
INTRODUCCIÓ

Des de l’inici de l’epidèmia de la sida, les infeccions oportunistes han
estat la principal causa de morbilitat i mortalitat en els pacients que es tro-
ben en fases avançades de la infecció per l’HIV (1). És per això, que una
de les estratègies terapèutiques que més ha contribuït a disminuir les
complicacions de la malaltia i allargar la supervivència d’aquests pacients
ha estat el tractament i la profilaxi primària i secundària d’algunes de les
principals infeccions oportunistes (2).

En els últims 4 a 5 anys, la utilització de pautes de tractament anti-
retroviral de gran activitat ha modificat de forma substancial l’evolució de
la infecció per l’HIV (3). Gràcies a aquests potents tractaments s’ha acon-
seguit una supressió prolongada de la replicació viral, fet que permet una
recuperació, si més no parcial, del sistema immunitari (4). Un dels princi-
pals beneficis d’aquesta situació és la notable disminució de la incidència
d’infeccions oportunistes, així com una dràstica reducció de la mortalitat i
dels ingressos hospitalaris durant els últims anys en la població de pa-
cients amb infecció per l’HIV (4, 5).
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En països on s’estan utilitzant les pautes de tractament antiretroviral
combinat que inclouen inhibidors de proteasa o inhibidors no nucleòsids
de la transcriptasa inversa, s’ha observat una reducció en la incidència
d’infeccions oportunistes del 50% al 80%, depenent de les zones i de la
infecció oportunista de què es tracti (4, 5). El major declivi s’ha produït en
les infeccions oportunistes produïdes per Mycobacterium avium complex
o citomegalovirus (CMV) i una mica menys en altres com la pneumònia
per Pneumocystis carinii. Aquestes diferències poden indicar que la recu-
peració immunològica no protegeix igualment enfront de totes les infec-
cions oportunistes, encara que també puguin influir-hi altres factors, com
els diferents usos de profilaxi o els canvis diagnòstics o terapèutics.

Una gran proporció de les infeccions oportunistes que s’observen
actualment apareixen en individus que no han estat diagnosticats encara
d’infecció per l’HIV, en els que no accepten prendre tractament antiretro-
viral o en aquells que el tractament ha fracassat per mala adhesió, apari-
ció de resistències o d’altres factors (6). D’aquests pacients, una consi-
derable proporció no rep una adequada profilaxi per evitar l’aparició d’in-
feccions oportunistes.

Com més gran és la immunodepressió que pateixen els pacients in-
fectats per l’HIV en fases avançades de la malaltia, major és la possibili-
tat de patir infeccions oportunistes (7). El recompte de limfòcits CD4 és el
millor predictor de l’aparició d’infeccions oportunistes. Si bé el percentat-
ge de CD4 és una dada més estable, en la pràctica es sol utilitzar el nom-
bre absolut de CD4 per instaurar pautes de profilaxi i, més recentment,
també per suspendre-les (7). Encara que els nivells de càrrega viral de
l’HIV són un excel·lent marcador de progressió a sida (8), no s’ha esta-
blert adequadament la seva relació amb l’aparició d’infeccions oportunis-
tes (9). Si bé algun estudi ha suggerit que la càrrega viral podia tenir un
paper com a predictor independent de l’aparició d’infeccions oportunistes,
diversos autors han observat que és fonamentalment el recompte de CD4
i no la càrrega viral –encara que sigui molt elevada– el que prediu millor
l’aparició d’ infeccions oportunistes, sobretot a curt termini (10).

És ben conegut que no totes les infeccions oportunistes apareixen
davant del mateix grau d’immunodepressió. Així, mentre que infeccions

84

domingo.QXD  4/03/03 06:06  Página 84



85

oportunistes com tuberculosi i candidiasi esofàgica poden aparèixer mal-
grat una immunitat relativament conservada (CD4 >200/mm3), altres in-
feccions oportunistes com pneumònia per P. carinii i toxoplasmosi es pre-
senten quan els CD4 són menors de 200/mm3 (el risc de toxoplasmosi aug-
menta si els CD4 són <100/mm3) i altres com infeccions per M. avium
complex o CMV només es presenten en pacients greument immunode-
primits (CD4 <50/mm3) (11).

