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En estas Guías se ha Clasificado la evidencia científica de la siguiente 
manera: 
 
 
Clasificación de la evidencia científicaa 
I. 1. Evidencia obtenida a partir de al menos un ensayo aleatorizado 
y controlado diseñado, de forma apropiada. 
2. Meta análisis de alta calidad. 
3. Meta análisis bien conducido (resultados de una colección 
de estudios con riesgo de sesgos). 
 
II. 1. Evidencia obtenida a partir de estudios de cohorte o caso– 
control bien diseñados, realizados preferentemente en más 
de un centro o por un grupo de investigación 
2. Evidencia obtenida a partir de múltiples series comparadas 
en el tiempo con o sin intervención. 
 
III. Opiniones basadas en experiencias clínicas, estudios descriptivos, 
poblacionales o informes de comités de expertos, incluidos los consultados 
en el proceso de desarrollo de esta guía. Series clínicas sin 
grupo control. Conferencias de consenso. 
 
IV. Anécdotas o casos clínicos – Opinión. 
 
 
Grados de recomendación basados en la evidencia disponible 
Grado A Existe evidencia satisfactoria, por lo general 
de nivel 1 (meta-análisis o ensayos 
clínicos randomizados y controlados) 
que sustenta la recomendación. 
 
Grado B Evidencias de nivel 2 (ensayos clínicos 
bien diseñados y controlados aunque 
no randomizados). 
 
Grado C Existe pobre evidencia. Hallazgos inconsistentes. 
Deben ser sometidas a 
la aprobación del grupo de consenso. 
 
Grado D Existe muy pobre evidencia. Evidencia 
empírica pobre o no sistemática. 
 
 
 
 
 



 8

 
 
 

DIAGNOSTICO 
 
 
 

SEGUIMIENTO 
 
 
 

TRATAMIENTO 
 
 
 

DE ADULTOS VIVIENDO CON 
 
 
 

EL VIH 
 



 9

 
La detección precoz de la infección del VIH  se ha vuelto indispensable para el 
individuo y para el país. Si tomamos en cuenta que las acciones diagnósticas en 
VIH siempre van precedidas de consejería , tendríamos un importante  incremento 
en la  prevención primaria, además , la detección temprana ,permite un 
seguimiento adecuado del portador del virus y el inicio de la terapia cuando es el 
mejor momento , con  un claro beneficio en morbimortalidad , tomando en cuenta 
que la consejería del paciente luego de una prueba positiva puede conseguir 
disminuir la transmisión . 
 
 
 
 
Diagnóstico de la Infección por VIH 
 

 Para diagnosticar la Infección por VIH. 

Indicaciones para realizar un Test de VIH 
 

 Requerimiento del paciente.  
 Pacientes que muestran riesgo de infección por VIH. 
 Condiciones que sugieran compromiso de la inmunidad incluyendo             

candidiasis  oral otras infecciones oportunistas.   
 Tuberculosis.  
 Candidiasis vaginal recurrente. 
 Mujeres embarazadas. 
 Hospitalizados en áreas de alta prevalencia. 
 Donantes de órganos o semen. 

RECOMENDACIONES CLINICAS  DE LOS EXAMENES 
 
Serología para VIH  

 

 La serología mediante el método de Elisa es el test indicado para detección de 
infección crónica cuando está disponible. Puede tener una especificidad y 
sensibilidad del 99 %. 

 La prueba de Elisa debe ser confirmada con Western Blot  
 La prueba de Elisa  tiene un porcentaje de falsos positivos del  2 %. 
 WB: negativo =  ninguna banda positiva ;  
  WB positivo =   gp120/160  +gp41 o gp24 + gp120/160 o p24 +     gp120/160;        
 WB indeterminado:       cualquier otra banda  presente. 
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 WB falsos:   Son raros, incluyendo casos de auto anticuerpos,        vacunación 
por VIH, error  técnico.  

 WB indeterminado: las causas incluyen  seroconversión. (especialmente  con  
p24).  

 Inmunofluorescencia: es considerada una de las pruebas confirmatorias 
aceptadas en el país, requiere capacitación por ser una prueba operador 
dependiente. 

  

 

 

 

 

PRUEBAS RAPIDAS PARA VIH 

Existen  al momento en el país pruebas rápidas para realizarse en sangre total 
y plasma, en sitios en los cuales no se puede realizar Elisa o en circunstancias 
especiales como: embarazo, en los casos de Tuberculosis detectada en sitios 
en los cuales la prueba de Elisa no es posible, ITS en los Centros de atención 
de Enfermedades de Transmisión sexual. Existe  el Manual de Tamizaje de 
VIH disponible para el diagnóstico  y el listado de pruebas rápidas que han sido 
autorizadas en el país y avalizadas por la OMS. Es aconsejable que, si es que 
se va a realizar una prueba rápida en sustitución del Elisa, deberá tener una 
sensibilidad y especificidad superior al 99%. 

 
Detección viral   

 

 Son las pruebas preferidas para el diagnostico de infección aguda. En 
cambio la serología es preferible para la infección crónica asintomática.  

 También pueden servir la detección de antígenos virales para definir una 
infección indeterminada.  

 La carga viral es útil para el diagnóstico, pero tomando en cuenta que 
cuando la viremia reportada es  baja puede ser un falso positivo, existen 
raros falsos negativos. 

 HIV  DNA prueba cualitativa  Es útil para detectar infección en neonatos con 
una  Sensibilidad >99% y una especificidad superior al 98%.  
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CONTAJE DE CD4   
 
 
DEFINICION 
 

 El contaje de CD4 y los linfocitos totales son una forma de pronóstico 
inmunológico y sirven para  decidir cuando iniciar terapia. 

 El contaje de CD4 usualmente es normal de 800 a 1000, pero depende del 
numero de linfocitos totales 

 CD4  deberían ser realizados por  citometría de flujo, debiendo ser 
procesados hasta  18 horas de la toma de la muestra. 

 
 
 
FACTORES QUE AFECTAN EL CONTAJE DE CD4  

 

 Los factores que pueden afectar el contaje de CD4 son las estaciones, hay 
variaciones diurnas, las infecciones virales y la tuberculosis. 

 Pueden disminuir con los corticosteroides especialmente en su uso agudo. 
 Le esplenectomía causa una abrupta y prolongada elevación de los CD4. 
 El Género femenino, stress físico y psicológico, el embarazo pueden causar 

una disminución discreta de los CD4. 

 

 
 
Monitoreo de CD4  
 
De acuerdo a algoritmo de país los CD4 se monitorizarán cada 6 meses en todos las 
PVVS  estén o no en TARMA. 
 
 
CD4  respuesta a la TARMA   
 

 4 a 8 semanas después del inicio puede haber una elevación de 50 a 100 
CD4, luego hay una elevación de 50 a 100 por año.  

 Si se descontinúa abruptamente puede haber un decremento de 150 CD4.  
 Luego de adecuado control virológico puede detenerse el incremento en 

forma inexplicada. 
 Generalmente hay una concordancia con el control virológico y el numero 

de CD4, sin embargo pueden haber respuestas discordantes, una 
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disminución de CD4  no significa fracaso terapéutico si el paciente está con 
carga viral  indetectable. 

Contaje de Linfocitos totales   
 

 Existen países que utilizan los linfocitos totales en sustitución a los linfocitos  
CD4.  

 Linfocitos totales de menos de 1200 pueden sustituir a los CD4 menores a 
200. 

 Este contaje puede asociarse con hemoglobina menor a 12 para aumentar 
su valor predictivo. 

 
 
 
  

 
  
 

 

PRUEBAS DETECCIÓN DE 
ANTICUERPOS DEL VIH 

DETECCIÓN DE ANTÍGENOS 

Tamizaje 

1. Elisa 
(Inmunoensayo) 
en suero o 
plasma. 

2. Pruebas rápidas 

 

Confirmatorias 

3. Inmunofluoresce
ncia  Indirecta 
(IFI) 

4. Western Blot. 
(WB) 

 

5. Antígeno p24. 
6. Métodos moleculares:  

o PCR Cualitativo: Reacción 
en Cadena de la 
Polimerasa (para niños) 

o Carga viral Cuantitativa: 
Métodos  PCR, NASBA, 
ADN de cadena   
ramificada, y otros 

o Cultivo viral 
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Se considera personas infectadas con VIH, cuando presentan: 
 

•  Resultados reactivos en 2 pruebas de tamizaje en 2 tomas 
diferentes si se trata de Elisa y en una prueba confirmatoria 
por IFI o WB. 

•  Si se trata de pruebas rápidas, se deberá realizar dos 
pruebas en la misma muestra pero con diferente principio 
activo más una prueba confirmatoria por IFI o WB. 

 

Cualquier prueba que detecte el antígeno viral o material genético 
 

 
 
 
Requisitos para realizar una prueba para VIH. 

La prueba serológica se realizará conjuntamente con:  
 Consejería pre-prueba durante la cual se explicará: la razón de su 

solicitud, el significado y  repercusiones de la prueba, insistiendo que 
un resultado reactivo  requiere confirmación con IFI o WB. 

 Consentimiento escrito para realizar la prueba, por parte del paciente o 
su representante legal. 

 Absoluta confidencialidad.   
 Consejería post-prueba tanto en los casos reactivos como no reactivos. 

 

 

Recomendaciones para solicitar pruebas de VIH 
Se recomienda solicitar la prueba de VIH en los siguientes casos  
 Personas con: 

 Cuadro clínico y/o de laboratorio sugestivo de infección por VIH 
(ver cuadro  de enfermedades definidoras de SIDA). 

 Infecciones de transmisión sexual. 
 Tuberculosis activa. 
 Donantes de órganos y semen. 
 Conductas de  riesgo: personas que tienen más de una pareja 
sexual;  trabajadoras/es sexuales; parejas sexuales de personas 
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bajo estas características y  de personas que viven con VIH/SIDA 
(PVVIH); personas que recibieron transfusiones o inseminación 
artificial; hemofílicos; adictos a drogas  por  vía endovenosa. 

 Personas que soliciten voluntariamente la prueba. 
 Mujeres embarazadas. 
 Hijos de madres infectadas con HIV/SIDA. 
 Trabajadores de la Salud que hayan tenido  accidentes laborales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Garantizando así el respeto y protección de los derechos humanos y el 
cumplimiento de la LEY PARA LA PREVENCIÓN Y ASISTENCIA INTEGRAL 
DEL VIH/SIDA. 

 

Todos los casos confirmados de infección por VIH, deben ser 
reportados obligatoriamente por las instituciones públicas y 
privadas a las direcciones provinciales de salud, 
departamento de epidemiología utilizando el formato 
correspondiente del Sistema de Vigilancia. 
 

NO se debe realizar pruebas para VIH, en otras 
circunstancias diferentes a las anotadas.  
NO pueden realizarse de manera obligatoria pruebas para 
VIH en los casos de:  
 

 Admisión o mantenimiento del trabajo. 

 Migración.  

 Matrimonio.  

 Adopción y otros aspectos de las famil ias.  

 Ingreso o permanencia en instituciones educativas.  

 Ingreso o permanencia en instituciones de salud; o  de 

realización de procedimientos quirúrgicos. 
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Recomendaciones para realizar seguimiento serológico 
 
Las pruebas serológicas periódicas, se realizará a personas con resultados 
negativos en los siguientes casos: 
 En trabajadores de la salud con accidentes laborales. 
 En compañeros sexuales de personas que viven con VIH (cada 6 meses). 
 En casos de violación. 
 En hijos de madres infectadas por VIH, menores de 18 meses (ver guìas 

pediátricas). 
 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Algoritmo para el Diagnóstico de VIH 
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NO REACTIVA 

REACTIVA 

NO REACTIVA 

PERIODO DE VENTANA 
INMUNOLOGICA si hay 

factores de riesgo 

Prueba tamizaje 

Recomendaciones para solicitar 
pruebas de tamizaje para VIH* 

POSITIVA 

REACTIVA 

Repetir en 6 
meses

POSITIVA 

INFECCIÓN POR 
VIH 

Prueba 
confirmatoria 

INDETERMINADO 

Prueba de tamizaje  

Prueba de tamizaje  

NO INFECCIÓN 

NO REACTIVA 

REACTIVA 

• El periodo de ventana dura normalmente entre 8 a 12 semanas.  
• En personas de riesgo, es recomendable repetir la prueba de tamizaje a los 2 meses, 6 meses y al año  

(hay seroconversión tardía hasta en 12 meses) 
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Clasificación para infecciones por VIH para efectos de manejo clínico y pronóstico. 

