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No Hacer Tratamiento post exposición contra 
rabia en España (excepto en Ceuta y 

Melilla)

A la inmunosupresión de ningún 
paciente sin antes descartar una 

infección por Strongiloides 
stercoralis.

Primaquina para el tratamiento 
radical de la Malaria por P. vivax o P. 

orale sin realizar previamente un 
test de G6PD.

Antiparasitarios orales de 
formaemírica sin haber 

realizado une studio previo 
coproparasitológico con 3 

No Hacer Un tratamiento antipalúdico con 
derivados de artemisina sin asociar 

otro fármaco.

No Administrar

No Proceder

No Dar
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La artemisinina y sus derivados no deben 
administrarse como monoterapia oral, ya 

que eso promueve la aparición de la 
resistencia a la artemisinina.
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a Organización Mundial de la Salud (OMS) recomienda 
los tratamientos combinados basados en la 
artemisinina (TCA) para el tratamiento del paludismo 
no complicado causado por P. falciparum. 

 Estos tratamientos, que combinan dos principios 
activos con diferentes mecanismos de acción, son los 
más eficaces en este momento. Actualmente la OMS 
recomienda cinco tratamientos combinados basados en 
la artemisinina para combatir el paludismo por P. 
falciparum: 1) artemeter + lumefantrina; 2) artesunato 
+ amodiaquina; 3) artesunato + mefloquina; 4) 
artesunato + sulfadoxina-pirimetamina; 5) 
dihidroartemisinina + piperaquina.  

La elección de uno u otro deberá realizarse en %nción 
de los resultados de los estudios de eficacia terapéutica 
contra las cepas locales de P. falciparum  1 2. 

La artemisinina y sus derivados no deben 
administrarse como monoterapia oral, ya que ello 
promueve la aparición de resistencia a la artemisinina 
3. Asimismo, se recomiendan enérgicamente las 
presentaciones en dosis fijas (que combinan dos 
principios activos distintos en un solo comprimido) ya 
que facilitan la adherencia al tratamiento y reducen las 
posibilidades de emplear los componentes individuales 
de los médicamente combinados como monoterapia. 

El paludismo grave se tratará preferentemente con un 
derivado de la artemisina inyectable (artesunato Im o 
Iv) durante un mínimo de 24 horas, seguido de un TCA 
completo de tres días una vez que el paciente pueda 
tolerar la medicación oral. Teniendo en cuenta el 
desarrollo reciente de resistencia, es esencial que no se 
utilicen formulaciones inyectables basadas en la 
artemisinina como monoterapia. El tratamiento inicial 
del paludismo grave con estos médicamente tiene que 
completarse con un TCA de 3 días. 

No
hacer

un tratamiento 
antipalúdico con 

derivados de artemisina 
sin asociar otro 

fármaco.
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Resulta muy útil el estudio 
coproparasitológico previo al tratamiento 
con antiparasitarios con el fin de elegir el 

medicamento adecuado y curar al 
paciente lo mas rápido posible sin generar 

iatrogenia.
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La parasitación intestinal es una patología muy 
frecuente en niños procedentes de una zona tropical, 
afectando a un 20-30% en nuestro medio 1.  

La etiología más frecuentes suelen ser  los helmintos, 
que asocian elevación en la cifra de eosinófilos.  

Una eosinofilia moderada no justifica la administración 
de antiparasitarios orales de forma empírica para 
tratar una infección parasitaria en un paciente 
pediátrico que vive o ha viajado en un país de renta 
baja. 

El examen coproparasitológico es el primer estudio que 
debe realizarse en presencia de eosinofilia con 3 
muestras en días alternos, ya que la eliminación del 
parásito en heces con frecuencia es errática. el 
laboratorio debe emplear técnicas de concentracion.la 
presencia de larvas en heces frescas son muy 
sugestivas de infección por Strongyloides stercoralis.  

