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RESUMEN. El tracto respiratorio inferior constituye
la principal localizacion de las complicaciones infec-
ciosas que acompafian al sindrome de inmunodefi-
ciencia adquirida. El espectro de las infecciones pul-
monares que se asocian a esta situacion es muy
amplio e incluye numerosos microorganismos. En
este trabajo se comentan Unicamente las caracteris-
ticas de las infecciones respiratorias graves produci-
das por los patogenos mas frecuentes en nuestro
entorno. Finalmente, se propone un protocolo de
aproximacion diagnostica y terapéutica al paciente
VIH positivo con sospecha de infeccion pulmonar.

SUMMARY. The lung is the principal target organ of
the infectious complications of the acquired immu-
nodeficiency syndrome. The spectrum of pulmonary
disorders associated with HIV infection is very wide
and includes numerous microorganisms. In this re-
port we will discuss only major pulmonary infections
complications caused by the most common patho-
gens. Finally, guide-lines for diagnostic and thera-
peutic approach to the HIV infected patient with sus-
pected pulmonary infection, are proposed.

Introduccién
Las infecciones de las vias respiratorias inferiores
constituyen una de las principales causas de mortalidad
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en los pacientes infectados por el virus de la inmunode-
ficiencia humana (VIH) (1). Los microorganismos causa-
les son muy numerosos y diversos, e incluyen bacterias
convencionales, micobacterias, virus, hongos y protozo-
os (Tabla D. El grupo formado por Prewmocystis cari-
nii, Mycobacterium tuberculosis, Streptococcus pneimo-
nicey Haemophilus influenzae, es responsable del 90%
de los episodios graves de infeccion respiratoria que
ocurren en los pacientes con SIDA en nuestro entorno
geogrifico. Ninguno de estos patégenos da lugar a cua-
dros clinico-radiologicos especificos, de manera que el
tratamiento inicial debe ser necesariamente empirico y
establecerse a partir de un diagnéstico de presuncion
elaborado sobre datos clinicos, biologicos y radiologi-
cos cuyo conocimiento es imprescindible para los pro-
fesionales que asisten a este tipo de pacientes.

Tabla |
CAUSAS DE INFECCION RESPIRATORIA

EN PACIENTES VIH POSITIVOS

- Bacilos Gram negativos
- Criptococcus neoformans
= Candida sspp

- Histoplasma capsulatum
= Coccidioides immifis

~ Citomegalovirus

~ Pnemocystis carinii

~ Streptococcus pneumoniae

— Haemophilus influenzae

- Mycobacterium tuberculosis

- Micobacterias ambientales
oportunistas

~ Rhodococcus equi
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En este trabajo se detallan las caracteristicas funda-
mentales de los microorganismos que mais frecuente-
mente causan infeccién respiratoria asociada al SIDA y
se propone un esquema de aproximacion diagndstica
y terapéutica al paciente VIH positivo con sospecha de
infeccion pulmonar.

Pneumocystis carinii

P. carinii es un microorganismo considerado clasi-
camente como un protozoo que, sin embargo, ha sido
sometido recientemente a una revision taxonomica
que ha llevado a su inclusién dentro de los hongos as-
comicetos (2). Aunque de forma excepcional puede
causar infeccion extrapulmonar, su accién patdgena se
centra fundamentalmente en el aparato respiratorio, en
donde da lugar a una neumonia intersticial que afecta
de forma exclusiva a pacientes inmunodeprimidos (3,
4). En la actualidad, la inmunodeficiencia inducida por
la infeccion por VIH constituye el principal factor pre-
disponente de neumonia por P. carinii (NPC) (5). En
los paises desarrollados la NPC es la complicacion in-
fecciosa grave mis frecuente en pacientes con SIDA,
hasta el punto de que un 60-80% de ellos la padece en
algiin momento de su evolucion (6).

