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En los últimos años, el tratamiento anti-
rretroviral de gran eficacia (TARGA) ha
determinado un cambio en la superviven-
cia y la calidad de vida de los pacientes
infectados por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH)1. Sin embargo, su
uso ha comportado a la vez la aparición
de efectos indeseables que en algunos
casos pueden comprometer la vida del
paciente2.
Las combinaciones de fármacos del
TARGA suelen contener de forma invaria-
ble inhibidores de la transcriptasa inversa
análogos de los nucleósidos (ITIAN), que
pueden inducir disfunción mitocondrial,
al inhibir la función de la ADN-γ-polimera-
sa del ADN mitocondrial (ADNmt), ya que
ésta es la única enzima causante de la re-
plicación de éste3-6. Esta inhibición pare-
ce ser la principal causa de la depleción
del ADNmt y, por tanto, del consiguiente
cambio en la síntesis de proteínas mito-
condriales, lo que da lugar a diversas si-
tuaciones clínicas similares a las encontra-
das en las enfermedades mitocondriales
congénitas7.
Entre los variados síntomas de estas dis-
funciones atribuibles al uso de ITIAN se
encuentran la polineuropatía, miopatía,
miocardiopatía, pancreatitis, pancitope-
nia, disfunción tubular renal, esteatosis
hepática y acidosis láctica8-10.
De estas complicaciones, la más grave y
potencialmente mortal es la acidosis lác-
tica (AL). Fue en 1991 cuando Lai et al11

describieron el primer caso de muerte
producida por una hepatitis aguda con
AL en un paciente que recibía tratamiento
con didanosina. Hasta entonces, sólo se
habían descrito casos aislados, con una
incidencia estimada de esta complicación
del 0,8% de casos/año y por paciente tra-
tado12.
La hiperlactatemia es un síndrome con un
amplio espectro clínico, puede cursar de
forma asintomática –hiperlactatemia asin-
tomática (HA)– o con diversos síntomas
como astenia, pérdida de peso, debilidad,
dolor abdominal, taquicardia y taquipnea
–hiperlactatemia sintomática (HS).
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FUNDAMENTO Y OBJETIVO: Conocer la efectividad de un tratamiento para la hiperlactatemia sinto-
mática y la acidosis láctica secundarias al tratamiento con antirretrovirales dirigido a corregir la
toxicidad mitocondrial.
PACIENTES Y MÉTODO: Se reclutó de forma consecutiva a pacientes infectados por el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH) a los que se les diagnosticó hiperlactatemia secundaria o aci-
dosis láctica. Se consideró hiperlactatemia con concentraciones por encima de 2,2 mmol/l. El
tratamiento consistía en la administración diaria de L-carnitina, tiamina, vitamina B6, hidroxi-
cobalamina y vitamina C, además de interrumpir la administración de glucosa intravenosa y el
tratamiento antirretroviral de forma inmediata.
RESULTADOS: Se incluyó a 9 pacientes, a los que se les diagnosticó de hiperlactatemia sintomáti-
ca (n = 4) o acidosis láctica (n = 5) entre enero de 2001 y septiembre de 2002. Todos eran
pacientes con sida y habían recibido inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de los nu-
cleósidos (ITIAN) durante una media de 5 años: 7 habían recibido didanosina, 5 estavudina, 3
zidovudina, 2 lamivudina y 1 abacavir. Los síntomas que más frecuentemente se presentaron
fueron taquipnea, febrícula, dolor abdominal, náuseas, vómitos y diarreas. Todos los pacientes
tuvieron un buen pronóstico tras administrar L-carnitina y el complejo vitamínico descrito, así
como tras la interrupción del tratamiento antirretroviral y de la perfusión de glucosa. Los sínto-
mas desaparecieron a los 7 días. Después de una media (desviación estándar) de 15 (5) meses
de seguimiento, no se ha observado recurrencia de esta complicación.
CONCLUSIÓN: La administración de L-carnitina, tiamina, vitamina B6, hidroxicobalamina y vitami-
na C junto a la suspensión del tratamiento antirretroviral podría desempeñar un papel en el tra-
tamiento de la acidosis láctica por ITIAN en pacientes infectados por VIH.
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Treatment of symptomatic hyperlactatemia and lactic acidosis in HIV+ patients
under nucleoside reverse transcriptase inhibitors