Los huevos encontrados son producidos por gusanos 
adultos por lo que el examen en heces puede ser 
negativo durante las fases iniciales de la infección, 
cuando la larva migra por los tejidos. el empleo de un 
antiparasitario “a ciegas” puede no curar al paciente 
alargando la sintomatología, emplear múltiples tandas 
de antiparasitarios y generar resistencias a la larga de 
forma innecesaria. por estos motivos, en nuestro 
medio, es recomendable   realizar estudio 
coproparasitológico antes de administrar un 
tratamiento  2, 3. 

EXCEPCIONES: Paciente inmunocomprometido que se 
sospecha infección por Strongyloides stercoralis y puede 
sufrir un cuadro de hiperinfestación con compromiso 
vital. 2, 3. 

No
administar

antiparasitarios orales 
de forma empírica  sin 

haber realizado un 
estudio previo 

coproparasitológico 
con 3 muestras.
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Todos los pacientes que van a iniciar 
cualquier tipo de inmunosupresión o bien 

que son candidatos a un trasplante de 
médula ósea o de órgano sólido deben 

someterse a despistaje de esta infección 
mediante serología y estudio de heces.  

Es importante diagnosticar y tratar las 
formas crónicas, para prevenir las formas 

graves de la enfermedad.  
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Strongyloides stercoralis es un nematodo intestinal de 
distribución mundial, endémico en regiones con clima 
tropical o subtropical. Con el movimiento global 
migratorio, los viajes internacionales y el cambio 
climático es actualmente un importante problema de 
salud también en zonas no endémicas. Diversos países 
de Europa han publicado series de pacientes con 
Estrongiloidiasis autóctona, entre ellos España (costa 
mediterránea de la Comunidad Valenciana y Murcia) 1. 
Se estiman más de 400 millones de infectados. Los 
pacientes inmunocompetentes con infección crónica 
por S. stercoralis suelen ser asintomáticos. Sin embargo, 
en los pacientes inmunosuprimidos, incluyendo 
receptores de trasplante de órgano sólido (TOS), la 
alteración de la inmunidad celular puede causar una 
enfermedad grave, con una elevada mortalidad 
(50-70%), con dos formas clínicas diferentes: el 
síndrome de hiperinfestación por multiplicación de 
Strongyloides en lugares habituales de la parasitación 
(pulmones y tracto gastrointestinal) y la infección 
diseminada por localización del parásito en áreas 
diferentes a las habituales como sistema nervioso 
central, corazón y tracto urinario. Sin tratamiento su 
mortalidad es del 100% de los casos. 

En países con baja endemicidad, el diagnóstico de estos 
síndromes suele retrasarse por falta de sospecha 
clínica. Se recomienda realizar una serología para S. 
stercoralis en donantes y receptores de TOS que tengan 
factores de riesgo epidemiológico para  
Estrongiloidiasis. El método diagnóstico ideal es la 
combinación del estudio serológico con el examen de 
heces, que incluya el cultivo para Strongyloides. Si es 
positiva debe ofrecerse tratamiento con ivermectina 
para reducir el riesgo de complicaciones. 

Excepciones: Pacientes en los que precisen inicio de la 
immunosupresión de modo inmediato y no permita 
demorarse al resultado serológico.

No
proceder

a la inmunosupresión 
de ningún paciente sin 

antes descartar una 
infección por 
Strongyloides 

stercoralis. 
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La administración segura de primaquina 
basada en los resultados de las pruebas de 
G6PD reducirá la morbilidad por recaídas 
en pacientes con paludismo por P. vivax o 
P. ovale y  el riesgo de anemia hemolítica 

aguda en los pacientes con déficit de 
G6PD.
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La primaquina es un derivado de la 8-aminoquinolina 
que se utiliza en el tratamiento radical de la malaria 
por P. vivax o P. ovale, y también como gametocitocida 
en la malaria por P. falciparum. Para tratar 
completamente la malaria por P. vivax o P. ovale es 
necesario tratar las infecciones en la fase sanguínea 
(para lograr la curación clínica inmediata y evitar así 
la progresión hacia la enfermedad grave) y en la fase 
hepática (para prevenir #turas recaídas y evitar que 
prosiga la transmisión). Cuando se administra en una 
dosis única de 0,25 mg base/kg es muy eficaz para 
reducir la transmisibilidad de los gametocitos de P. 
falciparum. A esta dosis el fármaco es bien tolerado, 
independientemente del estado de la G6PD del 
paciente,  si bien para conseguir la cura radical de las 
infecciones por P. vivax o P. ovale  debe administrarse a 
dosis más altas ( 0,25–0,5 mg base/kg/día durante 14 
días 1, 2. 