La primoinfeccion por P. carinii se produce durante
los primeros afios de la vida en gran parte de la pobla-
cion general y, habitualmente, cursa de forma asinto-
madtica u oligosintomdtica (7). La trasmision tiene lugar
por via aérea, aunque en la actualidad se desconoce el
reservorio ambiental que sirve como fuente de conta-
gio de P. carinii; de forma ocasional se han descrito
brotes epidémicos con probable trasmision de persona
a persona (8). Tras la primoinfeccién los microorganis-
mos permanecen en un estado de latencia a partir del
cual pueden producirse reactivaciones sintomaticas
coincidiendo con situaciones de inmunodeficiencia ce-
lular grave. Este mecanismo de reactivacion endogena
parece ser el responsable de la mayor parte de los
casos de NPC que ocurren en pacientes con SIDA. La
aparicion de la NPC tiene lugar en estadios avanzados
de la infeccion por VIH y desde los comienzos de la
epidemia de inmunodeficiencia adquirida ha sido con-
siderada como indice diagnéstico de SIDA.

Desde un punto de vista histologico, la NPC se ca-
racteriza por la presencia de un material amorfo cosi-
nofilico intraalveolar constituido por microorganismos
y escasas cé€lulas inflamatorias; existe también un infil-
trado inflamatorio mononuclear intersticial general-
mente poco abundante (9). En ocasiones pueden apa-
recer dreas de destruccion tisular periférica que llevan

a la formacién de lesiones de contenido aéreo; estas
lesiones pueden romperse al espacio pleural dando
lugar a un neumotérax espontineo, o pueden crecer
en el espesor del parénquima pulmonar formando ver-
daderos neumatoceles (10, 11),

El curso clinico de la NPC asociada al SIDA es de ca-
racter subagudo y presenta tres manifestaciones funda-
mentales: fiebre, tos irritativa y disnea progresiva. Los
hallazgos semiologicos son inespecificos y generalmen-
te estin mds en relacién con la enfermedad de base
(infeccién crénica por VIH) que con la propia NPC.

Los datos bisicos de laboratorio resultan de escasa uti-
lidad diagnostica. Es frecuente la existencia de leucope-
nia y linfopenia en relacion con una fase avanzada de in-
feccion por VIH, asi como una elevacion inespecifica de
los reactantes de fase aguda. Destaca como dato de espe-
cial interés la casi constante elevacion de los niveles séri-
cos de LDH; esta elevacion se produce a expensas de la
fraccion 5 del enzima (fraccién pulmonar) y, ademis de
ser un hallazgo relativamente especifico de la NPC, cons-
tituye un indicador fiable de lesion pulmonar y puede
servir como pardmetro de evaluacion de la respuesta al
tratamiento antimicrobiano (12, 13). Recientemente se ha
descrito una elevacion de los niveles séricos del enzima
conversor de la angiotensina, aunque el valor diagndstico
y prondstico de dicho marcador no esta bien establecido
(14). La gasometria arterial permite evaluar el grado de
insuficiencia respiratoria inducido por la NPC; habitual-
mente muestra una hipoxemia de grado variable que ini-
cialmente se acompana de una hipocapnia moderaca; al
avanzar el proceso y deteriorarse la funcion respiratoria
puede producirse retencion de CO2.

La radiologia de torax, atn siendo normal en un
10% de los casos, es uno de los elementos esenciales
en el diagnéstico de presuncion de la NPC (15). La
anomalia mas frecuente es la existencia de un patrén
intersticial o alvéolo-intersticial bilateral difuso de pre-
dominio perihiliar. En ocasiones pueden observarse in-
filtrados focales, imigenes nodulares, lesiones cavita-
das, neumatoceles e incluso neumotérax espontineo
(10, 16). En pacientes que reciben pentamidina aeroso-
lizada como profilaxis de NPC se ha descrito una
mayor frecuencia de infiltrados atipicos de localizacion
preferentemente apical (17). El neumotdrax asociado a
la NPC puede ser uni o bilateral, recidiva con frecuen-
cia, responde mal al tratamiento convencional y, en
definitiva, constituye un criterio de mal pronéstico a
corto plazo (11). La gammagrafia pulmonar con Galio
67 posee una sensibilidad diagnéstica superior a la de
la radiologia simple en los estadios iniciales de la NPC.
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Su realizacion estaria indicada en pacientes con sospe-
cha clinica fundada de NPC y radiografia de torax vy
gasometria normales (18).