Les pautes de tractament antiretroviral de gran activitat permeten
una recuperació, si més no parcial i sovint important, de la immunitat en
una proporció substancial de pacients, fins i tot dels que prèviament pre-
sentaven una immunodepressió greu (12). Encara que el recompte de
CD4 augmenti a vegades a les poques setmanes de tractament antire-
troviral, és probable que es necessitin com a mínim de 3 a 6 mesos per
recuperar la resposta específica enfront d’algunes infeccions, els clons de
cèl·lules memòria de les quals, s’haguessin perdut com a conseqüència
de la immunodepressió (13). En aquests casos, el temps necessari per a
la recuperació de les cèl·lules naive i la seva transformació en cèl·lules
memòria després del contacte amb l’antigen fan que sigui prudent espe-
rar alguns mesos per a la retirada de pautes de profilaxi.

La majoria d’ infeccions oportunistes segueixen presentant les matei-
xes manifestacions clíniques que s’observaven abans de l’ús del tracta-
ment antiretroviral de gran activitat. Tanmateix, recentment s’han descrit
quadres atípics en pacients que havien iniciat poques setmanes o mesos
abans tractament antiretroviral de gran activitat. 

PNEUMÒNIA PER PNEUMOCYSTIS CARINII

Actualment la pneumònia per P. carinii sol presentar-se en pacients que
no prenen una profilaxi adequada o que desconeixen que estan infectats
per l’HIV. En aquests pacients freqüentment és la forma de presentació.
El risc d’un primer episodi de P. carinii quan el pacient no està en tracta-
ment antiretroviral i té un recompte de limfòcits CD4 <200/mm3 al cap de

domingo.QXD  4/03/03 06:06  Página 85



12 mesos és del 18% si el pacient és asimptomàtic i s’eleva al 44% si és
simptomàtic (muguet, febre) (1).

Diagnòstic clínic

Quadre subagut (>7 dies) de tos no productiva, febrícula i dispnea pro-
gressiva. En la radiografia de tòrax sol observar-se un infiltrat intersticial
o alveolointersticial difús.

Diagnòstic de laboratori

Es realitza en mostres respiratòries (esput induït, rentat broncoalveolar o
biòpsia pulmonar). En casos de pneumocistosi disseminada es realitza
en biòpsies d’altres òrgans. La visualització microscòpica es realitza amb
tincions de plata-metenamina de Gomori, Giemsa, Diff-Quick, blau de to-
luïdina, Gram-Wiegart, Papanicolau o calcofluor blanc, per immunofluo-
rescència directa o indirecta amb anticossos monoclonals o per detecció
de DNA mitjançant reacció en cadena de la polimerasa. La sensibilitat en
l’esput induït és del 50% a 90% i en el rentat broncoalveolar del 80% a
90% amb les diferents tècniques. En pacients que prenen profilaxi amb
pentamidina inhalada, la sensibilitat de les diverses tècniques està dismi-
nuïda (14).

Tractament

Les diferents opcions terapèutiques en la pneumònia per P. carinii s’ex-
posen a la Taula 1. Amb aquests règims s’aconsegueix la curació de més
del 80% dels casos, inclosos els segons i tercers episodis (15).

TOXOPLASMOSI

La forma de presentació més freqüent és en forma d’encefalitis, però pot
també causar pneumònia i afecció ocular. El diagnòstic de toxoplasmosi
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cerebral en pacients amb sida sol establir-se basant-se amb les troballes
clinicoradiològiques i amb la resposta al tractament, reservant-se la biòp-
sia cerebral per als casos en què no hi ha resposta al tractament durant
7 a 15 dies (1, 15).

Diagnòstic clínic

La forma de presentació més freqüent és en forma de massa cerebral i,
per tant, el pacient presentarà signes neurològics focals d’evolució suba-
guda. En la TC cerebral es trobaran típicament lesions hipodenses múlti-
ples que capten contrast en anell, de localització preferent en gànglis
basals i a la unió corticosubcortical

Diagnòstic de laboratori

Estudi histopatològic de mostres de biòpsia cerebral, tinció amb immuno-
peroxidasa o aïllament per cultiu cel·lular. En LCR pot demostrar-se
Toxoplasma per tinció de Wright-Giemsa. En sang o LCR pot aïllar-se per
cultiu cel·lular, mentre que en LCR, sèrum o orina pot detectar-se antigen
de Toxoplasma. En LCR pot detectar-se DNA del paràsit o producció
intratecal d’anticossos específics. En cas de pneumònia pot visualitzar-se
el paràsit per tinció de Giemsa o aïllar-se per cultiu cel·lular a partir de
mostres respiratòries. Les tècniques serològiques no són d’utilitat ja que
es tracta de la reactivació d’una infecció latent (14).