Clasificación del CDC 

 

Sistema de clasificación para infecciones por VIH en adultos y 
adolescentes mayores de 13 años de edad. (1993) 

(Categorías del CDC) 

CATEGORÍAS 
SEGÚN CD4 

C A T E G O R Í A S   C L Í N I C A S 

A B C 

ASSINTOMÁTICO, O 
LINFOADENOPATÍA 

PERSISTENTE 
GENERALIZADA* O INFECCIÓN 

AGUDA POR VIH 

SINTOMÁTICO  
(NO A NI C)** 

 

EVENTO 
DEFINIDOR 
DE SIDA 
(1995) 

1 > 500 cél/mm3 
(> 29%) A1 B1 C1 

2 200-499 cél/mm3 
(14 – 28 %) A2 B2 C2 

3 < 200 cél/mm3 
(< 14 %) A3 B3 C3 

 

 

Todos los pacientes en las categorías A3, B3 y C1 a C3 son considerados 
como casos de SIDA. 

 

Categoría A (estadio Clínico I según la clasificación de OPS) 
El paciente está clínicamente asintomático y generalmente sin 
mayores hallazgos al examen físico, excepto - en algunos casos - 

                                                            
*  Adenopatías en dos o más sitios extra-inguinales de 1 cm de diámetro, por más de tres meses. 

**  Por ejemplo:  Angiomatosis bacilar,  candidiasis oro faríngea, candidiasis vulvovaginal, persistente 
(mayor de 1 mes de duración), pobre respuesta al tratamiento, displasia cervical severa o carcinoma 
"in situ"; síntomas constitucionales como: fiebre (38.5 oC) ó diarrea mas de 1 mes;  leucoplasia oral 
vellosa; dos episodios de herpes zoster o más de 1 dermatoma; listeriosis; enfermedad inflamatoria 
pelviana aguda; neuropatía periférica.  
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Linfadenopatía generalizada persistente (LGP), la cual se define como la 
afectación de dos cadenas ganglionares no contiguas fuera de las inguinales.  En 
esta categoría se incluye también la infección (primaria) aguda por VIH. 

Categoría B (estadio clínico II y III según la clasificación de OPS) 
Síntomas de infección documentada por VIH y síntomas no incluidos en la 
Categoría C, que cumplan al menos uno de los siguientes criterios: 

 Las condiciones son atribuibles a la infección por VIH o son 
indicadoras de un defecto de inmunidad celular. 

 Las condiciones con curso clínico o manejo complicado por la 
infección por VIH. 

 Entre las condiciones de la categoría clínica B se incluyen 
(aunque no se limitan a ella) las siguientes: 

1. Angiomatosis bacilar. 
2. Candidiasis orofaríngea. 
3. Vulvovaginitis candidiásica persistente, 

frecuente o de pobre respuesta a terapia. 
4. Displasia cervical (moderada o severa), 

carcinoma cervical in situ. 
5. Síntomas constitucionales tales como fiebre ( 

38.5 C) o diarrea de duración mayor de un 
mes. 

6. Leucoplasia vellosa. 
7. Virus Herpes zoster implicando al menos dos 

episodios distintos  o más de un dermatoma. 
8. Púrpura trombocitopénica idiopática. 
9. Listeriosis. 
10. Enfermedad inflamatoria pélvica 

particularmente si está complicada con 
abscesos tubo-ováricos. 

11. Neuropatía periférica. 
  

Categoría C: Eventos definidoras de SIDA para adultos.  
 Candidiasis de esófago, tráquea, bronquios o pulmones.  
 Cáncer cervical invasivo.  
 Coccidioidomicosis extrapulmonar.  
 Criptococcosis extrapulmonar.  
 Criptosporidiasis con diarrea más de 1 mes.  
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 Citomegalovirus en una localización además  de hígado y sistema 
ganglionar.  

 Bronquitis, neumonitis o esofagitis o úlceras cutáneas por Herpes 
simplex mayor de 1 mes. 

 Histoplasmosis extrapulmonar.  
 Demencia asociada al VIH.  
 Síndrome de desgaste: pérdida de peso > 10% del habitual, más 
diarrea crónica (más de 2 deposiciones diarreicas durante más de 
30 días) o astenia crónica y fiebre de origen desconocido por más 
de 30 días.  

 Isosporidiasis con diarrea más de 1 mes.  
 Sarcoma de Kaposi en pacientes menores de 60 años.  
 Linfoma no Hodgkin o a células B o de un fenotipo inmunológico 
desconocido, linfoma primario de cerebro o sarcoma 
inmunoblástico.  

 Micobacteriosis por M.avium o M. kansasii diseminada.  
 Tuberculosis pulmonar o extrapulmonar.  
 Nocardiosis.  
 Neumonía por Pneumocystis carinii.  
 Neumonía bacteriana recurrente, más de 2 episodios en 1 año.  
 Leucoencefalopatía multifocal progresiva.  
 Sepsis por Salmonella (no typhi) recurrente.  
 Estrongiloidosis extraintestinal.  
 Toxoplasmosis de órganos internos (cerebral). 

 

 

Clasificación del Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida - SIDA para efectos de 
Vigilancia Epidemiológica. 

Se considera que una persona tiene SIDA cuando tenga: 
Una prueba confirmatoria por IFI o WB y un diagnóstico de: 

 Síndrome de consumo.  
 Tuberculosis pulmonar y/o extrapulmonar. 
 Isosporidiasis con diarrea más de 1 mes.  
 Sarcoma de Kaposi a cualquier edad. 
 Complejo demencial o encefalopatía por VIH. 
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 Linfoma no Hodgkin, a células B o T o de un fenotipo 
inmunológico desconocido, linfoma primario de cerebro o sarcoma 
inmunoblástico.  

 Histoplasmosis extrapulmonar.  
 Sepsis por Salmonella (no tifoidea) recurrente.  
 Neumonía bacteriana recurrente, más de 2 episodios en 1 año.  
 Cáncer cérvico-uterino. 
 Linfoma primario cerebral a cualquier edad. 
 Micobacteriosis por M.avium o M. kansasii diseminada.  
 Coccidioidomicosis extrapulmonar.  

 

Una prueba confirmatoria por IFI o WB y un diagnóstico presuntivo de: 
 Neumonía por Pneumocystis carinii.  
 Toxoplasmosis de órganos internos (cerebral). 
 Infección extrapulmonar o diseminada por micobacterias (bacilos 
ácido resistentes  de especie indeterminada). 

 Citomegalovirus en una localización además  de hígado y sistema 
ganglionar.  

 Candidiasis de esófago, tráquea, bronquios o pulmones.  
 Sarcoma de Kaposi. 
 Neumonía bacteriana recurrente, más de 2 episodios en 1 año.  

 
Un diagnóstico confirmado por microscopía o cultivo de cualquiera de las 
siguientes enfermedades definidoras de SIDA en ausencia de otra causa de 
inmunosupresión o inmunodeficiencia, aún cuando las pruebas para infección de 
VIH no hayan sido realizadas, o sus resultados no sean concluyentes: 

 Neumonía por Pneumocystis Carinii. 
 Criptococosis extrapulmonar.  
 Criptosporidiasis con diarrea más de 1 mes.  
 Bronquitis, neumonitis, esofagitis o úlceras cutáneas por Herpes 
simplex mayor de 1 mes. 

 Candidiasis de esófago, tráquea, bronquios o pulmones.  
 Sarcoma de Kaposi en pacientes menores de 60 años.  
 Toxoplasmosis de órganos internos (cerebral). 
 Citomegalovirus en una localización además  de hígado y sistema 
ganglionar. 
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 Estrongiloidosis extraintestinal.  
 Leucoencefalopatía multifocal progresiva.  
 Micobacteriosis por M.avium o M. kansasii diseminada.  

 

Una prueba confirmatoria por IFI o WB y una cifra de linfocitos CD4 menor a 
200 cel/ml 
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EVALUACION CLINICA 
 

Primera consulta 
La primera consulta con la persona que padece infección por VIH constituye 
un evento de fundamental importancia en la  relación médico - paciente, ya  
que marcará las pautas de las consultas posteriores, que serán relativamente 
frecuentes. 
En general la primera consulta demanda más de una visita (habitualmente 2 
o 3) ya que involucra distintos aspectos de la anamnesis, examen físico, 
medidas generales de prevención, introducción del tema de la medicación 
específica, derivación a las consultas rutinarias con especialistas y 
fundamentalmente la respuesta a las interrogantes del paciente, es decir que 
si el paciente consulta por un aspecto en particular (un síntoma agudo o una 
duda específica) se dará prioridad a la demanda del paciente antes de 
continuar el examen. 

Historia clínica 

Interrogatorio 
 Antecedentes: historia sexual y de enfermedades de transmisión 
sexual, alergias a medicamentos. 

 Síntomas generales: fiebre, sudoración, pérdida de peso. 
 Gastrointestinales: disfagia y diarrea. 
 Cavidad oral: candidiasis, gingivitis, leucoplaquia vellosa, lesiones 
violáceas (Sarcoma de Kaposi, angiomatosis bacilar, 
histoplasmosis diseminada). 

 Dermatológico: herpes zoster, exantemas, candidiasis ungueal, 
lesiones violáceas (Sarcoma de Kaposi), foliculitis. 

 Respiratorio: tos, disnea. 
 Sistema Nervioso: deterioro mental (memoria, conducta, juicio, 
lenguaje), cefalea, convulsiones. 

 Genitales: úlceras crónicas o recurrentes, condilomas múltiples 
recurrentes, candidiasis recurrente. 

Examen físico completo incluyendo: 

 Antropometría. 

 Examen genital y rectal. 

 Fondo de ojo. 
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 Consejería / educación. 
 

 

Exámenes de laboratorio.  

Iniciales. 
 Western Blot o IFI (si aún no ha sido realizado). 
 Biometría hemática completa,  Glucosa en ayunas, perfil lipídico. 
 Función renal y hepática. 
 Elemental y microscópico de orina 
 Serología para Hepatitis B: Antígeno de superficie. 
 VDRL o RTPR. 
 PPD. 
 Radiografía estándar de tórax. 
 Papanicolau. 
 Recuento de CD4. 

 

Opcionales de acuerdo a cuadro clínico. 
 Serología para: Toxoplasmosis IgG, Hepatitis C, Chagas (al menos 

dos métodos). 
 Test de embarazo. 
 Carga Viral cuantitativa para VIH, solo en caso de presentar un 

recuento de CD4 menor a 350 cel/mm3. 
 

Ínteconsultas. 
Salud Mental. 

 Anamnesis psicopatológica. 
 Evaluación familiar y psicosocial. 
 Diagnóstico inicial. 
 Propuesta de plan de acción:  

Curso de psicoterapia breve. 
Terapia familiar o de pareja. 
Terapia grupal. 
Derivación a grupos de autoayuda. 
Derivación a grupos de tratamientos de adicciones. 
Establecimiento de nueva cita. 

Obstetricia / ginecología. 
 Interrogatorio ginecológico. 
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 PAP. 
 Colposcopía (en fase SIDA). 
 Cultivo de flujo vaginal (no rutinario). 
 Cita de control: Semestral. 