La asociacion de sintomatologia respiratoria + infil-
trado pulmonar intersticial bilateral y/o neumotérax
espontaneo en un paciente VIH positivo establece el
diagnéstico de sospecha de NPC y exige el inicio de
tratamiento empirico. La confirmacion del diagnostico
se realizard posteriormente mediante la demostracion
de la presencia de P. carinii en muestras respiratorias.
Las muestras mas frecuentemente utilizadas son el es-
puto inducido y el material de lavado broncoalveolar
(LBA). El esputo inducido por nebulizacion de suero
salino hipertonico proporciona, en manos expertas,
una rentabilidad diagnostica del 75% y constituye, en
centros con experiencia, el método diagndstico de pri-
mera eleccion (19). En caso de que el esputo induci-
do resulte negativo debe practicarse una fibrobroncos-
copia con LBA, cuya sensibilidad supera el 95% (20).
Raramente puede ser necesario recurrir a muestras ob-
tenidas por biopsia transbronquial, puncion transtora-
cica o, de forma excepcional, por biopsia pulmonar a
cielo abierto (21). La visualizacion de P. carinii se ha
llevado a cabo clasicamente mediante la tincion de la
pared de las formas quisticas (tinciones de plata-meta-
namina y azul de toluidina) o de los trofozoitos (tin-
cion de Giemsa) (22). Recientemente se han desarro-
llado técnicas de inmunofluorescencia directa con em-
pleo de anticuerpos monoclonales, aunque han surgi-
do problemas de especificidad que han impedido su
generalizacion hasta el momento (23).

El tratamiento de la NPC requiere la administracion
de antimicrobianos especificos y, en ocasiones, el em-
pleo de medidas accesorias (corticoides y/o ventilacion
asistida). Actualmente, en ausencia de hipersensibilidad
a sulfamidas, el firmaco de primera eleccion en el tra-
tamicnto de la NPC es el cotrimoxazol (trimetoprim-sul-
fametoxazol) administrado por via oral o, preferible-
mente, por via intravenosa a la dosis de 20 mg-100
mg/kg/24 h durante 21 dias (24). Ademads de su activi-
dad frente a P. carinii, el cotrimoxazol habitualmente
es activo frente a otros patdgenos respiratorios frecuen-
tes en pacientes VIH positivos, tales como §. prreuno-
niaey I influenzae. En tratamientos empiricos esta ac-
tividad antibacteriana supone una ventaja del cotrimo-
xazol frente a la pentamidina. Los efectos adversos del
cotrimoxazol son mas frecuentes y mds graves en pa-
cientes VIH positivos que en la poblacion general, al-
canzando una incidencia global aproximada del 50%;
los mds habituales son la toxicidad medular y las reac-

ciones de hipersensibilidad tales como fiebre medica-
mentosa y rash cutineo (25). Las tasas de curacion que
se obtienen con cotrimoxazol en un primer episodio de
NPC oscilan entre el 70 y el 90% segin las series (26,
27). La respuesta al tratamiento, evaluada por parime-
tros clinicos y biolégicos, suele producirse a los 5-7
dias; durante los primeros 2-3 dias es frecuente que se
produzea un empeoramiento clinico transitorio que no
debe ser interpretado como un fracaso terapéutico.

El isotianato de pentamidina es la primera alternati-
va al cotrimoxazol en el tratamiento de la NPC. Se ad-
ministra por via intravenosa en infusién lenta a una
dosis de 4 mg/kg/24 h durante 21 dias. En formas cli-
nicas leves o moderadas puede administrarse por via
inhalada. Carece de actividad antibacteriana y sus efec-
tos adversos, aunque diferentes de los del cotrimoxa-
zol, también son frecuentes e incluso potencialmente
mis graves (nefrotoxicidad, mielotoxicidad, toxicidad
pancredtica, hipocalcemia, efecto arritmogénico ventri-
cular, etc...) (27, 28, 29). La eficacia clinica de la penta-
miclina es similar a la del cotrimoxazol aunque, dada la
potencial gravedad de sus efectos adversos, su uso
debe limitarse a situaciones de intolerancia o mala res-
puesta a éste Ultimo. En caso de utilizar pentamidina
de forma empirica es recomendable asociar una cefa-
losporina de segunda o tercera generacion con objeto
de proporcionar cobertura frente a microorganismos
que pueden simular o acompanar a la NPC (Strepto-
coccus pneumoniae, Haemophilus influenzae).