Tractament

El tractament de primera elecció és sulfadiazina (Sulfadiazina®, 500 mg),
4-6 g/dia (4 preses) + pirimetamina (Daraprim®, 25 mg), 50 mg/dia + àcid
folínic (Lederfolin®, 15 mg), 15 mg/dia, durant 6 a 8 setmanes.

El tractament de segona elecció és clindamicina (Dalacin®, 300 mg),
600 mg/6 hores i.v. o v.o. + pirimetamina (Daraprim® 25 mg), 50 mg/dia +
àcid folínic (Lederfolin®, 15 mg), 15 mg/dia, durant 6 a 8 setmanes (15).

Com a alternatives poden també utilitzar-se claritromicina (Klacid®,
500 mg), 500 mg/12 hores o azitromicina (Zitromax®, 250 mg-1 g), 1200-
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1500 mg/dia o atovacuona (Mepron®), 750 mg/12 hores + pirimetamina
(Daraprim®, 25 mg), 50 mg/dia + àcid folínic (Lederfolin®, 15 mg), 15 mg/
dia (15).

CRIPTOSPORIDIOSI I D’ALTRES PROTOZOOS

Diagnòstic clínic

Generalment Cryptosporidium, Isospora belli, Microsporidia, Cyclospora,
Giardia lamblia, Entamoeba coli, Endolimax nana i Blastomyces hominis
produeixen quadres d’enteritis o enterocolitis indistingible clínicament, i de
forma molt menys freqüent afectació biliar o pulmonar (Cryptosporidium),
i queratoconjuntivitis, hepatitis i infecció disseminada (Microsporidia).

Diagnòstic de laboratori

Cryptosporidium parvum 

Examen directe de femta després d’utilitzar tècniques de concentració (MIF,
mertiolat-iode-formol, formol-èter), flotació de Shearer o tincions àcid-alcohol
resistents (Kinyoun, Ziehl-Neelsen modificat), auramina i safranina-blava
de metilè o immunofluorescència indirecta o amb anticossos monoclonals
de mostres fecals (14). 

Isospora belli

Examen directe de femta després d’utilitzar tècniques de concentració i
tincions de Kinyoun o altres àcid-alcohol resistents (14).

Microsporidia

Microscòpia electrònica i tinció tricròmica modificada de Weber i tincions
de Giemsa, blau de toluïdina i hematoxilina-eosina. Amb aquestes tin-
cions poden visualitzar-se amb microscòpia òptica (14).
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Cyclospora cayetanensis

Examen directe de femta després d’utilitzar tècniques de concentració,
tincions àcid-alcohol resistents i examen en fresc amb llum ultravioleta (14).

Altres protozoos 

G. lamblia, Entamoeba histolytica, B. hominis: examen directe en fresc o
amb tècniques de concentració, tinció d’hematoxilina fèrrica, detecció d’an-
tigen de G. lamblia (ELISA, IFI), serologia per a G. lamblia i E. histolytica i
tècniques de PCR o ELISA per diferenciar entamoebes (14).

Tractament 

Les diverses opcions terapèutiques per a protozoos entèrics s’exposen a
la Taula 2 (1, 15, 16).

LEISHMANIASI

Diagnòstic clínic

La leishmaniasi sol presentar-se en pacients immunodeprimits en la seva
forma visceral (kala-azar), que cursa amb hepatosplenomegàlia i anèmia,
encara que excepcionalment s’han descrit localitzacions poc freqüents
(tracte gastrointestinal, pulmonar).

