Administrar	con	

alimentos	para	
minimizar	irritación	
gástrica		

• Tomar	una	hora	después	
de	antiácidos	con	
aluminio	

• Hepatitis	es	menos	
común	en	niños					

• Piridoxina	debe	ser	
administrada	a	todos	los	
pacientes	con	VIH	

• Usar	con	precaución	en	
pacientes	con	función	
hepática	deficiente,	fallo	
renal	severo,	o	historial	
de	convulsiones		

(AIDSinfo,	2013)	(Medscape,	2015)	
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Tabla	No.11:	Toxicidades	más	frecuentes.	

 
Fármaco 

 
Toxicidad 

	

 
Recomendaciones	

Requiere atención 
médica 

Persistente y 
requiere atención 

médica 
 
Itraconazol 

	
Más	frecuentes:		
• Fiebre	
• Salpullido		
• Hipocalemia	

(puede	estar	
asociado	a	
arritmias)	

	
Raro:		
• Hepatotoxicidad	
• Trombocitopenia	
• Leucopenia		
	

	
Más	frecuente:	
• Alteraciones	

gastrointestinales:	
náusea,	diarrea,	
vómitos,	dolor	
abdominal	

• Constipación		
	
Menos	frecuentes:		
• SNC:	mareos,	cefalea	
• Salpullido		
	

	
• La	solución	oral	debe	ser	

administrada	cuando	el	
estomago	esta	vacío	por	
aumento	de	absorción		
	

• Las	capsulas	deben	
administrarse	después	
de	una	comida	completa		

	
• Solución	oral	tiene	un	

60%	más	de	
biodisponibilidad	que	las	
capsulas.	La	solución	y	
las	capsulas	no	deben	ser	
intercambiables		

	
• Infusión	IV	durante	1	

hora		
	
• Revisar	interacciones		
	
• Monitorear	niveles	de	

potasio	
	

 
Pirazonamida 

	
Más	frecuente:		
• Artralgia		
	
Menos	frecuente:		
• Hepatotoxicidad	

(depende	de	la	
dosis)		

	
Raro:	
• Artritis	gotoso	

aguda	secundaria	a	
la	hiperuricemia		

• Trombocitopenia		
• Anemia	
• Nefritis	intersticial	
• Porfiria		

	

	
• Salpullido		
• Prurito		
• Fotosensibilidad	
• Malaria		
• Náusea	
• Vómitos	
• Artralgia		
• Hiperuricemia		

	
• Evitar	en	pacientes	con	

deficiencia	hepática	
severa		
	

• Reducir	dosis	en	
pacientes	con	fallo	renal	
o	hepático		

	
• Monitorear	ácido	úrico		

(AIDSinfo,	2013)	(Medscape,	2015)	
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Tabla	No.11:	Toxicidades	más	frecuentes.	

 
Fármaco 

 
Toxicidad 

	

 
Recomendaciones	

Requiere atención 
médica 

Persistente y 
requiere atención 

médica 
 

Rifampicina 
Menos	frecuente:		
• Función	hepática	

elevada	
• Síndrome	gripal		
	
Raro:	
• Discrasias	de	

sangre	
• Síndrome	

prodrómico	
hepatitis	

• Anorexia		
• Náusea	
• Vómitos		
• Debilidad		
• Hepatitis		
• Nefritis	intersticial		

	
	

• Alteraciones	
gastrointestinales:	
náusea,	diarrea,	
vómitos,	dolor	
abdominal	

• Fatiga,	insomnio,	
depresión		

• Salpullido		
• Descoloración	de	

fluidos	corporales		
• Cambios	visuales	
• Transaminasas	

elevadas	

• Preferentemente	con	el	
estomago	vacío,	pero	
puede	ser	administrado	
con	comida	en	pacientes	
con	intolerancia	GI,	
tomarlo	con	un	vaso	
entero	de	agua.		
	