BACKGROUND AND OBJECTIVE: We intended to find out the effectiveness of lactic acidosis therapy
for mitochondrial toxicity.  
PATIENTS AND METHOD: HIV-patients receiving nucleoside reverse transcriptase inhibitors (NRTIs),
hospitalized with lactic acidosis or symptomatic hyperlactatemia. Venous hyperlactatemia was
considered at > 2.2 mmol/l. Treatment consisted of a daily vitamin regime of L-carnitine, thia-
mine, vitamin B6, hydroxicobalamine, and vitamin C; any glucose intake was discontinued. NR-
TIs treatment was stopped immediately.
RESULTS: Nine patients on current therapy were identified who had symptomatic hyperlactate-
mia (n = 4) or lactic acidosis (n = 5) from 1/2001 to 9/2002. All were patients with AIDS, re-
ceiving NRTIs with a mean duration of 5 years: ddI (n = 7), d4T (n = 5), AZT(n = 3), 3TC(n =
2), abacavir (n = 1). Most common symptoms were tachypnea, slight fever, abdominal pain,
nausea, vomiting and diarrhea. All patients had a favourable prognosis after administration of
L-carnitine and vitamin complexes, with discontinuation of NRTIs and glucose intake. Clinical
features lasted 7 days. After 15 (5) months of follow up, none had a recurrence of the syndro-
me.
CONCLUSION: The application of this therapy could play a role in the treatment of NRTI - related
lactic acidosis. 

Key words: Lactic acidosis. Symptomatic hyperlactatemia. Antirretroviral therapy. AIDS.
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En algunos casos de AL puede producir-
se un fallo hepático grave, que conduce
a la muerte al 57% de los pacientes que
desarrollan esta complicación13,14.
El tratamiento habitual de la AL consiste
en la aplicación de medidas sintomáticas
y de soporte vital, así como la interrup-
ción del tratamiento antirretroviral. No se
conoce un tratamiento específico para
esta complicación atribuible a los ITIAN.
En las enfermedades mitocondriales con-
génitas se han ensayado diversos fárma-
cos, como cofactores esenciales, antioxi-
dantes y aceptores de electrones de la
cadena respiratoria mitocondrial, con éxi-
to terapéutico diverso15,16. Aunque pode-
mos encontrar en la bibliografía descrip-
ciones puntuales del uso de complejos
vitamínicos y nutrientes en diversas com-
binaciones, no hay un tratamiento espe-
cífico de la AL secundaria a ITIAN17-19. En
este trabajo se presentan los resultados
del modelo terapéutico aplicado a estos
pacientes.

Pacientes y método

Se realizó un estudio prospectivo desde enero de
2001 a septiembre de 2002. Se incluyó a los pacien-
tes infectados por el VIH mayores de 18 años que re-
cibían tratamiento antirretroviral que incluía ITIAN y
que presentaban HS o AL sin ninguna otra causa co-
nocida a la que se le pudiera atribuir esta complica-
ción20. Es decir, se excluyeron los casos de hipoxe-
mia, deshidratación, insuficiencia cardíaca, isquemia
miocárdica aguda, crisis convulsivas durante las 4 h
previas, sepsis o infecciones activas, enfermedad he-
pática activa, consumo de psicofármacos, alcohol o
estimulantes, intoxicación por monóxido de carbono,
cianuro o sustancias anestésicas, embarazo, enfer-
medades mitocondriales congénitas, enfermedades
neurodegenerativas (como enfermedad de Alzhei-
mer, Parkinson o corea de Huntington) o diabetes
mellitus.