Diagnòstic de laboratori

Sol fer-se en aspirat medul·lar o en mostres de biòpsia de medul·la òssia,
hepàtica, esplènica i sang perifèrica (buffy coat). El paràsit pot visualitzar-
se microscòpicament mitjançant tinció de Giemsa o cultivar-se en medi
de NNN (Novy-McNeal-Nicolle), Drosophila de Schneider o RPMI 1640. La
serologia mitjançant IFI és una tècnica poc sensible. L’exploració d’elecció
per al diagnòstic de leishmaniasi és l’aspirat medul·lar (14). 
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Tractament

El tractament de primera elecció és l’antimoni pentavalent (Glucantime®,
1,5 g) 20 mg/kg/dia, i.m., durant 3-4 setmanes. Com a alternatives poden
administrar-se amfotericina B (Abelcet®, 5 mg/ml o Ambisome®, 50 mg)
0,5 mg/kg (dosi total 1-1,5 g), pentamidina (Pentacarinat®, 300 mg), 3-4 mg/
kg/dia i.v., durant 3 a 4 setmanes, al·lopurinol (Zyloric®, 100 a 300 mg),
20 mg/kg/dia v.o. o espiramicina (Dicorvin®, 500 mg), 1 g/6 a 8 hores v.o.
La resposta inicial sol ser favorable, però les recidives són molt freqüents
i és necessari establir profilaxi secundària. La toxicitat dels tractaments
per a la leishmaniasi és elevada i, per tant, és convenient monitorar els
enzims pancreàtics i vigilar la toxicitat cardíaca i renal (17).

INFECCIONS FÚNGIQUES

Gènere Candida

La manifestació mucocutània més freqüent en pacients amb infecció per
l’HIV és la candidiasi orofaríngia. La vulvovaginitis candidiàsica passa amb
més freqüència i gravetat en dones amb infecció per l’HIV. El diagnòstic de la
candidiasi orofaríngia i vulvovaginal és fonamentalment clínic, mentre que la
candidiasi esofàgica o pulmonar requereixen evidència d’invasió histològica.

Diagnòstic de laboratori

Examen en fresc o amb KOH de mostres sospitoses, tinció de plata-me-
tenamina de Gomori, Giemsa, Gram o PAS. Si existeix la sospita de can-
didiasi sistèmica, es procedeix a la detecció d’antigen en sèrum, orina,
LCR i d’altres líquids. El cultiu i identificació és imprescindible per deter-
minar l’espècie i efectuar estudis de sensibilitat in vitro (18). 

Tractament

Les diverses opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 3 (15, 19).
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Gènere Cryptococcus

Diagnòstic clínic 

La meningoencefalitis subaguda és la forma de presentació més freqüent,
encara que dos terços dels pacients tenen disseminació extrameningíti-
ca. Des d’un punt de vista clínic, el quadre és indistingible d’altres menin-
goencefalitis subagudes causades per d’altres gèrmens.

Diagnòstic de laboratori

Visualització mitjançant tècniques de contrast negatiu com la tinta xinesa
(sensibilitat al voltant del 30%) o coloracions específiques com la del
mucicarmí de Mayer. La detecció d’antígens capsulars mitjançant partí-
cules de làtex sensibilitzades té una alta sensibilitat (>90%) i serveix de
control terapèutic. El cultiu és positiu a les 24 a 72 hores (18).

Tractament 

Les diverses opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 3 (15, 19).

INFECCIONS VÍRIQUES

Virus de l’herpes simple

El diagnòstic d’aquesta infecció es realitza sempre basant-nos en criteris
clínics, però en alguns casos la presentació atípica o la gravetat del qua-
dre fan aconsellable la seva confirmació mitjançant proves de laboratori.

Diagnòstic de laboratori

Mitjançant tincions convencionals (Papanicolau, Tzanck) o immunofluores-
cència (directa o indirecta) amb anticossos monoclonals que permet, a més,
la tipificació de l’HIV. El cultiu en línies cel·lulars és el mètode més sensible
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i el 80% dels positius es detecten en les primeres 72 hores. Els mètodes
d’amplificació d’àcids nucleics no són indicats, excepte en les infeccions de
l’SNC. Les proves serològiques no tenen utilitat diagnòstica (20).

Tractament

Les diverses opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 4 (15).