En pacientes con G6PD normal,  la primaquina es 
notablemente segura pero en aquellos con déficit de 
G6PD, el tratamiento de 14 días puede producir una 
hemólisis dependiente de la dosis potencialmente 
grave.  

EXCEPCIÓN : En nuestro medio es obligado conocer el 
estado de G6PD previo a la administración de 
primaquina. Sin embargo, en áreas sin disponibilidad 
de esta prueba, la decisión de administrar primaquina 
debe basarse en la evaluación del riesgo/beneficio a 
nivel poblacional e individual, ya que los episodios 
repetidos de  P. vivax pueden ocasionar 
morbimortalidad y además dichos episodios 
contribuyen de forma significativa a la transmisión.  
Así, el beneficio será mayor en zonas con alta 
prevalencia de P. vivax y alta tasa de recaídas. No 
obstante, siempre deberían considerarse los riesgos 
individuales, especialmente en zonas de alta 
prevalencia de dicho déficit, con poco acceso a 
servicios de salud y baja incidencia de P.vivax. 1,2,3.

No
dar

primaquina para 
tratamiento radical de 

la Malaria por  P. vivax o 
P. ovale sin realizar 

previamente un test de 
G6PD. 
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En la actualidad, ante una mordedura de 
perro no es necesario el tratamiento post-

exposición  contra la rabia en España, 
salvo en Ceuta y Melilla o si el perro 

procede de áreas con rabia canina (Europa 
del Este, África, Asia, etc.). Sí es necesario 
en casos de mordedura por murciélagos. 

Esta medida evitaría tratamientos con 
gammaglobulina y vacuna antirrábica 

innecesarios.
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Existen casos de rabia humana en todo el mundo, 
principalmente transmitida por mordedura de perros y 
murciélagos en nuestro medio. Sin embargo, debemos 
conocer las áreas libre de rabia canina para no realizar 
profilaxis innecesarias.  

La Rabia es una zoonosis causada por un virus RNA 
neurotópico, del género Lyssavirus. Este género tiene 
15 virus diferentes, dentro de ellos está el virus de la 
rabia (RABV) transmitido por mamíferos entre ellos el 
perro, zorro y mapache, pero también están otros 
géneros como los Lyssavirus europeos (EBLV-1 y 
EBLV-2),  más frecuentes transmitidos por 
murciélagos. Por lo tanto, afecta a animales mamíferos 
tanto domésticos como salvajes. La mayoría de casos 
humanos son por el virus de la rabia (RABV), sobre la 
que se han fabricado todas las vacunas existentes, 
humanas y animales 1. La transmisión es a través de 
mordedura o arañazo de animal infectado, si hay 
pérdida de la continuidad de la piel o contaminación de 
mucosas, producida principalmente por perros y 
murciélagos. El período de incubación es variable, 
generalmente 1 a 3 meses. Los síntomas iniciales son 
fiebre, malestar general  junto con  dolor y parestesias 
en la herida. El virus se propaga a través del sistema 
nervioso y produce  afectación  del cerebro y de la 
médula espinal (encefalomielitis) que conduce a la 
muerte en el 100% de los casos. Sin embargo, es una 
enfermedad 100% prevenible a través del adecuado 
manejo de la herida y del tratamiento post-exposición 
(gammaglobulina y vacuna antirrábica). 1,2. 

Las zonas libres de rabia canina son Europa Occidental 
(incluida España, salvo Ceuta y Melilla), Canadá, 
Australia, EEUU, Japón y algunos países 
latinoamericanos. Por otro lado, la transmisión a través 
de mordeduras de murciélago está en aumento en 
algunas áreas como son Canadá, Europa Occidental y 
Latinoamérica. 

No
hacer

tratamiento post 
exposición contra rabia 
en mordedura de perro 
en España (excepto en 

Ceuta y Melilla).
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