Existe todavia poca experiencia sobre el empleo de
otras alternativas terapéuticas en la NPC tales como el
trimetrexate (30), la difluorometilornitina (31) y las
asociaciones trimetoprim/dapsona (32) y clindamici-
na/primaquina. Hasta el momento, los resultados mis
prometedores se han obtenido con las combinaciones
orales de trimetoprim/dapsona y clindamicina/prima-
quina en formas moderadamente graves de NPC.

El empleo de corticoides como medida coadyuvante
en el tratamiento de la NPC ha sido objeto de contro-
versia durante los Gltimos anos (33, 34). Sin embargo,
actualmente se admite que la administracion precoz de
corticoides (comenzada en las primeras 72 horas de
iniciado el tratamiento antimicrobiano) mejora signifi-
cativamente la tasa de respuesta clinica y reduce el
riesgo de desarrollar insuficiencia respiratoria grave en
los casos de NPC que se presentan inicialmente con
valores de PaO2 inferiores a 70 mm Hg (35). Es im-
prescindible que el inicio de la corticoterapia sea pre-
coz, ya que su efecto beneficioso resulta de la preven-
cion del dafo inflamatorio pulmonar secundario a la
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destruccion masiva de elementos de P, carinii inducida
por el inicio del tratamiento antimicrobiano. La dosis
recomendada de prednisona oral es de 40 mg/12 horas
durante los primeros 5 dias de tratamiento, seguido de
una reduccion progresiva a lo largo de 3 semanas,

Durante los primeros anos de la epidemia de infec-
cion por VIH, el empleo de ventilacién mecinica se
consideraba formalmente contraindicado en la NPC
asociada al SIDA, dado el mal pronéstico inmediato de
estos pacientes (36). Sin embargo, el posterior desarro-
llo de farmacos antirretroviricos, la instauraciéon rutina-
ria de profilaxis secundaria de NPC, y otros avances in-
troducidos en el manejo de la infeccién por VIH, han
hecho que en la actualidad pueda considerarse el em-
pleo de ventilacién mecinica en un primer episodio de
NPC que curse con insuficiencia respiratoria refractaria
a la oxigenoterapia convencional, siempre y cuando el
paciente consienta la utilizacion de dicha medida (37).

El cardcter endogeno de la infeccion por P. cariniiy la
profunda inmunodepresién que caracteriza al SIDA
hacen que el riesgo de recidiva tras un primer episodio
de NPC sea muy elevado. Por ello, se recomiendan diver-
sas pautas de profilaxis secundaria cuya eficacia esta ac-
tualmente bien establecida. Los farmacos mas empleados
en dichas pautas son el cotrimoxazol oral (diario o 3
veces por semana) (38), la dapsona oral (diaria) y la pen-
tamidina IV o inhalada (mensual) (39). El cotrimoxazol
administrado por via oral 3 veces por semana presenta
una mejor tolerancia y un efecto protector similar al obte-
nido con su administracion diaria. Algunos autores han
comunicado una mayor incidencia de recidiva extrapul-
monar asociada al régimen profilictico con pentamidina
inhalada (40). En pacientes VIH positivos con cifras de
linfocitos CD4+ inferiores a 200/mm? se recomienda la
realizacion de profilaxis rutinaria atin en ausencia de un
episodio previo de NPC (profilaxis primaria).

Mycobacterium tuberculosis

El aumento de la incidencia de la enfermedad tuber-
culosa observado en numerosos paises desarrollados a
partir del afio 1985 se ha relacionado con la aparicion
de la epidemia de infeccion por VIH (41), En Espaiia,
entre ¢l 30 y el 50% de los pacientes diagnosticados de
SIDA desarrollan enfermedad tuberculosa en algin
momento de su evolucidn, y la mayor parte de los
casos corresponde a individuos adictos a drogas por
via parenteral (42).