Virus varicel·la zòster

Diagnòstic clínic

No sol oferir problemes tant en la seva presentació varicel·lar com en el
cas de l’herpes zòster. L’aparició de lesions en tots els estadis evolutius
(des de vesícules a crostes) en el primer cas, i l’aparició de vesícules
sobre fons eritematós de distribució dermatòmica no solen oferir dubtes
diagnòstics.

Diagnòstic de laboratori

Examen directe d’exsudats, raspats i frotis amb tinció mitjançant IFI. El
cultiu viral és molt poc útil per la labilitat del virus. L’amplificació d’àcids
nucleics mitjançant PCR és molt útil per al diagnòstic de les infeccions de
l’SNC, però no està justificada la seva utilització en el diagnòstic de les
lesions mucocutànies (20).

Tractament

Les diverses opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 4 (15).

Virus JC

El diagnòstic de presumpció de la leucoencefalopatia multifocal progres-
siva és un diagnòstic clinicoradiològic.
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Diagnòstic clínic

El pacient sol presentar dèficits neurològics focals acompanyats o no de
dèficits visuals i convulsions. En la ressonància magnètica nuclear cere-
bral solen observar-se lesions hipointenses en les seqüències T2 i hiper-
intenses en les seqüències T1, de localització subcortical amb predilec-
ció per afectar els lòbuls parietals.

Diagnòstic de laboratori

L’opció diagnòstica més real la constitueixen els mètodes d’amplificació del
DNA, que poden aplicar-se sobre material de biòpsia o necròpsia o sobre
l’LCR que constitueix un material més accessible. La seva sensibilitat és
d’un 60% a 70% i el seu valor predictiu positiu del 100%. La serologia,
l’examen directe i el cultiu no són útils des del punt de vista diagnòstic (20).

Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 4 (15).

Citomegalovirus

Diagnòstic clínic

La presentació clínica de la infecció per CMV en pacients amb infecció
per l’HIV sovint resulta inespecífica, amb la notable excepció de la retini-
tis en què, depenent de la zona afectada, la pèrdua de visió pot ser un
element d’alerta diagnòstica. En la major part de la resta de casos, el clí-
nic s’enfrontarà sovint amb el dilema de distingir la simple infecció activa
asimptomàtica d’aquelles en què el quadre clínic es pot atribuir a la prò-
pia infecció viral.

Diagnòstic de laboratori

La detecció directa del virus o dels seus antígens mitjançant tècniques
citològiques i histològiques es correlaciona amb l’afectació d’un òrgan
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determinat, encara que la seva sensibilitat sol ser baixa. La sensibilitat
pot augmentar si s’utilitzen tècniques immunohistoquímiques. La prova
de l’antigenèmia pp65 de CMV detecta aquest antigen en els leucòcits de
sang perifèrica i és una tècnica ràpida, senzilla i fiable. El cultiu és la tèc-
nica de referència però la seva sensibilitat pot ser insuficient en alguns
tipus de mostres (biòpsies, LCR), ja que si bé és adequada en sang, no
ho és en orina i mostres respiratòries. Una variant del cultiu és la tècnica
de centrifugació-cultiu (shell vial), que utilitza anticossos monoclonals per
detectar antígens primerecs. És sensible, amb una especificitat del 100%
i ràpida (<24 hores). La quantificació directa del genoma del CMV en
sang sense amplificació prèvia és reproduïble, fiable i vàlida com a mesu-
ra de la càrrega viral (20).

La distinció entre infecció i malaltia per CMV no resulta fàcil, atès que
l’aïllament o detecció en mostres perifèriques (orina, saliva, mostres del
tracte respiratori superior) té una significació molt baixa, mentre que en el
rentat broncoalveolar només té un valor limitat. La detecció en biòpsies té
valor predictiu positiu, però no tant negatiu, i la interpretació d’un resultat
quantitatiu en sang com a element predictor de la malaltia resulta contro-
vertida (15, 21).

Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 4 (15). 