Los pacientes infectados por el VIH procedían de los
406 que se atienden de forma regular en nuestro
hospital. Los valores de lactato se determinaron de
forma automática mediante un método enzimático
basado en la conversión del lactato a piruvato usando
la L-lactato oxidasa (Boehringer, Mannheim, Alema-
nia). Se consideró que había hiperlactatemia cuando
las concentraciones de lactato eran iguales o superio-
res a 2,2 mmol/l, y AL cuando existía acidosis meta-
bólica (pH inferior o igual a 7,35, o un exceso de ba-
ses igual o superior a 6) con concentraciones de
ácido láctico superiores a 5 mmol/l21,22.
Cuando se sospechaba clínicamente la presencia de
HS o AL, se retiraban inmediatamente el tratamiento
antirretroviral y la administración de glucosa por vía
intravenosa, si la recibían. Se iniciaba a la vez trata-
miento con carnitina, tiamina, hidroxicobalamina, pi-
ridoxina y vitamina C (tabla 1), que se mantenía has-
ta la desaparición de los síntomas.
Todos los pacientes y sus familiares otorgaron el con-
sentimiento informado para poder participar en el
estudio. Se recogieron los siguientes datos demográfi-
cos y epidemiológicos: edad, sexo, año de diagnóstico
de la infección por el VIH, conductas de riesgo asocia-
dos al VIH, tratamiento antirretroviral actual y previo,
duración de éste, y presencia o ausencia de otros
cambios metabólicos que pudiesen haber sucedido
durante el TARGA, como lipodistrofia, diabetes o disli-
pemia. También se registraron el estadio de infección
según la clasificación de los Centers for Disease Con-
trol de 1993 y los datos clínicos asociados al episodio
actual y el tratamiento concomitante recibido. Se ex-
cluyó a los pacientes con enfermedad hepática aguda
y con otras causas conocidas de AL, tras realizar la
historia clínica y las exploraciones complementarias
pertinentes (a todos los pacientes se les realizó una
analítica sanguínea, radiografía de tórax, tomografía
computarizada abdominal y/o ecografía abdominal).
Respecto a los parámetros analíticos, se recogieron
los recuentos de linfocitos CD4, carga viral, glucemia,
insulinemia, péptido C, transaminasas, bilirrubina total,
fosfatasa alcalina, gammaglutamiltransferasa, amila-
sas, lactatodeshidrogenasa, creatinina, colesterol total
y sus fracciones, triglicéridos y creatincinasa. En to-
dos los casos se realizaron serologías frente al virus
de la hepatitis C y determinación del antígeno de su-
perficie del virus de la hepatitis B.
La determinación de lactato se hizo de manera inme-
diata cuando existió una sospecha diagnóstica clínica
y posteriormente se recogieron otras muestras al ter-
cer y séptimo día, así como a la tercera semana y en
controles posteriores de seguimiento.
La determinación en plasma de ácido láctico se reali-
zó mediante extracción venosa heparinizada, obteni-
da sin torniquete ni compresión a primera hora de la
mañana. Se transportaba de forma inmediata al labo-
ratorio en hielo y se procesaba en los siguientes 30
min de la obtención sanguínea. El paciente no debía
realizar ningún esfuerzo físico las horas previas a la
extracción y permanecía tumbado en la cama los 10
min antes de realizarla23.

Resultados

Se identificó a un total de 9 pacientes
con concentraciones anormalmente altas
de ácido láctico y síntomas clínicos. Cin-

co de ellos cumplían criterios de AL y 4
de HS (tabla 2).
Los valores medios (desviación estándar)
de lactato fueron de 7,3 (1,7) mmol/l en
pacientes con AL y de 3,35 (0,8) mmol/l
en los casos de HS. Los datos epidemio-
lógicos se muestran en la tabla 3. Ningu-
na de las 2 mujeres incluidas estaba em-
barazada.
Todos los pacientes mostraban un impor-
tante deterioro inmunológico con una
media de linfocitos CD4 de 108 (93)/µl
(límites 19-293) y una carga viral del VIH
entre 1150 y 750.000 copias ARN/ml.
Los pacientes presentaban una media de
evolución conocida de la infección por el
VIH de 10 (5) años (límites: 2-16 años).
El índice de masa corporal osciló entre
20 y 25 kg/m con una media de 23
kg/m2. Un paciente había desarrollado li-
podistrofia durante el tratamiento antirre-
troviral y 3 pacientes dislipemia; uno de
ellos precisaba tratarse con gemfibrozilo.
Ninguno de ellos presentaba hipergluce-
mia o diabetes. Todos fueron tratados
con ITIAN durante una media de 5 años
(límites: 8 meses-13 años), con una me-
dia de 3 cambios terapéuticos durante la
evolución de su enfermedad (tabla 4).
Todos los pacientes estaban recibiendo
un régimen que incluía ITIAN cuando
presentaron la complicación (HL o AL)
que obligó a hospitalizarlos. Siete toma-
ban didanosina, 5 estaduvina (de entre
éstos, todos junto con didanosina), 3 zi-
dovudina, 2 lamivudina y 1 abacavir (aso-
ciado con didanosina).
Los tratamientos concomitantes fueron
en todos profilaxis para la neumonía por
Pneumocystis carinii con trimetoprim-sul-
fametoxazol oral, excepto uno que la rea-
lizaba con pentamidina inhalada men-
sual. Un paciente recibía fluconazol como 
profilaxis para una candidiasis esofágica
recurrente.
Todos los pacientes presentaban un cua-
dro clínico consistente en taquipnea y
pérdida de peso el mes anterior a la con-
sulta. Asimismo 7 pacientes referían do-
lor abdominal, náuseas, vómitos y diarreas
la semana previa al diagnóstico (tabla 5).
Ningún paciente presentaba síntomas ni
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TABLA 1