La situacion de inmunodeficiencia celular inducida
por la infeccion por VIH no s6lo comporta un riesgo
mayor de reactivaciéon de una infeccién tuberculosa la-

tente, sino también una mayor probabilidad de desa-
rrollar enfermedad tuberculosa activa tras un contacto
exogeno (primario o postprimario) con M, tubercilo-
sis. En las dreas geogrificas con baja prevalencia gene-
ral de infeccion tuberculosa predominarin las formas
de reactivacion, mientras que en las zonas con preva-
lencia elevada predominarin los casos exégenos (43),

Las manifestaciones clinicas y radiolégicas de la tu-
berculosis asociada a la infeccion por VIH dependen
fundamentalmente del grado de afectacion del sistema
inmunolégico del huésped en el momento de desarro-
llar la enfermedad tuberculosa. Asi, en los pacientes
con infeccién por VIH poco evolucionada, las caracte-
risticas clinicas y radiolégicas son las clasicas de la tu-
berculosis pulmonar (afectacion predominante de 16-
bulos superiores, presencia de lesiones cavitadas, baja
incidencia de enfermedad diseminada, etc...) (44). Por
el contrario, en los pacientes en estadios mas avanza-
dos de la infeccion por VIH la enfermedad tuberculo-
sa muestra una serie de caracteristicas especiales, tales
como una alta frecuencia de anergia tuberculinica, un
predominio de las formas de afectaciéon extrapulmo-
nar y diseminada, y la presencia de manifestaciones
radiologicas atipicas (infiltrados basales, ausencia de
lesiones cavitadas, presencia de adenopatias hiliares y
mediastinicas, etc...) (45). Estos rasgos atipicos a me-
nudo provocan retrasos en el diagnoéstico y en el ini-
cio de un tratamiento antituberculoso especifico.

El diagnostico de la enfermedad tuberculosa requie-
re el aislamiento de M. tuberculosis a partir de mues-
tras clinicas (sangre, secreciones respiratorias, médula
Osea y tejidos diversos). La visualizacion de bacilos
acido-alcohol resistentes no establece el diagnéstico
cierto de tuberculosis ya que con relativa frecuencia
los pacientes VIH positivos padecen enfermedad por
otras micobacterias (46). Sin embargo, en nuestro pais,
la prevalencia de enfermedad tberculosa asociada a
VIH es muy superior a la del resto de micobacteriosis,
por lo que ante una baciloscopia positiva debe iniciar-
se un tratamiento antituberculoso empirico hasta dis-
poner de la identificacion definitiva del microorganis-
mo. Las técnicas radiométricas de hemocultivos y la de
lisis-centrifugacion son procedimientos que poseen
una alta rentabilidad diagndéstica en la tuberculosis
asociada al SIDA, debido a la alta frecuencia con que
se desarrolla micobacteriemia en estos pacientes y a la
elevada magnitud de la misma (47).

Actualmente, la duracién Gptima del tratamiento anti-
tuberculoso en pacientes VIH positivos no esti estable-
cida de forma definitiva. Como norma general se reco-
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mienda la asociacion de 4 firmacos (rifampicina+ iso-
niazida+ pirazinamida+ etambutol) durante 2 meses, se-
guido de rifampicina + isoniazida durante 7 meses mas
(48). Algunos autores recomiendan una duracién total
de 12 meses para los pacientes con afectacion del SNC.
En aquellos casos en los que, por razones de resistencia
o toxicidad no se empleen rifampicina o isoniazida, la
duracion total recomendada es de, al menos, 18 meses.
Aunque el pronéstico inmediato de la muberculosis aso-
ciada al SIDA es relativamente bueno, la mortalidad a
medio plazo es elevada (45). Desde el punto de vista de
la profilaxis, se recomienda la administracion de isonia-
zida 300 mg/dia durante 1 afio a todo paciente VIH po-
sitivo con PPD >5 mm y a aquéllos con PPD (=) que
tengan historia de contacto con individuos baciliferos o
se encuentren en otras situaciones de riesgo (carcel,
etc...) (49). Antes de iniciar el régimen profilactico debe
descartarse enfermedad tuberculosa activa.