Oftalmología. 
 Interrogatorio oftalmológico. 
 Examen de campo visual. 
 Examen de fondo de ojo. 
 La consulta rutinaria será opcional  si los CD4 son  inferiores a 
200 cel/mm3  y  se pondrá en práctica, obligatoriamente, para 
todos aquellos pacientes con recuentos de CD4 < 100 mm3. 
En pacientes con CD4 < 100 cel/mm3: Semestral. 
En pacientes con CD4 <  50 cel/mm3: Cuatrimestral. 
En caso de retinopatia por CMV será mensual. 
Odontología.  

 Controles semestrales. 

Nutrición. 
Consejería  
Trabajo Social. 

 

Esquema de profilaxis  

Vacunación 
Se recomiendan las siguientes vacunas: 
Neumococo: recomendado en pacientes con CD4 mayor de 200 cel/ mm,  
considerar en pacientes con CD4 menores de 200 cel/mm3 y en aquellos que 
hayan recibido vacunas en un lapso mayor de 5 años. 
Influenza: recomendada. La respuesta es reducida en pacientes con CD4 menor a 
200 cel/mm3. Revacunación anual. 
Hepatitis B: recomendada en pacientes  con marcadores negativos para anti-
HBVcore o anti-HBVs. 
Hepatitis A: recomendada en todos los pacientes con marcador negativo para Anti-
HAV.  
Tétanos: se usa refuerzo cada 10 años 
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Seguimiento. 

Exámenes de laboratorio. 

Pacientes sin tratamiento antiretroviral. 
 CD4: cada 6 meses. 
 Rayos X de torax: anual. 
 PPD: anual en pacientes con antecedentes de PPD negativos.  
 VDRL: anual, en pacientes con VDRL negativo. 
 Papanicolau: anual  
 Biometría hemática completa y pruebas funcionales hepáticas: 
cada  6 meses. 

 Cualquier otro examen que el médico tratante  lo considere. 
 Carga viral antes de iniciar tratamiento. 

Pacientes con tratamiento antiretroviral. 
 Los anotados para pacientes sin tratamiento antiretroviral. 
 Química sanguínea: glucosa, perfil lipídico, cada 6 meses. 
 Carga viral a las 8 semanas de inicio o cambio de esquema. 
 Carga Viral cada  6 meses (obligatorio). 
 CD4 cada 6 meses (obligatorio). 

 
Esquema de profilaxis para infecciones oportunistas: 

Dependiendo del resultado obtenido en el contaje de Linfocitos CD4 el 
paciente puede requerir profilaxis de oportunistas en su segunda visita, de 
ser así mirar la Guia de Infecciones oportunistas. 
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Resumen de  las actividades a realizar para la atención de personas infectadas 
con VIH 

ACTIVIDAD INICIAL MENSUAL CADA 3 
MESES 

CADA 6 
MESES 

CADA 12 
MESES 

Anamnesis ◙  ◙   

Examen físico ◙  ◙   

Consulta Salud Mental ◙ Según plan de acción 

Orientación Nutricional ◙   ◙  

Atención de Consejería  ◙  ◙   

Apoyo de Trabajo Social ◙ Según necesidad 

Exámenes de laboratorio 

Biometría hemática 
completa  ◙   ◙  

Química sanguínea: 
glucosa, colesterol, 
triglicéridos, enzimas 
hepáticas 

◙   
   ◙  

VDRL ◙    ◙ 

Serología para HbsAg  ◙     

Elemental y microscópico 
de orina 

◙    
 ◙  

Coproparasitario ◙    
 ◙  

CD4 ◙   ◙  

Rayos X de Tórax ◙    ◙ 

PPD ◙    ◙ 
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ACTIVIDAD INICIAL MENSUAL CADA 3 
MESES 

CADA 6 
MESES 

CADA 12 
MESES 

Interconsultas 

Ginecología/ Papanicolau  ◙    
 ◙ 

 
 ◙

Oftalmología/  
< 100 CD4      

    

◙ 

 

<  50 CD4      ◙   

Retinopatía por 
CMV 

 ◙    

Odontología ◙   ◙  

Salud Mental Según necesidad 

Carga Viral Antes de 
inicio del 
tratamien
to  (si se 
dispone) 

a las 8 
semanas 
de iniciado  
o 
cambiado 
el 
tratamient
o (si se 
dispone 

 

◙ 
(Obligator

io) 
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 INFORMACION NECESARIA PARA TOMAR DECISIONES DE CUANDO 
INICIAR EL    TRATAMIENTO ANTIRETROVIRAL Y CON QUE INICIARLO:  

Estadiaje clínico 

Recuento de Linfocitos T CD4. 

Carga viral. 

 Infecciones oportunistas y neoplasias asociadas. 

 Tuberculosis. 
 Hepatitis B y C; función hepática. 
 Diabetes y otras causas de enfermedad cardiovascular. 
 Enfermedades renales y función renal. 
 Embarazo. 
 Demencia y otras condiciones del SNC. 
 Otras 

Otras medicaciones: interacciones medicamentosas y alergias 

Condiciones psicosociales que podrían  disminuir  la adherencia 

 Depresión u otras condiciones psiquiátricas. 
 Uso de drogas ilícitas, alcoholismo u otra adicción. 
  Ausencia de condiciones de vida estable, trabajo y finanzas. 

Antes de iniciar terapia: 
 
Debe evaluarse si está física y mentalmente listo para iniciar la terapia.  
Luego debe tener una sensibilización profunda en el tema de adherencia al 
tratamiento. 
 
TERAPIA DE INICIO CON ANTIRETROVIRALES: 
 
 
Existe evidencia suficiente para iniciar terapia antirretroviral en pacientes 
sintomáticos. 
 
 
1.  Son sintomáticos los pacientes en: 
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Categoría B  (candidiasis oral, candidiasis vulvovaginal persistente, herpes zoster 
que compromete más de un dermatoma por lo menos en dos ocasiones, 
trombocitopenia idiopática, pérdida de peso de más del 10%, diarrea de más de un 
mes de duración o fiebre no explicada de más de un mes de duración).  
 
Categoría C (infección o tumor oportunista) de las enunciadas por  el  CDC, ver 
sección Diagnóstico. 
 
2.  En los pacientes asintomáticos,   en  cambio, el  iniciar terapia depende del 
riesgo de progresión a SIDA o muerte de acuerdo a lo avanzado de su infección 
en el  sentido de deterioro inmunológico. En la  toma de esta decisión debe ser 
tomado en cuenta el costo de la terapia, la toxicidad derivada de la misma, la 
probabilidad de lograr recuperación adecuada del sistema inmune y la 
disponibilidad de regímenes futuros. 
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Algorritmo de inicio de terapia antirretroviral en el Ecuador 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Enfermedad 
Definitoria de SIDA 

TRATAMIENTO

CV 

> 100.000 copias

CV 

< 100.000 copias

Prueba de carga Viral

CD4 200 a  350

Observar

CD4 > 350

PVVIH asintomático 

CD4 < 200 

Control cada 3 meses 
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Para decidir cuáles son los regímenes preferenciales, es importante tener en 
cuenta las siguientes variables: eficacia, toxicidad y tolerancia, perfil de 
resistencia, conveniencia, y costo. Además correlacionar con: 
 

• Comorbilidad o condiciones como la tuberculosis, enfermedades del hígado, 
enfermedades psiquiátricas, enfermedades cardiovasculares, adicción a las 
drogas o el embarazo. 

• Potencial de adherencia; 
• Conveniencia en la dosificación respecto al tamaño de la pastilla, frecuencia de 

dosificación y consideraciones de comida y fluidos; 
• Efectos adversos potenciales; 
• Interacciones medicamentosas potenciales con los otros tratamientos; 
• Embarazo Potencial 
• Sexo y recuento de células T CD4  pretratamiento si se considera nevirapine. 

 

Clasificación de los antirretrovirales 
 
 
En el país se dispone de los siguientes grupos de antiretrovirales: 

ITRN ITRNN IP 
Zidovudina (AZT), 
Lamivudina (3TC), 
Estavudina (D4T), 
Didanosina (DDI), 
Abacavir,  Tenofovir 
Emtricitavina 

Efavirenz, Nevirapina Lopinavir + Ritonavir, 
Nelfinavir, 
 Saquinavir + Ritonavir,  
Atazanavir+/- Ritonavir 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
SELECCIÓN DE UN REGIMEN INICIAL: 
 
 
Tomando en cuenta la mayor eficacia de regímenes, menor toxicidad a menor 
costo se ha tomado en cuenta lo siguiente: 
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El primer esquema a seleccionar será: 
 
 AZT – 3TC – Efavirenz* (IA) 
 
Regímenes alternativos – para usar según indicación 
 
1. En pacientes con anemia moderada o severa de base (hemoglobina menor de 8 
mg/dL – costa, sierra 10 g/dl), se pueden utilizar los siguientes regímenes 
alternativos: 

 DDI + 3TC + efavirenz (IA) o 
 D4T + 3TC + efavirenz (IB) 
 Abacavir + 3TC + Efavirenz 

 
 

A B C 
AZT 3TC Efavirenz 
DDI 3TC Efavirenz 
D4T 3TC Efavirenz 
Abacavir 3TC Efavirenz 

 
 
2.  Considerar otros esquemas: 

 Tenofovir + Emtricitavina + ITRNN o IP+/- Ritonavir 
 D4T+ 3TC + NVP (dosis fijas combinadas) 

 
 
El Efavirenz no se debe utilizar en mujer en edad reproductiva sin anticoncepción 
efectiva o si el paciente tiene enfermedad psiquiátrica. 
 
En estos casos los regímenes de primera línea son: 
 
 AZT + 3TC + nevirapina (IA): 

 Usar en remplazo de efavirenz si la paciente es una mujer en edad 
reproductiva, no utiliza anticoncepción efectiva, y  tiene recuento de CD4 
menor de 250. 

 Usar en reemplazo de Efavirenz en mujer embarazada si CD4 menor de 
250. 

 Usar en remplazo de efavirenz en pacientes con enfermedad psiquiátrica, si 
es mujer y CD4 menor de 250, u hombre y CD4 menor de 400. 

 
En los casos en los que no se pueda utilizar EFV y la NVP no se considere como 
el tratamiento alternativo de elección, se puede recomendar como esquema de 
primera línea el AZT + 3TC (con las mismas consideraciones anteriores) junto con 
un Inhibidor de proteasa, balanceando la posibilidad de cumplimiento y el costo 
para decidir  entre ellos  (IB): 
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 Lopinavir-ritonavir 
 Saquinavir-ritonavir 
 Atazanavir +/- ritonavir 

 
3. En caso de embarazo: Ver guía de prevención de  transmisión  vertical. 
 
4. Si el paciente presenta un riesgo cardiovascular elevado al iniciar su tratamiento 
utilizando los mismos parámetros para riesgo cardiovascular que la población 
general  si esta disponible se utilizara esquemas combinados con Atazanavir 
Ritonavir. 
 
 
 Modificación de la terapia antirretroviral 
 
Toxicidad y tolerancia 
 
La mayoría de pacientes que inician terapia antirretroviral desarrollan efectos 
adversos. Muchos de estos efectos adversos son leves y el paciente es capaz de 
tolerarlos y adaptarse a ellos sin que afecte significativamente su estilo de vida. La 
minoría producen incapacidad funcional requiriendo intervención farmacológica o 
suspensión de la terapia. También, la minoría de los casos, la severidad de la 
reacción al tratamiento indica la suspensión del mismo. Es importante proveer al 
paciente de la información pertinente y de las ayudas farmacológicas necesarias 
en el momento en el que se le prescribe el tratamiento.. La decisión de cuándo 
suspender un medicamento por efectos adversos depende más del criterio clínico 
y auxiliares diagnósticos.  
 
Recomendaciones Generales 
Cuando la reacción no pone en peligro inmediato al paciente, el médico debe 
optimizar la ayuda farmacológica y no farmacológica para controlar el síntoma o 
signo, continuando la misma terapia antirretroviral  (IIIA). 
 