Régimen terapéutico

aLa administración por vía intravenosa de vitamina C y carniti-
na e intramuscular para los otros componentes, todos a las
mismas dosis, es posible cuando la vía oral no lo es.

Dosis Víaa Días

Vitamina C 1 g/12 h Oral 7
Carnitina 1 g/12 h Oral 7
Hidroxocobalamina 0,5 g/8 h Oral 7
Piridoxina 250 mg/8 h Oral 7
Tiamina 250 mg/8 h Oral 7

TABLA 2

Datos analíticos en los casos de hiperlactatemia sintomática y acidosis láctica

N: valor normal; LDH: lactatodeshidrogenasa; CK: creatincinasa; ALT: alaninoaminotransferasa; Bi: bilirrubina.
Valores normales: lactato, < 2,2 mmol/l; LDH, 240-480 U/l; CK, 0-195 U/l; ALT, 5-40 U/l; Bi, < 1 mg/dl.

Lactato basal (mmol/l)
Paciente

Diagnóstico 12 meses
pH HCO3 (µl) LDH (U/l) CK ALT (U/l) Bi (mg/dl) Otros

1 3,5 – 7,33 19 1.107 N 25 0,44 Hipocolesterolemia
2 7,9 – 7,34 18 5.105 N 27 0,45 –
3 5,06 1,40 7,34 12 790 N 58 0,27 –
4 2,34 1,7 7,32 17 411 N 41 0,42 Hipoalbuminemia
5 9,35 1,5 7,24 18 1.357 N 26 0,87 Hipoalbuminemia
6 4,1 2,03 7,33 19 896 N 137 0,18 –
7 8,04 1,98 7,27 18 367 N 34 0,81 Hipoalbuminemia
8 6,15 – 7,40 10,7 645 N 46 2,06 Hipoalbuminemia
9 3,46 1,88 7,30 16 1.291 N 39 0,62 Hipoalbuminemia



signos clínicos ni analíticos de deshidra-
tación. Un paciente fue diagnosticado
durante su ingreso de un linfoma renal
(estadio IV).
Seis de los 9 pacientes presentaban coin-
fección por el virus de la hepatitis C y 1
tenía positividad para el antígeno de su-
perficie del virus de la hepatitis B. En 4 se
palpaba hepatomegalia, todos ellos con
ecografía indicativa de esteatosis hepáti-
ca, y el resto tenía esta prueba de imagen
normal. Sin embargo, ningún paciente
presentaba valores de las enzimas hepáti-
cas y amilasas anormalmente elevados.
A todos los pacientes se les aplicó el mo-
delo terapéutico propuesto, que se conti-
nuó hasta la desaparición de los síntomas.

Los 9 pacientes presentaron una buena
evolución clínica, con remisión de los sín-
tomas una media de 7 días después del
inicio del tratamiento protocolizado, que se
consideraba así si se resolvían los síntomas
y los criterios bioquímicos de acidosis.
La resolución analítica de los valores de lac-
tato fue mucho más lenta, pues se normali-
zaron al cabo de uno y 3 meses. No se ob-
servaron efectos secundarios o intolerancia
atribuible al tratamiento con cofactores o
antioxidantes. Se reintrodujo el tratamiento
antirretroviral un mes después de haberse
producido la resolución clínica y analítica
en 6 de los 9 pacientes, con esquemas te-
rapéuticos que no incluían ITIAN, a excep-
ción de abacavir y lamivudina.

Después de un período medio de segui-
miento de 15 (5) meses, ninguno de los
pacientes ha presentado recurrencia de
este síndrome.