Neumonia bacteriana de adquisicién
comunitaria

La neumonia bacteriana de adquisicion comunitaria
(NBC) constituye una complicacion [recuente durante
los estaclios iniciales de la infeccion por VIH. Su inci-
dencia es al menos 5 veces superior a la descrita en la
poblacién general, lo cual se ha atribuido a defectos
de la inmunidad humoral y a trastornos de los fagoci-
tos polimorfonucleares inducidos por el VIH (50).
Streptococcus penumoniae y Haemophilus influenzae
son, por este orden, las causas mas [recuentes de NBC
en pacientes VIH positivos (51). Aunque, en general,
sus caracteristicas clinicas y radiologicas son similares
a las de la poblacion VIH negativa (cuadro de evolu-
cibn aguda, imagen radiologica de consolidacion
lobar), existen algunos rasgos especiales que deben
ser tenidos en consideracion. En primer lugar, tanto el
desarrollo de bacteriemia como la existencia de afecta-
cién multilobar son més frecuentes que en la pobla-
cion general (51). Por otra parte, cerca del 30% de los
casos de NBC producidos por H. influenzae se presen-
tan con un infiltrado radiologico atipico indistinguible
del producido por P. carinii (52); este hecho hace pre-
ferible el empleo de cotrimoxazol (compuesto general-
mente activo frente a H. influenzae) como agente em-
pirico en el tratamiento inicial del paciente VIH positi-
vo con infiltrado pulmonar intersticial bilateral mien-
tras no se disponga de resultados microbiolégicos defi-
nitivos, Una razon adicional que apoya esta recomen-
dacion es el hecho de que un 5-10% de las NBC no
son de etiologia monomicrobiana sino que estin pro-

ducidas por una asociacion de S. prrewmoniae o H. in-
Suenzae + P. carinii (52).

El tratamiento empirico de la NBC en el paciente
VIH positivo requiere la administracion de una cefalos-
porina de segunda o tercera generacion (cefonicid, ce-
furoxima, cefotaxima o ceftriaxona) hasta disponer de
los datos de sensibilicad del agente causal. Aunque la
respuesta al tratamiento antibacteriano puede ser
pobre en algunos pacientes (50), la mayoria de ellos
evolucionan de forma satisfactoria.

Protocolo de infeccion respiratoria en el
paciente VIH positivo

En la Figura 1 se muestra la conducta diagndstica y
terapéutica a seguir ante la sospecha de infeccion respi-
ratoria en el paciente VIH positivo. La pauta de actua-
cion inicial va a venir determinada por los hallazgos ra-
diologicos y gasométricos. Si ambas exploraciones resul-
tan normales estd indicada la realizacion de una gam-
magrafia pulmonar con Galio 67; en caso de demostrar-
se una hipercaptacion difusa del isdtopo debe iniciarse
tratamiento empirico frente a P. carinii (cotrimoxazol) y
realizarse a continuacion una fibrobroncoscopia diag-
nostica con LBA. El fluido de LBA ha de ser procesado
para la deteccion de bacterias convencionales, actinomi-
cetales, micobacterias, virus, hondos y protozoos. Idén-
tica conducta (cotrimoxazol empirico + LBA) debe se-
guirse en aquellos casos en los que la evaluacion inicial
muestre una radiografia de torax normal junto con una
hipoxemia arterial inferior a 70 mm Hg. Si la radiografia
de térax muestra un infiltrado pulmonar difuso se inicia-
rd tratamiento empirico con cotrimoxazol y, si se dispo-
ne de personal experimentado, se tratard de identificar
la presencia de P. carinii en muestras de esputo induci-
do. Si esta investigacion no se realiza o su resultado es
negativo se programari al paciente para fibrobroncosco-
pia diagnostica. Por dltimo, si la radiografia de torax
muestra un infiltrado focal se iniciara tratamiento empi-
rico con una cefalosporina de segunda o tercera genera-
cién, manteniéndolo durante 14 dias en caso de res-
puesta clinica satisfactoria; si, tras 3-5 dias de tratamien-
to, la evolucidon no es buena deberd asociarse cotrimo-
xazol y realizarse fibrobroncoscopia con LBA.