• Coloración	rojiza	en	
orina,	heces,	saliva,	piel,	
lagrimas.		

	
• Revisar	interacciones.		
	
• Utilizar	con	precaución	

en	pacientes	con	
insuficiencia	hepática.	
	

• Monitorear	conteo	
sanguíneo.		

	
 
TMP-SMX 
 

	
Más	frecuente:		
• Salpullido	
	
Menos	frecuente:		
• Fiebre	
• Hipersensibilidad:	

salpullido		
• Toxicidad	

hematológica:	
leucopenia,	
neutropenia,	
anemia,	
trombocitopenia	

	
Raro:	
• Anemia	hemolítica		
• Toxicidad	renal:	

cristaluria,	nefritis,	
necrosis	tubular	

• Neurotóxico		
• Colitis	

pseudomembranosa	

	
• Anorexia	
• Náusea	
• Vómitos		
• Diarrea	
• Fotosensibilidad	
• Salpullido		

	
• Requiere	ajuste	de	dosis	

en	pacientes	con	fallo	
renal	
	

• Tomar	abundante	agua	
para	prevenir	cristaluria	
o	formación	de	piedras	

	
• Monitorear	función	renal	
	
• Fotosensibilidad	en	la	

piel	al	exponerse	al	sol	
	
• La	infusión	debe	durar	

de	60	a	90	minutos.		

	
(AIDSinfo,	2013)	(Medscape,	2015)	
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C. ANEXO No. 2: Interacciones y farmacocinética   
	

Tabla	No.12:	Interacciones	y	farmacocinética.	
 

 
Fármaco 

 

 
Mecanismo de acción 

 
Interacciones y farmacocinética 

 
 
Aciclovir 

	
Requiere	de	tres	pasos	para	la	
fosforilación	convirtiéndose	en	
trifosfato	de	Aciclovir	el	cual	
inhibe	la	síntesis	de	DNA	vírico	
por	medio	de	dos	mecanismos:	1.	
competencia	con	dexosiGTP	por	
la	polimerasa	de	DNA	vírico	con	
unión	resultante	a	la	plantilla	de	
DNA	como	un	complejo	
irreversible	y	2.	terminación	de	
la	cadena	después	de	la	
incorporación	del	DNA	vírico.		
	

	
Farmacocinética:	filtración	glomerular	y	
secreción	tubular	
Vida	media:	2.5	a	3	horas	en	pacientes	con	
función	renal	normal	y	20	horas	en	pacientes	
con	anuria.	
Interacciones:	no	administrarse	con	fármacos	
nefrotóxicos,	la	hipopotasemia	provocada	por	
la	Anfotericina	B	puede	empeorar	con	el	uso	de	
corticosteroides.	Potencia	la	acción	de	la	
flucitosina.			

	

 
Anfotericina B  
 

	
Altera	la	permeabilidad	de	la	
membrana	al	unirse	a	los	
esteroles	de	las	pared	celular	de	
hongos.		

	
Farmacocinética:	eliminación	lenta	por	vía	
renal		
Vida	media:	24	horas	
Interacciones:	no	administrarse	con	fármacos	
nefrotóxicos,	la	hipopotasemia	provocada	por	
la	Anfotericina	B	puede	empeorar	con	el	uso	de	
corticosteroides.	Potencia	la	acción	de	la	
flucitosina.			

	
 
Amikacina 
  

	
Previene	la	síntesis	de	proteínas	
por	unión	a	la	subunidad	30s	del	
ribosoma.		
	

	
Farmacocinética:	eliminación	por	vía	renal		
Vida	media:	2.5	horas	
Interacciones:	la	mezcla	de	aminoglucosidos	
con	beta-lactámicos	puede	resultar	en	
inactivación	de	ambos	fármacos.	El	uso	
concomitante	de	fármacos	nefrotóxicos	como	
cisplatino,	anfotericina	B,	cedaloridina,	
paromicina,	vancomicina	u	otros	
aminoglucósidos	se	debe	evitar.	No	
administrar	junto	con	agentes	diuréticos	ya	
que	se	puede	incrementar	la	ototoxicidad.		