Si el paciente continúa con intolerancia a pesar de la optimización del manejo del 
efecto adverso, el medicamento considerado tóxico debe ser rápidamente 
remplazado (IIIA). 
 
Cuando la severidad de la reacción pone en peligro inmediato la salud del 
paciente, la medicación considerada tóxica debe ser remplazada (IIIA). 
 
Cuando considere remplazar el inhibidor de proteasa en un régimen, utilice 
preferencialmente un ITRNN y no utilice abacavir, con la excepción de que el 
paciente no tolere o no cumpla otra terapia (IA). 
 
Cuando un paciente presente reacción cutánea a la nevirapina, siempre verifique 
si existe compromiso hepático concomitante. De existir evidencia de compromiso 
hepático, NO remplace la nevirapina con efavirenz (IIIB). 
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Cuando esté manejando hiperlipidemias en pacientes con inhibidores de proteasa, 
NO utilice lovastatina ni simvastatina (IIE). 
 
Cualquier modificación debe hacerse con precaución, y siempre debe tenerse en 
cuenta la historia previa de exposición a antirretrovirales (IIIA). 
 
La siguiente tabla muestra las recomendaciones específicas de modificación de la 
terapia y sus indicaciones. 
 
 
Medicamentos 

que se 
suspende por 

toxicidad 

Indicaciones de 
suspensión ( ver 

definiciones) 

Medicamento 
recomendado 

para 
reemplazarlo 

Grado de 
recomendación 

ITRN 
(nucleósido) 

Síndrome  de   
hiperlactasemia       

Ninguno – 
consultar  con 

experto. 

III B 

AZT Anemia, cefalea D4T III B 
DDI Pancreatitis clínica 

 
Neuropatía severa y 

refractaria 

3TC o AZT 
 

3TC o AZT 

III C 

D4T Lipoatrofia 
 
 

Neuropatía severa y 
refractaria 

 
Pancreatitis clínica 

 
Hipertrigliceridemia 
severa refractaria 

Abacavir o AZT 
 
 

AZT 
 
 

AZT 
 

AZT 
 
 

III B 

Abacavir Hipersensibilidad al 
abacavir 

Individualizar 
dependiendo de 

régimen 

II A 

ITRNN Intolerancia por parte 
del paciente o ambos 

ITRNN 

Saquinavir-rit o 
Lopinavir –rit o 
Atazanavir +/- 

ritonavir 
(balancea la 

posibilidad de 
cumplimiento y el 
costo para decidir 
individualmente) 

III B 
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Nevirapina  Brote cutaneo severo 
(sin compromiso 

hepático) 
 

Hepatitis Clínica o 
hiperbilirrubinemia o 

elevación de 
transaminasas más 

de 2.5 veces, o brote 
cutáneo con 

compromiso hepático 

Efavirenz 
 
 
 
 

Saquinavir-rit o 
Lopinavir-rit o 
Atazanavir +/- 

ritonavir 
(balancear la 
posibilidad de 

cumplimiento y el 
costo para decidir 
individualmente) 

III B 

Efavirenz Síntomas 
neuropsiquiátricos 

refractarios  
 

Brote cutáneo severo 
o hepatitis clínica 

Nevirapina  
 
 
 

Saquinavir-rit o 
Lopinavir- rit o 

Atazanavir 
(balancear la 
posibilidad de 

cumplimiento y el 
costo para decidir 
individuamente) 

III B 

IP Hipercolesterolemia 
de riesgo, refractaria a 

manejo médico, 
según riesgo 

cardiovascular  
 

Hiperglicemia 
moderada o 
refractaria 

 
Lipodistrofia 
intolerable  

Atazanavir 
 
 
 
 
 

Efavirenz o 
nevirapina 

 
 

Nevirapida  

I B 
 
 
 
 
 

II B 
 
 
 

I B 

Indinavir- 
Ritonavir 

Nefritis o Urolitiasis o 
intolerancia 

gastrointestinal o 
alteraciones cutáneas 

o mucosas 
intolerables 

Efavirenz-
nevirapina (si no 
exp a ITRNN) o 

Saquinavir-
ritonavir o 

Lopinavir-rit o 
Atazanavir +/- 

ritonavir 

III B 
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(balancear la 
posibilidad de 

cumplimiento y el 
costo para decidir 
individualmente) 

Saquinavir- 
ritonavir 

Intolerancia por parte 
del paciente  

Efavirenz o 
nevirapina (si no 
exp a ITRNN) o 

Lopinavir-ritonavir 
o Atazanavir +/- 

ritonavir  

III B 

Lopinavir-
ritonavir  

Intolerancia 
gastrointestinal 

Efavirenz o 
nevirapina (si no 
exp a ITRNN)  o 

Saquinavir-
ritonavir o 

Atazanavir +/- 
ritonavir 

(balancear la 
posibilidad de 

cimplimiento y el 
costo para decidir 
individualmente 

III B 

Nelfinavir  Intolerancia 
gastrointestinal 

Efavirenz o 
nevirapina (si no 
exp a ITRNN) o 

Saquinavir-
ritonavir o 

Lopinavir-rit o 
Atazanavir +/- 

ritonavir 
(balancear la 
posibilidad de 

cumplimiento y el 
costo para decidir 
individualmente).  

III B 

Atazanavir  Hiperbilirrubinemia 
intolerable 

Efavirenz o 
nevirapina ( si no 
exp a ITRNN)  o 

Saquinavir- 
ritonavir o 

Lopinavir-rit 
(balancear la 
posibilidad de 

cimplimiento y el 
costo para decidir 

III B 
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individualmente). 
 

 
Adaptado  de Guías Colombianas de Manejo de VIH Basadas en la Evidencia. 
 
 
 Cambio de Terapia antirretroviral por  fracaso terapéutico: 
 
 

 
 
Regímenes de rescate: 
 
 
 Cuando se trata de regímenes de rescate se consideran adecuados los que 
muestran una respuesta óptima al tratamiento de por lo menos 55% usando carga 
viral indetectable o de por lo menos 45%.  
   
 
 
Régimen de rescate para primera falla terapéutica: 
 
Únicamente se tomará en cuenta para el rescate el régimen para el primer fracaso 
terapéutico en esta guía. 
Del segundo fracaso terapéutico en adelante, la modificación de 
la terapia debe realizarse con asesoría directa de un experto en enfermedades 
infecciosas o en VIH (IA). 
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Anemia moderada o severa: hemoglobina menor de 10 g/dL (Región interandina) 
8 g/dl (Costa) o caída de la hemoglobina de más de 3.5 g/dL. 
 
Brote cutáneo severo: brote con componente vesicular, ampolloso o descamativo 
o que se acompaña de fiebre y/o compromiso de mucosas (en pacientes que 
reciben nevirapina y desarrollan brote cutáneo severo debe investigarse la 
coexistencia de toxicidad hepática). 
 
Hiperlipidemia de riesgo y refractaria: cumple con la definición de 
hipertrigliceridemia moderada o severa y refractaria y/o de hipercolesterolemia de 
riesgo y refractaria. 
 
Hipertrigliceridemia moderada o severa y refractaria: triglicéridos repetido 
superior a 750 mg/dL, a pesar del manejo nutricional y farmacológico durante por 
lo menos 6 meses. 
 
Lipoatrofia moderada: pérdida de grasa subcutánea de la cara, las extremidades 
y las nalgas, detectable al examen físico por el trabajador de la salud. 
 
Neuropatía periférica (y parestesias) severa y refractaria: alteración de la 
sensibilidad que afecta el funcionamiento social y laboral del paciente y que no 
mejora con tratamiento médico. 
 
Neutropenia severa: conteo absoluto de neutrófilos menor de 500/mm3. 
 
Pancreatitis clínica: elevación consistente (repetida) de amilasa y/o lipasa 
acompañada de síntomas concordantes (dolor abdomial, náusea, vómito, con o 
sin fiebre). 
 
Síndrome de hiperlactatemia: debilidad, dolor abdominal, pérdida de peso, 
náuseas y/o vómito, con o sin disnea, y niveles elevados de lactato (> 2 veces 
límite normal superior), y acidosis con brecha aniónica aumentada. (Es frecuente 
encontrar elevación de las transaminasas, por lo cual en un paciente que recibe 
ITRN con síntomas compatibles con síndrome de hiperlactatemia, el síndrome 
debe investigarse cuando las transaminasas se encuentran elevadas.) 
 
Síndrome de hipersensibilidad al abacavir: iniciación durante las primeras ocho 
semanas de tratamiento con abacavir de brote cutáneo asociado con dos de los 
siguientes síntomas: fiebre, síntomas gastrointestinales, síntomas respiratorios, 
mialgias, y malestar general; o tres de los síntomas mencionados sin brote 
cutáneo. 
 
 
Hipercolesterolemia de riesgo y refractaria: hipercolesterolemia que está por 
encima de valores especificados a pesar del manejo óptimo con terapia 
hipolipemiante (dosis máximas toleradas de estatinas permitidas por lo menos 
durante tres meses). Valores especificados: 
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• Colesterol total: 
– Superior a 240 mg/dL en pacientes con riesgo cardiovascular bajo (0-1 factor de 
riesgo cardiovascular adicional). 
– Superior a 200 mg/dL en pacientes con riesgo cardiovascular intermedio (dos o 
más factores de riesgo cardiovasculares adicionales) o en pacientes con 
enfermedad coronaria o su equivalente (diabetes, enfermedad arterial 
carotídea, enfermedad vascular arterial periférica). 
• Colesterol LDL: 
– Superior a 190 mg/dL en pacientes con riesgo cardiovascular bajo. 
– 160 mg/dL en pacientes con riesgo cardiovascular moderado. 
– 130 mg/dL en pacientes con enfermedad coronaria o su equivalente. 
 
Intolerancia gastrointestinal refractaria: náusea severa o vómito severo (impide 
considerablemente ingesta de alimentos y dura por lo menos 48 horas o causa 
depleción de volumen detectable con signos vitales/ortostatismo), diarrea severa 
(más de siete deposiciones al día o interferencia con funcionamiento social o 
laboral, o signos de depleción de volumen) que no mejora con terapia 
farmacológica y dietaria. 
 
Hepatitis clínica: náuseas, vómito y dolor abdominal, sin otra explicación 
alternativa con elevación de transaminasas y bilirrubinas de cualquier nivel. 
 
Hepatitis paraclínica severa y persistente: elevación de transaminasas por 
encima de cinco veces el límite normal superior, y que no mejora a pesar de 
continuar el tratamiento antirretroviral en un período de cuatro a ocho semanas. 
 
Síntomas neuropsiquiátricos severos y refractarios: síntomas 
neuropsiquiátricos que interfieren con el funcionamiento social y laboral, y que no 
mejoran en un período de cuatro a seis semanas a pesar del manejo médico. 
 
Hiperglicemia moderada y refractaria: glucosa en ayunas por encima de 126 
mg/dL que no mejora con al menos tres meses de dieta y ejercicio. 
 
Lipodistrofia moderada: acumulación anormal de grasa en el cuello, pecho o 
abdomen, detectable al examen físico por el trabajador de la salud. 
 
Nefritis por indinavir: parcial de orina anormal con sedimento y creatinina 
repetida por encima de dos, sin evidencia de urolitiasis ni otra explicación. 
 
Urolitiasis: dolor lumbar y/o abdominal con evidencia de hematuria en el parcial 
de orina o/y documentación radiológica de obstrucción de la vía urinaria, y/o 
eliminación en la orina de cálculos macroscópicos. 
 
Hiperbilirrubinemia intolerable: hiperbilirrubinemia indirecta por encima de 2.5 
veces el límite normal superior y que el paciente no puede aceptar desde el punto 
de vista estético.  La siguiente tabla procura resumir los efectos adversos más 
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importantes, su manejo farmacológico y no farmacológico, y el grado de severidad 
que indica su descontinuación. 
 