Discusión

La presencia de valores de lactato a 3
mmol/l es un fenómeno común y tempo-
ral entre los pacientes tratados con ITIAN,
aunque sin ninguna correlación clínica
clara. La frecuencia de este hecho es va-
riable, entre un 5 y un 25% según las se-
ries analizadas24. En estos casos no se re-
comienda tratamiento y la monitorización
de las concentraciones de lactato no se
aconseja en la práctica clínica, ya que no
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TABLA 3

Datos epidemiológicos

CDC: clasificación de los Centers for Disease Control; CV: carga viral; LPD: lipodistrofia; DM: diabetes mellitus; V: varón; M: mujer; VHC: virus de la hepatitis C positivo y CV-VHC > 600 UI/ml;
HBsAg: antígeno de superficie del virus de la hepatitis B; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; HMX: homosexual; ADVP: adicto a drogas por vía parenteral.

Edad Estadio
Año del

CD4
CV Conducta

Enfermedades
Paciente

(años)
Sexo

(CDC 1993)
diagnóstico 

(CD4/µl)
(ARN-VIH de

concomitantes
LPD DM Dislipemia

de VIH copias/ml) riesgo

1 40 V C3 1988 22 750.000 ADVP VHC No No Sí
2 26 V B3 2000 68 337.000 HMX Ninguna No No No
3 41 M B3 1991 142 < 50 Transfusión Ninguna Sí No Sí
4 33 V C3 1998 9 1.150 HMX Ninguna No No No
5 39 M C3 1991 197 1.710 ADVP VHC No No Sí
6 32 V C3 1998 141 16.400 ADVP VHC No No No
7 39 V C3 1991 293 1.680 ADVP VHC No No No
8 34 V C3 1986 50 379.400 ADVP VHC No No No
9 49 V C3 1989 51 750.000 ADVP VHC, HBsAG+ No No No

TABLA 4

Tratamiento antirretroviral

AZT: zidovudina; 3TC: lamivudina; IND: indinavir; NEV: nevirapina; NFV: nelfinavir; d4T: estaduvina; ddI: didanosina; LPV: lopinavir; ABV: abacavir; RTV: ritonavir; APV: amprenavir: SQV: saquina-
vir; TMP/SMX: trimetroprim-sulfametoxazol.

Tratamiento antirretroviral Tiempo Duración acumulada 
Paciente

Último régimen
Otros fármacos incluidos último régimen de tratamiento Otros tratamientos

en combinaciones previas (meses) (meses)

1 AZT + 3TC + NEV IND 11 156 TMP/SMX; fluconazol
2 AZT + 3TC + IND NFV 14 14 TMP/SMX
3 d4T + ddI + NEV AZT, IND 7 120 Pentamidina
4 LPV/RTV + ddI + ABV d4T 2 8 TMP/SMX; gemfibrozilo
5 d4T + ddI AZT, ddC, 3TC 11 72 TMP/SMX
6 ddI + d4T + RTV + APV AZT, 3TC 4 16 TMP/SMX
7 d4T + ddI + NFV AZT, ddC, SQV 6 70 –
8 d4T + ddI + EFV AZT, ddC, 3TC, RTV 1 90 TMP/SMX
9 ddI + AZT + ABV 3TC, d4T, IND, NEV 2 126 TMP/SMX

TABLA 5

Características clínicas

UCI: unidad de cuidados intensivos.

Síntomas

Paciente
Dolor abdominal Pérdida de peso Náuseas y vómitos

Taquicardia, taquipnea
Signos Estancia en UCI Evolución

temperatura < 38 ºC

1 No Sí Sí Sí Ninguno No Resolución
2 Sí Sí No Sí Hepatomegalia, Sí Resolución

respiración
de Kussmaul

3 Sí No Sí Sí Lipodistrofia No Resolución
4 No Sí NoSí Hepatomegalia – Resolución
5 Sí No Sí Sí Ninguno Sí Resolución
6 Sí No Sí Sí Hepatomegalia No Resolución
7 Sí Sí Sí Sí Hepatomegalia No Resolución
8 No Sí No Sí Hepatomegalia No Resolución
9 Sí No Sí Sí Ninguno No Resolución