	
 

Azitromicina  

	
Impide	la	síntesis	de	proteínas	
bacterianas	por	la	unión	a	la	
subunidad	de	50s	del	ribosoma	

	
Farmacocinética:	eliminación	por	vía	hepática	
Vida	media:	68	horas	
Interacciones:	A	comparación	de	otros	
macrolidos,	la	Azitromicina	no	inhibe	a	las	
enzimas	del	citocromo	p450.	No	administrar	
de	manera	simultanea	los	antiácidos	y	la	
Azitromicina.	No	administrar	con	ciclosporina	
ya	que	puede	aumentar	las	concentraciones	de	
ciclosporina.		
	

(AIDSinfo,	2013)	(CDC,	2011)	(Tuset,	M.	1999)	
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Tabla	No.12:	Interacciones	y	farmacocinética.	
	

 
Fármaco 

 

 
Mecanismo de acción 
	

 
Interacciones y farmacocinética 
	

 

Ciprofloxacina 

	
Inhibe	la	replicación	de	DNA	por	
unión	a	la	girasa	de	DNA	y	la	
topoisomerasa	IV	
	
	

	
Farmacocinética:	eliminación	mixta	
Vida	media:	4	horas	
Interacciones:	No	se	debe	administrar	con	
alimentos	por	reducción	de	biodisponilidad	del	
fármaco.		
• Antiácidos:	disminución	de	los	niveles	

plasmáticos	de	Ciprofloxacina.	Espaciar	
administración	2	ó	3	horas.		

• Anticoagulantes:	(warfarina)	riesgo	de	
hemorragia	por	posible	inhibición	del	
metabolismo	hepático	del	anticoagulante.		

• AINES:	(ácido	mefanámico,	indometacina,	
naproxeno)	aumento	de	la	toxicidad	de	la	
Ciprofloxacina	con	Neurotoxicidad	y	
convulsiones.		

• Antineoplásicos:	(ciclofosfamida,	
cisplatino,	citarabina,	doxorrubicina,	
mitoxantrona,	vincristina)	disminución	de	
Ciprofloxacina	en	un	50%	por	reducción	
de	la	absorción	por	reducción	de	absorción	
citotóxico	sobre	el	epitelio	digestivo.		

• Ciclosporina:	aumento	de	toxicidad	por	
inhibición	del	metabolismo	hepático	de	la	
Ciprofloxacina.		

• Foscarnet:	convulsiones	
• Metoprolol:	aumento	de	las	

concentraciones	de	metoprolol	
• Piridorstigmina:	agravamiento	en	

pacientes	con	miastenia	gravis	por	
antagonismo	a	nivel	del	bloqueo	
neuromuscular.		

• Sales	de	hierro:	formación	de	quelatos	no	
solubles.		

• Sucralfato:	formación	de	complejos	no	
absorbibles.	Espaciar	administración	2	ó	3	
horas.		

	
 
Claritromicina 

	
Impide	la	síntesis	de	proteínas	
bacterianas	por	la	unión	a	la	
subunidad	de	50s	del	ribosoma	

	
Farmacocinética:	eliminación	por	vía	hepática	
Vida	media:	4	horas	
Interacciones:	Claritromicina	aumenta	niveles	
séricos	de	teofilina,	carbamazepina	y	digoxina	
por	lo	que	se	debe	monitorear.	Interfiere	con	la	
absorción	de	Zidovudina	por	que	se	
recomienda	espaciar	la	administración	de	
ambos	fármacos.			
	
	

(AIDSinfo,	2013)	(CDC,	2011)	(Tuset,	M.	1999)	
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Tabla	No.12:	Interacciones	y	farmacocinética.	
	