 
 
Efectos adversos ITRN. 

Antiretroviral Efecto Adverso Manejo efecto 
adverso 

Indicación 
suspensión  

ITRN (Todos)  Toxicidad 
mitocondrial ( 

acidosis láctica y 
esteatohepatosis)- 

Efecto de clase 
 

Intolerancia  
gastrointestinal 

Suspensión, 
tratamiento . 
Coenzima Q, 

Carnitina , 
riboflavina(?) (73) 

 
Antieméticos ( 

metoclopramida, 
prometazina), 

Antiácidos. 

Síndrome de 
hiperlactasemia 

 
 
 
 

Intolerancia 
gastrointestinal 

refractaria  

AZT Anemia y/o 
neutropenia 

 
 
 
 
 

Cefalea, astenia, 
insomnio 

Eritropoyetina vs. 
Suspensión del 
medicamento 

 
 
 
 

Acetaminofén, 
AINES 

Anemia moderada 
o severa, 

neutropenia 
severa sin otra 

explicación 
 

Cefalea refractaria 
(descartar otras 
causas antes de 
atribuir a AZT) 

D4T Neuropatía  
 
 
 
 

Pancreatitis 
 
 

Lipo-atrofia  
 
 
 
 
 
 

Hipertrigliceridemia 

 Amitriptilina, 
gabapentin vs. 
Suspensión del 

tratamiento 
 

Suspensión del 
tratamiento 

 
Suspensión del 
tratamiento si es 

severa e 
intolerante. 

 
 
 

Dieta 
(recomendada por 

nutrición 

Neuropatía severa 
y refractaria 

 
 

Pancreatitis clínica 
 

Suspensión del 
tratamiento si es 
intolerante para 

pacientes y es por 
lo menos 
moderada 

 
 
 

Hipertrigliceridemia 
severa refractaria 
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idealmente) y 
gemfibrozilo 

DDI Pancreatitis 
 
 

Neuropatía 

Suspensión del 
Tratamiento 

 
Amitriptilina, 
gabapetin vs. 

Suspensión del 
tratamiento 

Pancreatitis clínica 
 
 

Neuropatía severa 
y refractaria 

3CT Toxicidad mínima ------ ------- 
Abacavir  Hipersensibilidad Suspensión del 

tratamiento, NO 
reiniciar 

Hipersensilidad  

 
 

Efectos adversos asociados a inhibidores de proteasas 
 

 
Antiretrovirales  Efectos Adversos Manejo Indicación 

suspensión 
IP (Todos) Hiperlipidemias, 

hiperglicemia 
(excepto atazanavir, 
posiblemente en 
menor grado para 
fosamprenavir) 
 
Lipodistrofia  
 
Posible riesgo 
incrementado de 
sangrado en 
hemofílicos 
 
Intolerancia 
gastrointestinal  
 
 
 
 
Transaminitis/ 
hepatitis 

Dieta, ejercicio, 
gemfibrozilo, 
pravastatina, 
atorvastatina. 
 
 
 
Cambio de 
régimen  (??), 
cirugía plástica 
 
--- 
 
 
 
 
Metoclopramida, 
loperamida, 
dependiendo de 
PI se puede o no 
usar antiácidos 
 
Cambiar régimen 
si severa 

Hipertrigliceridemia 
severa refractaria; 
hipercolesterolemia 
moderada 
refractaria.  
 
Intolerancia por parte 
del paciente y al 
menos moderada en 
severidad 
 
 
 
 
 
 
Intolerancia 
gastrointestinal 
severa y refractaria 
 
 
 
Hepatitis clínica o 
hepatitis para-clínica 
refractaria  
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Indinavir  Nefritis Intersticial  
 
Urolitiasis 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Alteraciones 
cutáneas y mucosas 
(Xeroftalmia, 
xerosis, paroniquia). 
 
Hiperbilirrubinemia 
indirecta 

Suspensión 
 
 
Manejo agudo, 
analgésicos, 
líquidos IV, 
Prevenir tomando 
mas de 1.5 L/d. 
 
 
 
 
Lubricantes 
locales 
 
 
 
 
No requiere 
tratamiento  (sin 
consecuencias 
clínicas) 

Suspensión 
 
 
Suspender a no ser 
que pacientes por lo 
demás lo este 
tolerando muy bien, 
tenga buena 
respuesta, y está 
dispuesto a tener un 
segundo episodio. 
 
Intolerancia por parte 
del paciente 
 
 
 
 
Intolerancia estética 
del paciente 

Atazanavir Hiperbilirrubinemia 
indirecta 

No requiere 
tratamiento (sin 
consecuencias 
clínicas) 

Intolerancia estética 
del paciente 

Nelfinavir Diarrea (10 – 30%) Calcio oral, 
loperamida 

Intolerancia 
gastrointestinal 
severa y refractaria 

Saquinavir Hipoglicemia en 
diabéticos 
 
Cefalea 

Manejo agudo  
 
 
Acetaminofén  

----- 
 

Amprenavir Brote cutáneo  
 
 
Parestesias 
 

Antihistamínicos y 
cremas (¿?). 
 
Cambiar régimen 
si no tolera. 
 

Brote cutáneo severo
 
Parestesias severas 

Lopinavir/rit Diarrea 
 
 
Astenia 

Loperamida 
 
 
------ 

Intolerancia 
gastrointestinal 
severa y refractaria 

    
 
 

Efectos adversos de los ITRNN 
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Antiretroviral Efecto Adverso Manejo Indicación  
Suspensión 

Nevirapina Brote cutáneo (15-
30%)  

 
Hepatitis (mayor 

riesgo en mujeres 
con enfermedad 

hepática de base, 
y CD4 mayor de 

250).  

Antihistamínicos (¿?) 
Cremas tópicas (¿?)  
 
Suspensión del 
tratamiento           

 

Brote cutáneo 
severo 

 
Hepatitis clínica o 
hiperbilirrubinemia 
o transaminasas 
mas de 2.5 veces 
del límite superior 

de lo normal 
Efavirenz Brote cutáneo (5-

10%) 
 

Hepatitis 
 
 
 

Síntomas 
neuropsiquiátricos 

(ver nevitapina) 
 
 
 
 
 
 

Tomar medicamento 
en la noche y con 
estómago vacío. 
Puede requerir 
suspensión del 

tratamiento (2%) 

Brote cutáneo 
severo 

 
Hepatitis clínica o 

hepatitis para-
clínica severa 

 
Síntomas 

neuropsiquiátricos 
severos 

refractarios  
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GUIAS NACIONALES 
PARA 

TRATAMIENTO Y PROFILAXIS 
DE 

ENFERMEDADES OPORTUNISTAS 
EN 

VIH-SIDA 
 
 
 

TRATAMIENTO Y PREVENCIÓN DE 
ENFERMEDADES OPORTUNISTAS 
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En el transcurso de los últimos 20 años desde que se reconoció el SIDA, se 

han hecho grandes avances para mejorar la calidad y esperanza de vida de 

las personas infectadas por el VIH. 

En el primer decenio de la epidemia, los avances fueron en el 

perfeccionamiento del diagnóstico de las enfermedades  oportunistas, 

mejores tratamientos para las complicaciones agudas y crónicas y  la 

introducción de la quimioprofilaxis para la neumonía por Pneumocystis 

jiroveci (PCP), toxoplasmosis, infección por complejo Mycobacterium avium e 

infecciones bacterianas. Se demostró que el uso de Cotrimoxazol no sólo 

reducía la incidencia de PCP, sino también la de toxoplasmosis y otras 

enfermedades bacterianas. 

La introducción de la terapia antiretroviral (TARV) ha reducido la incidencia 

de infecciones oportunistas y mejorado la calidad de vida de las personas 

viviendo con VIH; convirtiéndose en el método más eficaz para prevenir las 

Infecciones Oportunistas (IO). Sin embargo, un gran número de pacientes no 

recibe drogas antiretrovirales y otros han estado bajo tratamiento, pero sin 

éxito; estos pacientes se beneficiarán de la profilaxis contra las IO. Además  

el tratamiento profiláctico de algunas infecciones específicas sigue siendo un 

beneficio, aún en personas que reciben TARMA, para prolongar la vida de 

los pacientes con VIHi,1. 
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PRINCIPIOS FUNDAMENTALES 

Todo paciente debe recibir consejería para mantener su buena salud, en relación 
a nutrición , descanso, ejercicio y buenas relaciones con su persona, entorno 
familiar, comunitario y con su creencia religioso. 

El paciente debe recibir un buen manejo sintomático de fiebre, diarrea, náusea , 
síndrome de desgaste, tos, dolor, ansiedad y  especialmente depresión , como 
causas importantes de la falta de adherencia y aumento de morbimortalidad. 

Se debe realizar una búsqueda proactiva de las IO curables , sobretodo  
Tuberculosis , inclusive más que las únicamente se pueden controlar. 

En búsqueda del diagnóstico certero de IO es importante incorporar 
procedimientos eficaces tales como BAAR modificado en heces  para 
criptosporidium  y BAAR de médula ósea o hígado para TB. 

Internalizar el concepto al paciente y su familia de que el tratamiento de 
enfermedades controlables en los primeros seis meses posteriores al diagnóstico 
de HIV en fase SIDA mejora la morbimortalidad general . 
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EFECTO DE LA TERAPIA ANTIRETROVIRAL (TARV) SOBRE LA 
INCIDENCIA Y MANEJO DE INFECCIONES OPORTUNISTAS. 

Existen múltiples trabajos que han documentado que la  TARV disminuye la 

incidencia de Infecciones oportunista (IO) y mejora la sobrevida,  

independientemente del uso de profilaxis antimicrobiana, disminuyendo la 

mortalidad entre personas que viven con VIH (1 -7). La TARV no reemplaza la 

indicación de profilaxis  entre pacientes con severa inmunodepresión, aunque es 

una de las principales estrategias para reducir la morbilidad atribuible a 

infecciones relacionas con el VIH y otros procesos relacionados al VIH 

El beneficio clínico de la TARV en reducir el riesgo de IO ha sido demostrado 

claramente  en pacientes con < 200 CD4, siendo incierto en pacientes con >200 

CD4. Aunque existen trabajos que suponen beneficios. (8,10). 

Además de prevenir las IO, el TARV puede llevar a la resolución o mejoría de 

ciertas IO en especial en aquellas donde no existe un tratamiento claramente 

establecido. Por otra parte la TARV administrada en el curso de una IO, puede 

resultar en una reacción inflamatoria importante que requiera el uso de drogas 

antiinflamatorias para su manejo, finalmente quienes usan TARV pueden tener 

presentaciones atípicas de IO que pueden presentarse al inicio o algunas veces 

después de tiempos prolongados. 

No existen guías específicas para el manejo de TARV en  presencia de una IO 

aguda. Hay dos principales circunstancias a considerar: 

El inicio de la TARV en el curso de una IO aguda. 

El manejo de la TARV  en pacientes en tratamientos con TARV que  presentan 

una IO. 

El manejo en ambas circunstancias va a depender del grado de afectación 

virológica e inmunológica antes del inicio de la TARV y del beneficio virológico e 
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inmunológico resultantes de la TARV, la duración de la enfermedad de VIH antes 

del inicio de la TARV y del riesgo de interacciones medicamentosas entre la TARV 

y los drogas que requiera para el manejo de la IO. 

INICIO DE TARV EN PACIENTES  CON IO AGUDAS 

El beneficio de TARV en el curso de una IO aguda incluye la mejoría de la función 

inmune que potencialmente puede contribuir a la resolución de la IO. 

El beneficio del inicio de la TARV ha sido demostrado para las IO cuyos 

tratamientos son limitados  o cuya efectividad sea incierta. Existen reportes de 

resolución de cuadros clínicos de criptosporidiosis, microsporidiosis, 

leucoencefalopatia multifocal y progresiva y de sarcoma de kaposi, que luego del 

inicio de la TARV han mejorado tanto su función inmune como su IO aguda (11 – 

14), otro de los beneficios del inicio de la TARV es el disminuir el riesgo de una 

segunda IO. 