se ha demostrado que sean predictivas
de un ulterior desarrollo de HS o AL25.
Por lo contrario, la HS y la AL atribuible a
ITIAN son complicaciones infrecuentes,
pero de curso impredecible, que se aso-
cian a una elevada mortalidad en el caso
de la AL. No hay consenso en el tratamien-
to de la AL, a excepción del soporte hemo-
dinámico y la retirada del tratamiento anti-
rretroviral, por lo que parece necesaria la
búsqueda de nuevos tratamientos alterna-
tivos.
Aunque la fisiopatología de esta compli-
cación no está absolutamente bien defi-
nida, cada vez es más evidente que pare-
ce deberse a una disfunción mitocondrial
que secundariamente produciría una dis-
minución de la capacidad oxidativa de la
cadena respiratoria mitocondrial. Por este
motivo, parecería lógico que el aporte de
cofactores esenciales, antioxidantes y
aceptores artificiales de electrones de la
cadena respiratoria mitocondrial ayudará
a mejorar esta lesión.
El uso de estas sustancias in vitro ha de-
mostrado ser beneficioso para corregir el
daño producido en la cadena respiratoria
mitocondrial. Por otro lado, el uso de 
L-carnitina, coenzima Q, riboflavina, tiami-
na y piridoxina, se ha probado con éxito
diverso15 en las enfermedades congénitas
mitocondriales. En pacientes infectados
por el VIH estos tratamientos se han apli-
cado en casos aislados de AL en diversas
combinaciones que incluían principal-
mente riboflavina, tiamina y L-carniti-
na26-29, ubiquinona o vitaminas C y E, la
mayoría de las veces con resultados favo-
rables. En la revisión de Falcó et al14, su
uso se asoció a un mejor pronóstico y a
una menor mortalidad. En nuestro estu-
dio, además del soporte hemodinámico y
de la suspensión del tratamiento antirre-
troviral, también administramos tiamina y
piridoxina20-30, junto con L-carnitina, vita-
mina C e hidroxicobalamina durante
unos 7 días, que fue el tiempo en el que
desaparecieron los síntomas en todos los
casos. A su vez, también se evitaba la
administración de glucosa por vía intrave-
nosa en los pacientes que precisaban so-
porte hemodimámico por su estado, de-
bido a que de esta forma se impide en
parte la conversión de piruvato a lactato,
producto final del metabolismo de la glu-
cosa. Por otro lado, se administraba hi-
droxicobalamina, que hasta el momento
se ha usado a dosis altas en la intoxica-
ción por cianuro31, proceso que produce
una AL grave por disfunción en la cadena
respiratoria mitocondrial que impide la
correcta utilización del oxígeno consumi-
do durante la fosforilación oxidativa.
El uso concomitante de todas estas sus-
tancias se ha asociado a una buena evolu-
ción en todos los pacientes de nuestra se-
rie. Sin embargo, es importante destacar
que esta mejoría pronóstica puede deber-

se al hecho de que con el diagnóstico de
sospecha se retiraban los antirretrovirales
y se iniciaba el tratamiento propuesto, es
decir, se realizaba un diagnóstico muy
temprano y probablemente debido a ello
las concentraciones de lactato de nuestros
pacientes no fueron superiores a 10 mmol/l
(límite: 5,06-9,35 mmol/l) y, como se ha
descrito, es a partir de este límite donde se
observa un pronóstico peor14.
También se excluía a los pacientes con
insuficiencia hepática aguda, una causa
reconocida de AL grave y, por tanto, de
mal pronóstico, aunque durante la reali-
zación del estudio no se excluyó a ningún
paciente por esta circunstancia.
A 6 pacientes se les reintrodujo el trata-
miento antirretroviral con fármacos diferen-
tes de los utilizados previamente, incluyen-
do por el común inhibidores de proteasas
e ITIAN. Cuando esto no era posible, se
usaron abacavir y lamivudina, fármacos a
los que se les atribuye una menor afinidad
por la ADN-γ-polimerasa mitocondrial32.
Durante el seguimiento efectuado ningún
paciente ha presentado recidiva de los sín-
tomas.
En conclusión, el diagnóstico temprano es
básico en el tratamiento de la AL asociada
al uso de antirretrovirales. Una vez diag-
nosticada, deben interrumpirse los antirre-
trovirales y la perfusión de glucosa. Aun-
que el papel del uso de cofactores y
antioxidantes aún no está claro, nuestro
estudio, al igual que otros, indica que el
tratamiento con L-carnitina y los complejos
vitamínicos descritos se asocia a una evo-
lución favorable en la HS y AL secundaria
a ITIAN, y carece de efectos secundarios.
Sin embargo, serían necesarios estudios
aleatorizados más amplios para determinar
el beneficio real de estos componentes,
aunque su realización es difícil debido a la
escasa frecuencia de esta complicación.
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