 
Fármaco 

 

 
Mecanismo de acción 
	

 
Interacciones y farmacocinética 
	

 

Etambutol 

	
Inhibe	las	transferasas	de	
arabinosilo	micobacterianas	que	
participan	en	la	reacción	de	
polimerización	del	
arabinoglucano,	el	cual	es	un	
componente	esencial	de	la	pared	
celular	de	las	micobacterias.		
	
	

	
Farmacocinética:	depuración	mixta	
Vida	media:	4	horas	
Interacciones:	Antiácidos	que	contienen	
hidróxido	de	aluminio	disminuyen	la	absorción		
	

 
Fluconazol 

	
Bloquea	a	las	enzima	P450	de	los	
hongos	e	interfiere	con	la	síntesis	
de	ergosterol.		
	
	

	
Farmacocinética:	eliminación	hepática		
Vida	media:	30	horas	aprox.		
Interacciones:	inhibe	el	metabolismo	hepático	
de	fármacos	liposolubles	como	la	ciclosporina,	
fenitoína,	sulfonilureas,	teofilina	o	warfarina.	
La	Rifampicina	acelera	el	aclaramiento	del	
Fluconazol.	Se	debe	evitar	la	administración	de	
Fluconazol	con	terfenadina	ya	que	se	ha	
asociado	a	arritmias	graves.		
	

 
Ganciclovir 

	
Requiere	de	trifosforilación	para	
inhibir	de	manera	competitiva	a	
la	polimerasa	del	DNA	vírico	y	
causa	terminación	de	la	
elongación	vírica	del	DNA.			

	

	
Farmacocinética:	depuración	renal	
Vida	media:	16	a	24	horas	
Interacciones:	Administración	concomitante	
de	Zidovudina	y	otros	fármacos	
mielosupresores	se	ha	asociado	a	
anormalidades	97ematológicas.	La	didanosina	
disminuye	significativamente	la	absorción	del	
ganciclovir.			
	

 
Isoniazida 

	
Inhibe	la	síntesis	de	ácidos	
micólicos,	los	cuales	son	
componentes	esenciales	de	la	
pared	celular	de	las	
micobacterias	

	
Farmacocinética:	depuración	hepática		
Vida	media:	1	hora	
Interacciones:	Disminuye	las	concentraciones	
plasmáticas	de	fenitoína	y	carbamazepina,	
inhibiendo	el	metabolismo	en	el	hígado.	El	
hidróxido	de	aluminio	impide	la	absorción	de	
Isoniazida.		
	

 
Itraconazol 

	
Bloquea	a	las	enzima	P450	de	los	
hongos	e	interfiere	con	la	síntesis	
de	ergosterol.		

	
Farmacocinética:	eliminación	hepática		
Vida	media:	30	horas	
Interacciones:	inhibe	el	metabolismo	hepático	
de	fármacos	liposolubles	como	la	ciclosporina,	
fenitoína,	sulfonilureas,	teofilina	o	warfarina.		

	

	

(AIDSinfo,	2013)	(CDC,	2011)	(Tuset,	M.	1999)	
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Tabla	No.12:	Interacciones	y	farmacocinética.	
	

 
Fármaco 

 

 
Mecanismo de acción 
	

 
Interacciones y farmacocinética 
	

 
Pirazinamida 

	
La	pirazinamida	se	convierte	
en	ácido	pirazinoico	por	
acción	del	bacilo	tuberculoso.	
Se	desconoce	el	punto	exacto	
en	que	actúa	este	fármaco.		
	