Los argumentos en contra del inicio de TARV en procesos agudos de IO son: 

1. Toxicidad e interacciones medicamentosas 

2. El síndrome de reconstitución inmune. 

    La suma de efectos tóxicos entre tratamientos de IO y regímenes de TARV 

pueden  dificultar la identificación especifica de qué droga es la responsable del 

evento. Las interacciones medicamentosas pueden llevar a que los tratamientos 

sean subterapéuticos como el caso de los pacientes con tuberculosis. 

 El síndrome de reconstitución inmune ha sido descrito para infecciones 

mycobacteriana, neumonía por Pneumocysti jiroveci, toxoplasmosis, hepatitis B, 

cytomegalovirus, varicela zoster, cryptococcus. (12, 15 – 25). Este síndrome se 

caracteriza por fiebre y reaparición de las manifestaciones clínicas de las IO o de 

nuevas manifestaciones, semanas depués del inicio de la TARV. Es necesario 

determinar la recrudescencia de la IO o de toxicidades a drogas o de nuevas IO. 

El manejo es con antiinflamatorios o corticoides. El mayor número de reportes está 
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relacionado con tuberculosis, donde el paciente puede presentar fiebre, 

linfadenopatias, aumento o nuevos infiltrados pulmonares y compromiso de 

Sistema nervioso central (19, 26,27); tales reacciones paradójicas son más 

frecuentes en pacientes infectados por VIH con enfermedad por mycobacteria 

tuberculosa que iniciaron TARV comparados con aquellos que no tiene TARV o en 

aquellos con enfermedad por mycobacteria tuberculosa que no están infectados 

por el VIH (19).. Las reducciones de la carga viral y el incremento marcado de 

recuento de CD4 ha sido asociado con la presencia de reacciones paradójicas   en 

pacientes con enfermedad por m. tuberculosa o MAC (15, 17, 19,26). Aunque la 

mayoría de reacciones ocurren dentro de las primeras semanas luego del inicio de 

la TARV, algunas veces se puede presentar varios meses después del inicio de la 

misma. 

No hay estudios ramdomizados que demuestren que el inicio de la TARV mejore a 

los pacientes que hayan recibido tratamiento específico para su IO, además no 

hay datos que demuestren que el inicio de TARV en el curso de una IO aguda 

empeore el pronóstico o tratamiento para la IO. (1) 

MANEJO DE IO AGUDA DURANTE  LA TARV. 

Se puede dividir en tres grupos: 

1. Las IO que se presentan luego del inicio de la TARV (dentro de las 12 

semanas): estos casos son considerados como infecciones subclínicas que 

no están enmarcadas como síndrome de reconstitución inmune y no son 

consideradas como fracaso terapéutico precoz (10, 15,17, 28-31). 

2. El segundo grupo incluye reportes de IO que se presentan luego de las 12 

semanas de inicio de la TARV entre pacientes con carga viral indetectable y 

recuentos de CD4 > 200 células. (32,33). Determinar si estos casos 

representan una forma de reconstitución inmune o una reconstitución 

inmune parcial con la presencia de una nueva IO es difícil. El aislamiento de 

microorganismos por tinciones o cultivos requieren de terapia específica. 
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3. El tercer grupo incluye  pacientes que presentan IO por fracaso virológico e 

inmunológico. 

CUANDO INICIAR TARV EN UNA IO 

No existe consenso de cuál es el momento óptimo para el inicio de  TARV en la 

presencia de una IO recientemente diagnosticada. Los parámetros a tomar en 

cuenta dependen de: 

• Efectividad de la terapia para la IO. 

•  Riesgo de interacciones medicamentosas 

• Evaluar los riesgo y consecuencias de desarrollar un síndrome de 

reconstitución inmune 

En los casos de cryptospodiriasis, microsporidiasis, leucoencefalopatía 

multifocal progresiva y sarcoma de Kaposi, los beneficios de la TARV están 

claramente demostrados (AIII). En el caso de tuberculosis, MAC, PCP, 

meningitis por cryptococco esperar una respuesta inicial a la terapia de la 

IO es lo recomendado antes de iniciar TARV (CIII) 

Neumonía por Pneumocystis jiroveci (PCP) 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

1. Trimetropin/Sulfametoxazol. 10 a15  mg/kg/dia (basados en trimetropin)  
V.O. o IV en  DIVIDIDA EN 3  dosis . ( 1,2,8 )  por 21 dias   

(DOSIS USUAL  2 tabletas de trimetropin/sulfametoxazol forte cada 8 
horas) 

2. Corticoides. pacientes com hipoxemia  < 70 mm Hg ( corregir segun la 
altura) o gradiente A-a >35 mm Hg , podrían recibir corticoides ; prednisona 
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40 mg VO BID por 5 dias (3,4), 40 mg VO QD por 5 dias y 20 mg QD por 
11 dias, idealmente se inicia dentro de las 72 horas de iniciada la terapia 

con TMP/SMX (1). 

Regímenes alternativos: 

1. Clindamicina 600 mg IV cada 8 horas  o 600 mg. VO cada 6 horas más 

*primaquina 15 a 30 mg VO por 21 dias (5,6,7) ( buscar referencia) 
REALIZAR GESTION PARA DOTACION DE PRIMAQUINA 

Consideraciones generales: 

• La resistencia del P. JIROVECI por mutación ha sido descrita 

correlacionándose a la exposición a las sulfas, pero no parece  ser 

asociado a fracaso terapéutico (9). 

• La mortalidad sin tratamiento es del 100% y con terapia adecuada de 

15%; la respuesta es lenta. Las reacciones adversas al TMP/SMX han 

sido notadas en el 25 al 50%,  las principales son : rash, fiebre, 

leucopenia, trombocitopenia, aumento de nitrogenados, hepatitis, 

hiperkalemia (10-20)   

• El rash, fiebre o hepatitis puede responder a la administración de n 
acetilcisteina (fluimucil).  

•  Administrar  acido *folínico durante la fase aguda  (DII) (1) 

  

 Prevención de la enfermedad: 

Indicaciones para el inicio de profilaxis primaria: 

• Pacientes con CD4 < 200 cel/ml  o < 14% (según metodo de IFI) 

• Candidiasis orofaríngea (AI).  

• Enfermedad marcadora de SIDA. 

• Temperatura  de 38oC  durante más de 2 semanas, descartando otras 

causas (BII).  
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• Cuando no sea posible el monitoreo de CD4 por > 3 meses. 

• Cuando el recuento de CD4 sea > 200 células pero < 250 (BII) 

Droga de elección / Dosis: 

• Trimetoprim / Sulfametoxazol (TMP/SMX) (AI). 

• Un comprimido  simple 80/400 mg.  por día (AI). De existir  alergia al 

TMP/SMX intentar  pauta de desensibilización.  

Drogas alternativas:  

• Dapsona 50 mg BID o 100 mg/día (BI). 

• Atovaquona  V.O., 1500 mg/día (BI).  

• Sulfadoxina + Pirimetamina (Fansidar)  l comprimido l día a la semana. 

 

Suspensión de la profilaxis primaria: 

• Pacientes con TARV y CD4 > 200 cel/mm3 por más de   3 meses (AI). 23 

Restitución de la profilaxis primaria: 

• Podría ser restituída si el recuento de CD4 es < 200 células/ul  (AIII) 

 

Prevención de recurrencia. 

• Pacientes con antecedentes de neumonía por PCP debería administrarse 

crónicamente profilaxis secundaria con TMP-SMX .(AI) 

Suspensión de profilaxis secundaria 

• La profilaxis secundaria podría ser descontinuada  en pacientes que 

han incrementado el CD4 por arriba de 200 celulas  por lo menos los 

últimos tres meses como resultado de la TARV (AI) (21,22,23,24). 

Restauración de Profilaxis Secundaria. 

• Si el recuento de CD4 disminuye < 200 cel/ul (AIII). 

• Si existiera recurrencia de infección por  PCP con conteo < 200 cel/ul (CIII) 
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Infección diseminada por el complejo Mycobacterium 

Avium 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

• Claritromicina 500 mg bid VO + etambutol 15 mg /kg/dia VO (AI) (1,2) 

• Agregar una tercera droga cuando: CD4 < 50 cel/ul, carga MAC alta o  

fracaso de la TARV (2). Amikacina 10 a 15 mg /kg/dia o ciprofloxacina 

500 a 750 mg bid VO o levofloxacina 500 mg qd VO 

 

Regimen alternativo: 

• Azitromicina 500 a 600 mg/dia + etambutol 15 mg/kg/dia VO: ( 25 – 

32) 

Consideraciones generales: 

• Puede iniciar la TARV simultáneamente o dentro de 1 a 2 semanas 

(CIII). 

• Pacientes com síntomas moderados o severos de recontitución 

inmune  podrían recibir inicialmente antiinflamatorios no esteroides ( 

CIII), si los síntomas no mejoran se podría agregar corticoides 20 a 40 

mg de prednisona/ día (CIII) ( 36,37) 

• El fracaso terapéutico es definido por persistencia de los hemocultivos 

positivos a las 4 a 8 semanas. 

• En casos de usar tres drogas, es incierto cual es la mejor, estudios 

con rifabutina sugieren que mejora la sobrevira y reduce la resistencia. 
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• La resistencia a claritromicina y azitromicina es inusual aún en quienes 

están con profilaxis primaria. 

• Dosis mayores de claritromicina de 1 g por día han sido asociado a un 

aumento de la mortalidad y no deberían usarse (38) 

• Se han observado mayores reacciones cuando se usa rifabutina junto 

con claritromicina u otras drogas que inhiben el citocromo p450 

isoenzima 3A4 llevando a un mayor riesgo de uveítis (39, 40)  

• El test rutinario de muestras respiratorias y gastrointestinales para 

MAC  no está recomendado ( DIII) 

Prevención de la exposición: 

 No existe recomendación específica para evitar exposición, pues el 

microorganismo se encuentra normalmente en el ambiente, por ejemplo en 

los alimentos y el agua. 

Prevención de la enfermedad: 

       Inicio de profilaxis primaria: 

• Recuento de CD4 < 50 cel/mm3(AI) 

Azitromicina o Claritromicina, en dosis: 

1. Azitromicina V.O. 1200 mg a la semana (AI). 

2. Claritromicina V.O. 500 mg cada 12 horas (AI). 

       Suspensión de profilaxis primaria: 
Pacientes que hayan respondido a la TARV y tengan > 100 cel/mm3 por > 3  

meses (AI) . 

 

      Restauración de la profilaxis primaria: 
Reintroducir si el recuento de CD4 es < 50 a 100 cel/ul (AIII) 

 

      Prevención de las  recurrencias. 
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      Indicación: 

• Pacientes con enfermedad diseminada documentada deberían recibir 

terapia de profilaxis secundaria o de mantenimiento  de por vida (AII) 

• Droga y dosis: claritromicina oral 500 mg cada  12 horas + etambutol 

oral 15 mg/kg/día (AI), con o sin rifabutina oral 300 mg /día (AII)). 

 

      Suspensión de profilaxis  secundaria: 

• Quienes hayan recibido mas de 12 meses de tratamiento para MAC y 

estén asintomático.(21) 

• Pacientes con incremento sostenido de CD4 (> 6 meses) y su recuente  

> 100 cel/mm3 después de la TARV. 

 
    Restauración de la profilaxis secundaria. 

             Recuento de CD4 < a 100 CD4 cel/ug ( AIII) 

•     Embarazo: 

• Las indicaciones son iguales que las normas para adultos y 

adolescentes (AIII) 

• Se podría retardar el inicio luego del primer trimestre. 