La correcta utilizacion de este protocolo, asi como la
precocidad en la adopcion de las correspondientes
medidas diagnoésticas y terapéuticas (fibrobroncosco-
pia, antimicrobianos y medidas accesorias) pueden
contribuir a mejorar significativamente el manejo de las
infecciones respiratorias en los pacientes seropositivos
para VIH.
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Figura 1

PROTOCOLO RESPIRATORIO EN VIH
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Calcitonina (DCI) sintética de salm

DADES: La calcitonina es un importante factor regulador del metabolismo mi

que interfiere con la accion de la parathormona en el mantenimiento de la |

osea, al actuar tanto sobre el hueso como sobre la homeosta

tura de la calcitonina estd constituida [:01 32 aminodcidos en una

cuya secuencia difiere segun las especies. INDICACIONE

Osteoporosis postmenopdusica I'OSOLOGIR‘ La pos

co, tanto la dosis la como la duracion del tratan

Comenzar el tra vartidas en do

una por la manana y otra por la noch comienda realizar ¢

administraciones diarias en fosas nasales diferentes, da control

tratamiento con la medida de la actividad sérica de la fosf 1 alcalina (alte
ente por medida de la hidroxiprolina eliminada en la orina en 24 horas

»0sible mejora de la sintomatologia neurolog : requerir tratamientos f

mos de un ano para hacerse evidente. En los p es donde es predominar

sintomatologia neurologica y/o macion osea debe co
continuar la pauta posol e 100 a 200 UI
0 la estabilizacion de los pardmetros bioquin
La dosis puede establecerse en 100 Ul diarias, ;ur\ln C

lente a 600 mg de calcio elemental al dia) y vitamina D (400 Ul
dible una dieta adecuada. Se recomienda realizar la administracion dnica diaria
la noche y. en alternancia diaria, en cada una de las fosas nasales. ADVER
CIAS: Si no se aprecia mejoria de los pardmetros bioquimicos en las dos pri
semanas tras el comienzo del tratamiento, éste debe suspenderse y, s
procedente, instaurar una terapla alternativa. Los ntes someticlos a teray
largo plazo pueden desarrollar anticuerpos a las calcitoninas. Sin embargo, |
cacia clinica no se ve afectada en general. Los fenomenos de
en algunas ocasiones en el tratamiento a largo plazo se d
una saturacién de los lugares de union y aparenternente no
el desarrollo de anticuerpos. CONTRAINDICACIONES: Hipe
tonina. El empleo de calcitonina en mujeres embarazadas debe reservarse
casos en que, a estricto criterio médico, el beneficlo a ob :
posibles riesgos. No debe administrarse a nifios. No se recomienda la lacta
materna durante el tratamiento; existe evidencia de que la D
leche materna. PRECAUCIONES: Es conveniente efectuar un
de la funcion renal durante el tratamiento, En caso de rinitis ¢ a 0 proc
de una intervencion quinirgica de las fosas nasales, la terapia debe aplicarse

ilancia médica, con el fin de comprobar que la absorcion del farmaco n

. EFECTOS SECUNDARIOS: Pueden presentarse na . Mas raram
vamitos o ligero rubor facial acompanado de sensacion de calor. Estos efectos
dosis-dependientes. La calcitonina puede provocar reacciones de hipersens
dad. S5e han descrito reacciones aisladas de tipo anafilictico que han produ
taquicardia, hipotension y colapso. INTOXICACION Y TRATAMIENTO: Dosis
elevadas que las recomendadas provocarian transtornos de tipo gastrico (nd
vomitos) con sensacion de calor en el rostro, acompanado de sofoco y te
mente hipocalcemia, El tratamiento consiste en suprimir inmediatamente el p
rado y aplicar medidas sintomaticas. NORMAS PARA UNA CORRECTA ADMI
TRACION: |. Extraer el vial del envase (blister), 2, Quitar la cubierta de protec
del nebulizador, 3. Introducir el nebulizador en la nariz apoyando los dedos in
y medio sobre los dos lados de la base del cono nebulizador y colocando el p
debajo del cilindro pequefio de vidrio. Apretar con fuerza e

lizacién s

uso Calsynar Intranasal debe mantenerse en frigorifico. Cuando
puede conservarse a nzmpet.\l.um .\rul:ienTe [pm debajo de 22"’C.|
L1E' 4 S('rm