	
Farmacocinética:	eliminación	hepática	y	los	
metabolitos	se	eliminan	por	vía	renal	
Vida	media:	9	horas	
	
	

 
Rifampicina 

	
Inhibe	la	polimerasa	de	RNA	
dependiente	de	DNA	
obstaculizando	la	producción	de	
RNA	

	

	
Farmacocinética:	eliminación	hepática	
Vida	media:	3.5	horas	
Interacciones:	potente	inductor	del	citocromo	
p450.	Puede	aumentar	las	necesidades	de	otros	
fármacos	que	se	metabolizan	en	el	hígado	
como	diversos	corticosteroides,	
anticonceptivos	esteroideos,	hipoglucemiantes	
orales,	anticoagulantes	orales,	fenitoína,	
cimetidina,	quinidina,	ciclosporina	y	glucósidos	
de	la	digital.		
Interacciones	con	antirretrovirales:		
• El	Efavirenz	reduce	la	concentración	sérica	

de	la	Rifampicina	en	un	35%	por	su	acción	
inductora	de	enzimas,	por	lo	que	la	dosis	
debe	incrementarse	si	ambos	fármacos	son	
administrados.		

• La	didanosina	reduce	la	absorción	de	
Rifampicina	y	es	necesario	administrarlo	
con	2	horas	de	diferencia.		

• En	el	caso	de	los	IP,	la	Rifampicina	es	un	
inductor	del	metabolismo	de	los	
inhibidores	de	proteasa	que	resulta	en	
niveles	subterapéuticos	y	los	IP	retardan	el	
metabolismo	de	la	Rifampicina	
aumentando	su	toxicidad.		

En	el	cuadro	No.	1	se	muestra	el	grado	de	
interacción	de	fármacos	antituberculosos	y	
antirretrovirales.		

	
(AIDSinfo,	2013)	(CDC,	2011)	(Tuset,	M.	1999)	
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Tabla	No.12:	Interacciones	y	farmacocinética.	
	

 
TMP-SMX 
 

	
El	TMP-SMX	es	una	combinación	
sinérgica	de	antagonistas	de	
folato	que	bloquean	la	
producción	de	purinas	y	la	
síntesis	de	ácidos	nucleicos.		

	
Farmacocinética:	eliminación	renal	
Vida	media:	8	horas	
Interacciones:		
• Digoxina:	aumento	de	niveles	en	sangre	de	

la	digoxina	cuando	se	administra	
concomitante	con	TMP-SMX.		

• Anticoagulantes	warfarinicos:	puede	
aumentar	el	efecto	hipotrómbico		

• Anticoagulantes	derivados	de	cumarina	o	
de	la	indandiºona,	anticonvulsivos	del	
grupo	hidantoína,	hipoglucemiantes	orales	
y	metotrexato:	ajustar	la	dosis	durante	y	
después	del	tratamiento	con	sulfamidas,	ya	
que	éstas	pueden	desplazar	a	estos	
fármacos	de	su	lugar	de	unión	a	proteínas	
y	pueden	inhibir	su	metabolismo,	dando	
lugar	a	efectos	mayores	o	prolongados	o	
efectos	tóxicos.		

• Anticonceptivos	orales	con	estrógenos:	
menor	fiabilidad	del	anticonceptivo	

• Hemolíticos:	aumento	de	efectos	
secundarios	

• Hepatotóxicos:	hepatoxicidad	
• Fenilbutazona:	aumento	del	efecto	de	las	

pirazolonas		
• Vitamina	K:	aumenta	la	necesidad	de	

vitamina	K	en	pacientes	que	reciben	
sulfamidas	

	
	(AIDSinfo,	2013)	(CDC,	2011)	(Tuset,	M.	1999)	
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Cuadro	No.	1	Interacciones	de	antituberculosos	con	antirretrovirales.		

(Tuset,	M.	1999)	
Tipo	 de	 interacción:	 1.	 Interacción	 sin	 relevancia	 cínica,	 2.	 Potencial	 interacción	 que	 puede	
justificar	 un	 cambio	 en	 la	 dosis,	 3.	 Asociación	 contraindicada	 o	 no	 recomendada.	 Nota:	 los	
espacios	en	blanco	hacen	referencia	a	que	no	existe	información	disponible.	(Tuset,	M.	1999)	

	