• Azitromicina es la droga de elección  (BIII) (41), claritromicina ha 

demostrado teratogenicidad en animales y podría ser usada con 

precaución (42) 

• Para profilaxis secundaria, azitromicina + etambutol es el régimen 

preferido (BIII) (41) 

 

Encefalitis por Toxoplasma gondii 

 

Tratamiento: 
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Régimen preferido: (AI) (1, 2, 43, 44, 45, 46, 47, 48, 49) 

1. Pirimetamina, dosis de carga 200 mg, luego entre 50 y 75 mg/día/VO. 

mas 

2. Sulfadiacina 1000 a 1500 mg/dia/ c/6 horas VO, más 

3. Acido folinico   10 a 20 mg /dia, VO. 

   Duración de la terapia:  6 semanas.(BII) 

Régimen alternativo: 

1. Pirimetamina + acido folinico l (AI), más 

 Clindamicina 600 mg c/6 horas/ VO o IV (2) 

2. Pirimetamina + acido Folinico  

  más uno de los siguientes: 

• Azitromicina 900 a 1200 mg/dia/VO (CII) (50,51) 

• Claritromicina 500 mg c/12/VO. (CIII(52) 

• Minociclina 150 a 200 mg/dia/VO. (CIII)(53,54) 

NOTA: En caso de no tener disponibilidad de los medicamentos anteriores, 
se podria utilizar TMP/SMX 10mg./Kg/dia (basado en trimetropin).  
Antimicrob Agents Chemother (Torre D, Casari) 1998  BII  

Consideraciones generales: 

• Se puede indicar trimetropin/sulfametoxazol en forma parenteral (CII) (55). 

LEER CITAS BIBLIOGRAFÍCAS.sobre el uso por via oral o perenteral 

• La dosis de acido folinico puede ser incrementada a 50 mg /día para reducir 

la toxicidad de la pirimetamina. (2) 

• Dosis > 1 g/día de claritromicina están asociados a un incremento de la 

mortalidad (DIII). 
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• La duración de la terapia aguda puede prolongarse mas de seis semanas    

(hasta 8 semanas) si ha existido una respuesta parcial clínica y radiológica 

• La administración de anticonvulsivantes podría ser administrada en 

pacientes con historia de convulsiones (AIII), no deberían ser administrado 

profilácticamente a todos los pacientes. (DIII).  

Prevención de la exposición: 

• Todos los pacientes VIH positivos deben recibir orientación para 

evitar el contacto con las diversas fuentes de infección  (BIII). Ej. 

carnes crudas, lavar vegetales, evitar contacto con heces de gatos 

y perros, etc. (56).  

Prevención de la enfermedad: 

Inicio de la profilaxis primaria: 
Pacientes con CD4 < 100 cel/mm3 (AII): 

• Droga de elección/ dosis: 

          TMP/ SMX : Una  tableta de dosis doble cada día (AII). (57) 

• Drogas alternativas: (22) 

Dapsona 50 mg/día + Pirimetamina 50 mg c/semana +acido folinico 25 mg. 

c/semana. (BI) 

Dapsona 200 mg semanales + Pirimetamina 75 mg + acido folinico 25 

mg/semana (BI)  

 

 

 

 

Suspensión de la profilaxis primaria.:  
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Descontinuar en pacientes quienes hayan respondido a la TARV con un 

incremento de CD4 > 200 cel/ul por > 6 meses en dos resultados 
diferentes (AI) (58,59,60,61,62) 

Se recomienda observación clínica permanente por el riesgo de 
recaídas. (60) 

Restauración de profilaxis primaria: 

Podría ser reinstalada en pacientes con disminución de recuento de CD4 <  200 

cel/ul (AIII) 

Profilaxis secundaria: 

Pacientes quienes han recibido terapia inicial  deberá mantenerse la misma  de 

por vida como tratamiento supresivo crónico (AI). (63,64) 

Droga de elección: 

• Sulfadiazina 500 – 750  mg/dia/c/6h/VO. + pirimetamina 25 - 50 mg/dia.VO 

+ leucovorina oral 10 - 15 mg/día.(AI) (2) 

Drogas alternativas: 

• Clindamicina 300 - 450 mg cada 6 a 8 horas + pirimetamina oral 25 a 75 mg 

día + leucovorin   10 a 15 mg al día (BI).  

Suspensión de la profilaxis secundaria: 

Paciente en TARV con incremento sostenido de CD4  > 200 cel/ul  > 6 

meses.(60,62) 

Se recomienda observación clínica permanente por el riesgo de 
recaídas. (60) 

 

 

Restauración de la profilaxis secundaria: 
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La terapia crónica de mantenimiento podría ser reintroducida si el recuento de CD4 < 200 

cel/ul (AIII) 

Embarazo: 

Puede administrarse TMP/SMX al igual que la descrita para PCP (AIII). por 

el riesgo potencial asociado al tratamiento con pirimetamina, la 

quimioprofilaxis con esquemas que tengan este fármaco debe suspenderse  

hasta después del parto (CIII).(22) 

 

Infecciones respiratorias de origen bacteriano 

 

Consideraciones generales. 

• La neumonía bacteriana es una de las causas de morbilidad relacionadas a 

VIH. (65,66). 

• Las personas viviendo con VIH tienen  7,8 veces mayor probabilidad de 

desarrollar  neumonía que la  población general (66). 

• El mayor predictor de infecciones bacterianas es el recuento de CD4.  

• Los agentes etiológicos más frecuentes son: Streptococcus pneumoniae 

seguido por Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa y 

Staphylococcus aureus (67, 68, 68, 70,71). 

• La  infección por S. pneumoniae es 6 veces más frecuentes en personas 

que viven con el VIH (PVVS) que la población general. (72). Mientras que 

la bacterIemia es 100 veces más frecuente.  

• La incidencia de neumonía por H. influenzae es 100 veces más alta en 

PVVS, la mayoría de infecciones es causada por cepas no encapsuladas.  

• La recurrencia  con el mismo o diferente serotipo es 8 a 25% más 

frecuente dentro de los 6 meses en PVVS.(72,73) 
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Tratamiento: 

• Las terapias deben ir dirigidas hacia los agentes más frecuentes, en 

especial . S  neumoniae y H. influenzae. 

• Los regímenes deben incluir:  

1. Como primera elección betalactámicos/inhibidor de betalactamasa 

(IBL),  

2. Regímenes alternativos son cefalosporinas de 3a generación 

(ceftriaxona o cefotaxima) o fluoroquinolonas con actividad contra el S. 

pneumoniae (levofloxacina, moxifloxacina) (AIII). Combinación de 

macrólidos o quinolonas más cefalosporinas podrían ser consideradas 

para casos severos (AIII). 

3. En pacientes con CD4 < 100 cel/ul  e historia de infecciones                 

previas por Pseudomonas, bronquiectasias, neutropenia absoluta o 

relativa habría que considerar la  cobertura antimicrobiana  mas 

amplia, que incluya fármacos con actividad anti pseudomonas y 

estafilococica. 

Prevención de la exposición: 

     No hay forma efectiva de prevenir la exposición a Streptococcus 

pneumoniae y Haemophilus influenzae. 

Prevención de la enfermedad: 

• Se indicará vacuna antineumocócica derivada de polisacáridos de 23 

serotipos a todos los pacientes con CD4 >200, siempre que no 

hayan recibido la vacuna en los últimos 5 años, INCLUYENDO 
EMBARAZADAS  74,74,76,77,78).  

• En los pacientes que requieran de TARV, deberá esperarse 2 meses 

del mismo previa la vacunación. 
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• Se desconoce la duración del efecto protector, pero se recomienda la 

administración cada 5 años.(CIII) (77) 

• Se puede vacunar a pacientes con <200 CD4 pero probablemente su 

respuesta humoral sea menor (CIII); se puede considerar repetir la 

vacuna una vez que su recuento de CD4 sea >200 como 

consecuencia del TARV (CIII). 

• La incidencia de infección por H. influenzae tipo B es baja por lo que 

no se recomienda su vacunación (DIII). 

• La administración de TMP/SMX como profilaxis para PCP disminuye 

la frecuencia de infecciones respiratorias de origen bacteriano (AII) 

• En pacientes con neutropenia secundaria al VIH; o al tratamiento 

farmacológico se puede suspender la medicación causante (CII) o 

administrar Factor Estimulante de Colonias de Granulocitos (CII). 

      

Infecciones  intestinales de origen bacteriano 

Prevención de la exposición. 

• Evitar el consumo de alimentos crudos o la cocción incompleta.  

• Sugerir el lavado de frutas y verduras con agua clorada o hervida (BIII). 

• Insistir en el lavado de manos y de utensillos que hayan estado en contacto 

con alimentos crudos. 

• Evitar el ingerir quesos blandos y alimentos elaborados (embutidos, 

fiambres, salchichas) por la asociación existente con la Listeriosis. 

• Evitar adquirir animales domésticos menores de 6 meses de edad (BIII). 

• Evitar contacto con animales con diarrea, así como el contacto con sus 

heces (BIII). 

• Evitar el contacto con reptiles (lagartijas, iguanas, tortugas) (BIII). 
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• Durante los viajes, insistir en las medidas antes mencionadas y evitar el 

consumo de alimentos de dudosa procedencia (AII). 

• El tratamiento del agua con Yodo o Cloro puede ser menos efectivo que la 

ebullición, pero es una alternativa cuando no hay forma de hervir el agua (BIII). 

Prevención de enfermedad: 

No se recomienda administrar antimicrobianos profilácticos a los viajeros (DIII). 

Tratamiento: 

Pacientes con gastroenteritis por Salmonella pueden recibir ciprofloxacina 750 mg 

dos veces al día por 14 días (CIII) o TMP/SMX 160/800 mg c/12 horas/14 días en 

casos leves 

En casos severos o con bacteremia o CD4 < 200, prolongar este tratamiento por 

4-6 semanas. 

Prevención de la recurrencia: 

• Pacientes con bacteremias por Salmonella necesitan tratamiento a largo 

plazo (2-3 meses) a iguales dosis. La ciprofloxacina o TMP/SMX son las 

drogas de elección (BII). 

• Los contactos domésticos deben ser investigados para ver si son 

portadores asintomáticos de Salmonella o Shigella y que reciban 

tratamientos adecuados (CIII). 

Consideraciones especiales: 

• Embarazo: 

Pacientes con gastroenteritis por salmonella deben recibir tratamiento con 

ampicilina, cefalosporinas de tercera generación o TMP/SMX (BIII). No 

administrar quinolonas. 
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Criptosporidiasis 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

• Iniciar TARV debido a que el incremento  a mas de 100 CD4 

cel/ul. Cura la enfermedad (87,88)  

• Tratamiento sintomático: hidratación(AIII), suplemento nutricional y 

agentes antidiarreicos una vez descartadas otras caudas de diarrea 

(BIII)  

Regímenes alternativos: 

La efectividad es variable por lo que su recomendación está limitada (CIII) 

• Nitazoxamida 500 mg c/12 h VO por 14 dias (93, 94, 95)      

Prevención de la exposición: 

• Evitar el contacto con heces humanas o de animales 

• Debe lavarse las manos después del contacto con heces humanas o 

de animales domésticos y después de haber tocado tierra. 

• Deben abstenerse de mantener conductas sexuales que las 

expongan al contacto con heces, como las relaciones oro-anales. 

Prevención de recurrencia: 

No hay regímenes eficaces. 

 

 

Infección por Bartonella 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 
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Eritromicina 500 mg c/6h/VO o Doxiciclina 100 mg/VO BID por 2-3 meses 

(AII) (79 - 86) 

Regimenes alternativos: 

 Azitromicina 600 mg/dia o claritromicina 500 mg c/12 h.VO de 2 a 4 meses 

Consideraciones generales: 

• Doxiciclina es la droga de elección en afectaciones del sistema nervioso 

central. (AII). 

• Los pacientes que presentan recaídas deberían ser tratados de por 

vida.(AIII) 

Prevención de la exposición: 

• Existe un riesgo potencial de transmisión de esta enfermedad por los 

gatos (CIII). 