INFECCIONS BACTERIANES

Mycobacterium tuberculosis
i micobacteris no tuberculosos

Diagnòstic clínic

La infecció per M. tuberculosis es presenta en els pacients amb infecció
per l’HIV en la seva forma pulmonar i amb gran freqüència amb formes
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extrapulmonars que inclouen afectació ganglionar, meníngia, òssia, hepà-
tica i d’altres. El diagnòstic de sospita de la forma pulmonar i de la forma
ganglionar és clinicoradiològic, mentre que d’altres formes de tuberculosi
es presenten amb un quadre clínic molt més inespecífic. Les micobacte-
riosis per micobacteris no tuberculosos es presenten fonamentalment
com a infeccions disseminades (com és el cas de M. avium-intracellulare
i Mycobacterium genavense, fonamentalment) o amb afectació pulmonar
predominant (Mycobacterium kansasii, Xenopii, Gordone). No existeixen
signes clínics específics per a aquests micobacteris.

Diagnòstic microbiològic

La selecció de mostres per estudi microbiològic dependrà de la clínica del
pacient. L’estudi de mostres respiratòries és fonamental per al diagnòstic
de M. tuberculosis, però la seva utilització, igual que la femta, per al diag-
nòstic de M. avium-intracellulare és controvertit, ja que pot tractar-se
d’una contaminació. La sospita d’infecció disseminada requereix el cultiu
de mostres estèrils, la millor és la sang (un únic hemocultiu té una sensi-
bilitat del 90% a 95%) (22). La medul·la òssia és la mostra de més rendi-
ment diagnòstic després de la sang. Les mostres biòpsiques de ganglis
limfàtics, melsa i fetge poden ser també d’utilitat diagnòstica. Les tècni-
ques microscòpiques posen en evidència la característica àcid-alcohol
resistent dels micobacteris mitjançant tincions com la de Ziehl-Neelsen o
la fluorescent amb auramina-rodamina. La seva sensibilitat és menor a la
del cultiu però té una elevada especificitat (22). La recuperació òptima
dels micobacteris precisa de la combinació d’un medi sòlid (Löwenstein-
Jensen o Middlebrook 7H10 i 7H11) i un líquid. Entre els últims la intro-
ducció del sistema radiomètric Bactec millora la recuperació de micobac-
teris i disminueix de forma consistent el seu temps de detecció. La identi-
ficació dels micobacteris sol realitzar-se mitjançant sondes d’àcids nucleics,
que permeten identificar de manera ràpida (2 hores) i específica, el com-
plex M. tuberculosis, M. avium, M. intracellulare, M. avium i M. kansasii
(22). Les tècniques d’amplificació genòmica poden utilitzar-se de manera
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directa en les mostres per a estudi, però la seva amplificació pràctica sis-
temàtica no es recomana de forma universal. Es recomana la realització
de proves de sensibilitat en els aïllaments inicials de tots els pacients (22).

Tractament

S’esquematitza a la Taula 5 (23, 24). En situacions d’alta prevalença de
resistència a la isoniazida (>4%), de tractament tuberculós previ i d’ex-
posició coneguda a un cas de tuberculosi resistent a isoniazida, es reco-
mana l’addició d’un quart fàrmac fins a disposar de l’antibiograma. Si no
s’inclou isoniazida o rifampicina, el tractament ha de prolongar-se 18
mesos. Les rifamicines acceleren el metabolisme dels inhibidors de la pro-
teasa i dels inhibidors de la transcriptasa inversa no nucleòsids, podent
donar com a resultat nivells subterapèutics d’aquests en sang (23). A la
vegada, aquests inhibidors retarden el metabolisme de les rifamicines
incrementant els seus nivells sanguinis. La rifabutina és un inductor
menys potent del citocrom P450 que la rifampicina, mantenint una activi-
tat similar a aquesta enfront de M. tuberculosis.

Salmonella spp.

Diagnòstic clínic

Bacterièmia i sepsi, enterocolitis. Infreqüentment metàstasis òssies.

Diagnòstic microbiològic 

Hemocultiu, coprocultio (no distingeix entre portador i pacient). El diag-
nòstic serològic enfront de salmonel·les tifoparatífiques tenen poca utilitat
per la seva baixa especificitat.

Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 6 (1, 15).
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Shigella spp.

Diagnòstic clínic

Enterocolitis, proctitis.

Diagnòstic microbiològic

Coprocultiu.

Tractament 

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 6 (1, 15).

Campylobacter spp.

Diagnòstic clínic

Gastroenteritis, bacterièmia, periodontitis (C. rectus).

Diagnòstic microbiològic 

Cultius en medis selectius (sang i femta). Serologia de poca utilitat.

Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 6 (1, 15).

Clostridium difficile

Diagnòstic clínic

L’espectre clínic va des de portador asimptomàtic a colitis per antibiòtics,
colitis pseudomembranosa (soques toxigèniques) i colitis fulminant amb
megacòlon tòxic.
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Diagnòstic microbiològic

Coprocultiu, detecció de toxines mitjançant enzimoimmunoanàlisi.

Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 6 (1, 15).

Streptococcus pneumoniae

Diagnòstic clínic

Pneumònia, sepsi amb o sense metàstasi, menigitis, otitis, sinusitis, bron-

quitis.

Diagnòstic microbiològic

Hemocultiu, cultiu de líquids estèrils, exsudats, esput, rentat brocoalveo-

lar. Detecció d’antígens (coaglutinació, làtex, contraimmunoelectroforesi).

Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 6 (1, 15).

Haemophilus influenzae

Diagnòstic clínic

Otitis, sinusitis, bronquitis, pneumònia.

Diagnòstic microbiològic 

Cultius en medis amb hemina i CO2. Detecció d’antígens (coaglutinació,

làtex, contraimmunoelectroforesi).
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Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 6 (1, 15).

Staphylococcus aureus

Diagnòstic clínic

Infeccions de la pell i parts toves, pneumònia, sepsi amb o sense metàs-
tasi (osteïtis, artritis, endocarditis, abscessos). Malalties per toxines (sín-
drome de la pell escaldada, síndrome del “shock” tòxic, gastroenteritis).

Diagnòstic microbiològic 

Cultius.

Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 6 (1, 15).

Pseudomonas aeruginosa

Diagnòstic clínic

Otitis externa i otitis externa maligna, foliculitis, traqueobronquitis, infec-
cions nosocomials (urinària, pulmonar, bacterièmia, meningitis i sepsi
amb o sense metàstasi).

Diagnòstic microbiològic 

Cultiu.

Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 6 (1, 15).
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Nocardia asteroides

Diagnòstic clínic

Afecció pulmonar d’evolució subaguda (pneumònia, abscés, empiema),

infeccions de ferides cutànies, absessos cerebrals.

Diagnòstic microbiològic 

Cultiu. Hemocultiu en medi bifàsic o pel mètode de lisi-centrifugació.

Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 6 (1, 15).

Rhodococcus equi

Diagnòstic clínic

Pneumònia necrosant crònica, metàstasis extrapulmonars (abscessos

cerebrals, subcutànis), infecció cutània i de ferides, bacterièmia, infec-

cions de catèter.

Diagnòstic microbiològic 

Cultiu.

Tractament

El tractament s’esquematitza a la Taula 6 (1, 15).
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Treponema pallidum

Diagnòstic clínic

Lesió cutània (xancre) amb adenopaties regionals (sífilis primària). En cas

de sífilis secundària, disseminació sistèmica amb febre, exantema, lesions

en mucoses, poliadenopaties, faringitis, afecció multiorgànica (SNC, fetge,

ronyons, articulacions i ossos). En cas de sífilis terciària, afecció de l’SNC

i/o de l’aorta, i formació de granulomes (gomes) en ossos, teixits tous o en

qualsevol altre òrgan.

Diagnòstic microbiològic 

Examen amb microscopi de camp obscur o immunofluorescència directa

de mostres de lesions (sífilis primària). Serologia (sífilis secundària i ter-

ciària).

Tractament

El tractament s’esquematitza a la Taula 6 (1, 15).

Bartonella spp. (henselae i quintana)

Diagnòstic clínic

Agiomatosi bacil·lar.

Diagnòstic microbiològic 

Hemocultiu pel mètode de lisi-centrifugació i incubació prolongada. Sero-

logia i proves de reacció en cadena de la polimerasa. Identificació de

bacils mitjançant tincions de plata (Whartin-Starry) o immunofluorescèn-

cia directa.
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Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 6 (1, 15).

Listeria monocytogenes

Diagnòstic clínic

Meningitis, rombencefalitis, bacterièmia, abscessos cerebrals, endocardi-
tis, hepatitis i colecistitis.

Diagnòstic microbiològic 

Cultius.

Tractament

Les diferents opcions terapèutiques s’esquematitzen a la Taula 6 (1, 15).
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