• Las personas infectadas por VIH no deberían exponerse a situaciones 

en que puedan recibir rasguños de gatos (BIII). 

• No se ha confirmado el beneficio de realizar pruebas rutinarias o 

serológicas a los gatos para detectar infección por Bartonella (DII). 

Prevención de la enfermedad:  

No hay datos que respalden el uso de quimioprofilaxis (CIII). 

Prevención de la  recurrencia: 

Se ha recomendado el uso de Macrolidos  o doxiciclina.(CIII) de por vida en caso 
de una recaida 

Consideraciones especiales: 

Embarazo: 

En caso necesario se recomienda eritromicina u otro macrólido, no usar tetraciclinas. 
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Criptococosis 

 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

• Fase inducción: *Anfotericina B 0,7 mg/kg/dia + *5 fluocitosina 100 

mg/kg/dia por 14 días (AI) (2, 96, 97). 

• Fase de consolidación: fluconazol 400 mg/dia/VO por 8 semanas (AI) 

 

Fase supresiva: fluconazol 200 mg/dia/VO  

Se recomienda observación clínica permanente por el riesgo de 
recaídas. (60) 

 

Regímenes alternativos: 

• Anfotericina B 0,7  1 mg/kg/dia IV por 14 días , luego fluconazol 400 mg 

por 8 a 10 semanas. 

• Fluconazol 400 a 800 mg/día PO por 14 dias , luego fluconazol 400 mg 

por 8 a 10 semanas 

 

Consideraciones generales: 

• El manejo de la hipertensión endocraneal (presión de apertura > 200 

mm H2O) se debe realizar con punción lumbar diaria hasta que la  

presión intracraneal se normalice(AII) (99, 100) 

• La repetición de la punción lumbar es  para el control de la presión 

intracraneal, seguimiento del tratamiento o ante la presencia de 

nuevos síntomas     
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• Ante la persistencia de hipertensión intracraneal:, se recomienda  

derivación ventrículo peritoneal o drenaje lumbar (BIII) (2)  

• El antígeno sérico para criptococo no sirve de ayuda en el manejo, 

dado los cambios en los títulos que no se correlaciona con la 

respuesta clínica.(101) 

• La anfotericina requiere estricto monitoreo de las funciones renal y 

hepática. ( CIII) 

• Las reacciones adversas relacionadas a la infusión de anfotericina 

pueden controlarse con la administración de acetominofen, 

difenhidramina o corticoides 30 minutos previos a la infusión. (CIII). 

Prevención de la exposición: 

Las personas infectadas por el VIH no pueden evadir por completo la 

exposición al Criptococcus neoformans. 

Prevención de la enfermedad: 

No existe 

      . 

Prevención de recurrencias: 

• Pacientes quienes han completado la terapia inicial  deben de recibir 

terapia crónica de mantenimiento con dosis supresivas.(AI) 

     
  Drogas alternativas: 

    Itraconazol V.O. 200 mg/día en resistencia comprobada a fluconazol (BI) 

      Suspensión de  profilaxis secundaria: 

Paciente libre de síntomas en TARV con incremento sostenido de    

CD4  > 200 cel/ul  > 6 meses.  (60,62).  

        Restauración de la profilaxis secundaria: 



 83

Pacientes que el recuento de CD4 disminuya a < 200 cel/ul (AIII) 

Consideraciones especiales: 

     Embarazo: 

• No se debe administrar profilaxis con Fluconazol o Itraconazol 

durante el embarazo (DIII). 

• De ser necesario, se indicará Anfotericina B 

 

Histoplasmosis 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

• Episodios severos: Infección aguda Anfotericina B 0,7 mg/kg/dia 

por 3  a 10 dias (AI)  (1, 2, 104,105), en consolidación itraconazol 

200 mg /c/12h por 12 semanas (AII) (106). 

Nota: Caso severo se define por uno o mas de los siguientes: 

temperatura mayor a 39 grados centigrados, tensión arterial 

sistolica menor a 90 mm Hg,  PO2 menor de 70, perdida de peso 

mayor de 5 %, hemoglobina menor de 10 gr/dl, neutrofilos 

absolutos menores de 1000/ml, GPT (ALT) mayor de 2,5 veces 

los limites normales, creatinina mayor de dos veces el limite 

normal, albúmina menor de 3,5 gr/ml, disfunción de  otro organo o 

Karnofsky menor de 70 PUNTOS 

• Episodios menos severos y leves: Itraconazol 200 mg VO c/8h 

por 3 dias, luego 200 mg /c/12h por 12 semanas (AII) (106). 

Profilaxis secundaria 

Itraconazol 200mg/c día de por vida. 
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Consideraciones generales: 

• El Itraconazol puede ser usado como tratamiento inicial de 

histoplasmosis leve a moderada sin compromiso del sistema 

nervioso central. 

• El fluconazol es inferior in Vitro frente al itraconazol, pero es 

recomendado como alternativa en pacientes que no toleran el 

itraconazol (CII) (107). 

• En meningitis la droga de elección es la anfotericina por 12 a 16 

semanas seguidas por terapia de mantenimiento (AII). 

Prevención de la exposición: 

Pacientes con CD4 < 200 deben evitar llevar a cabo actividades 

asociadas con riesgo mayor de exposición (levantar polvo, limpiar 

corrales de aves, remodelar o demoler edificios antiguos, explorar 

cavernas habitadas por murciélagos o aves) (CIII). 

Inicio de profilaxis primaria: 

• No se recomienda 

• Opcional en pacientes con <150 CD4 con alto riesgo de 

exposición o que habiten en lugares con tasas elevadas de 

incidencia (10 o más casos/100 habitantes por año) (CI). 

   Droga / Dosis: Itraconazol V.O. 200 mg/día (CI) de por vida. 

Prevención de recurrencias: 

Indicación: 

• Pacientes que hayan completado la terapia inicial deben de recibir terapia 

crónica de mantenimiento  hasta tener CD4  > 200 cel/ul  > 6 meses.  

(60,62).  (AI) 

     Droga / dosis: Itraconazol V.O. 400 mg/día (AI).(108) 
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Consideraciones especiales: 

Embarazo: 

  No debe administrarse Itraconazol  

De ser necesario se indicará Anfotericina B 

 

ISOSPORIDIASIS 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

Trimetropin/sulfametoxazol forte dos comprimidos  160/800 VO BID 

                  por 10 días. 

 

Régimen alternativo: 

• Pirimetamina 50 a 75 mg/día VO + acido folinico 5 a 10 mg/día por 10 

días 

• Ciprofloxacina 500 mg bid/VO por 10 días 

 Consideraciones generales: 

        La duración de la terapia no está bien establecida. 

Prevención de la enfermedad: 

• No existe profilaxis primaria contra esta enfermedad. El uso de 

TMP/SMX podría conferir protección (BIII). 

• Es necesario  explicar los mecanismos de transmisión por consumo de 

agua o alimentos contaminados y las medidas higiénicas adecuadas 

(CIII). 

Prevención de recurrencias: 
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Se justifica el tratamiento de por vida con TMP/SMX Forte 1  tab/día. 

 o 3 veces por semana (BII). 

 

CANDIDIASIS 

 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

Orofaringea: 

Opción 1: Nistatina 500.000 unidades 4-6 buchadas  4 a 5 por día.(BII) 

Opción 2: Clotrimazol  10 mg (triturado) oral,  5 veces por día, por 7 a 14 

días, tópico (no tragar) 

Opción 3: Fluconazol  200 mg/día el primer día y 100 mg del día 2, por  7 

a 14 días,   cuando el contaje de CD4 es < a 50 

Esofagitis: 

Fluconazol 200  mg/dia/VO por 14 a 21 días. (2) 

Vulvo vaginitis: 

• Azoles tópicos ( clotrimazol, butaconazole, miconazol, tioconazol) por 

3 a 7 días  

• Nistatina tópica  100,000 unidades por dia por 14 dias  

• Fluconazol  150 mg dosis única  

Consideraciones generales: 

• La reconstitución inmune es altamente efectiva.  

• El problema con el uso de fluconazol es la resistencia.        

      Prevención de la exposición: 

             No hay medidas   
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Prevención de la enfermedad: 

             No se recomienda 

Prevención de recurrencias: 

• En casos de recurrencias frecuentes o graves, se puede considerar la 

administración de fluconazol crónico o intermitente (CI).(110,111) 

• Pacientes con candidiasis esofágica, sobre todo recurrente se podría 

indicar fluconazol 100 a 200 mg cada día (BI). 

Consideraciones especiales:  

 

Embarazo: No debe indicarse  azoles de absorción sistémica 

durante el embarazo (DIII). 
 

 

 

 

 

 

 

 

COCCIDIOIDOMICOSIS 

 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

• Proceso pulmonar difuso o diseminado ( no meníngeo) : 

     Anfotericina B 0,5 a 1 mg/kg/dia IV. (AII) (112,113) 
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Duración: hasta la mejoría de los síntomas, en general 500 a 1000 mg      

como dosis total 

• Enfermedad leve:  

     Fluconazol 400 a 800 mg/dia. VO o itraconazol 200- 400 mg/dia. (BIII) 

• Meningitis: Fluconazol 400 a 800 mg/dia. VO. o Itraconazol 200 a 400 

mg/dia.VO c/8 – 12 horas (AII) (114) 

 
Consideraciones generales: 
 

• Anfotericina B intratecal podría ser agregada en compromiso  meningeo en 

caso de fracaso de fluconazol. (CIII)  (2) 

• Ciertos especialistas asocian el uso de azoles mas anfotericina (BIII) (1) 

• Lesiones focales requieren desbridamiento o drenaje. 

 

Prevención de la exposición: 

• No es imposible evitar por completo la exposición sobre todo en áreas 

endémicas. 

• Evitar actividades que tengan mayor riesgo de infección, exposición a tierra 

removida, excavaciones, tormentas de polvo, etc. (CIII) 

Prevención de la enfermedad: 

• No se recomienda pruebas de coccidioidina (esferulina) en áreas 

endémicas para diagnóstico (DII). 

• Las pruebas serológicas no parecen tener mayor utilidad y no deberían 

efectuarse (DIII). 

• No se recomienda profilaxis primaria. 

Prevención de recurrencias: 
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• Pacientes con infección documentada deben recibir terapia supresora de 

por vida. (AII). Droga / dosis: 

1. Fluconazol  V.O 400 mg / día  ó (AII) 

2. Itraconazol VO 200 - 400 mg dos veces al día  

Suspensión de la profilaxis secundaria: 
Aunque los pacientes que reciben profilaxis crónica de mantenimiento tienen 

bajo riesgo de recaídas cuando su recuento de CD4 es > *100 cel/ul en 

respuesta a la TARV, el numero de pacientes que han sido evaluados es 

insuficiente como para recomendar la suspensión de la profilaxis. (22) 

Consideraciones especiales: 
Embarazo: 

• Están contraindicados los azoles en dosis altas y prolongadas durante el 

embarazo 

• Anfotericina B es una alternativa en caso que requiera. 

 

 

 

 

 

Paracoccidioidomicosis 

 
Tratamiento: 
 
En casos severos: Anfotericina B  0.5 – 1 mg/día IV 
Si paciente tolera la vía oral administrar Itraconazol 400 mg/día 
Alternativos: Ketocanazol o fluconazol 400 mg/día VO 

Prevención de la exposición: 
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No existen medidas que puedan recomendarse para evitar la infección en 

zonas endémicas. 

Prevención de la enfermedad: 

• No existen recomendaciones. 

• La profilaxis con TMP/SMX podría reducir la frecuencia de 

reactivación de la paracoccioidomicosis 

Prevención de recurrencias: 

 

• Enfermedad documentada. 

• Droga / dosis: Itraconazol 100 mg /día. 

• Drogas alternativas: 

• Ketoconazol 200 mg /día o 

• TMP / SMX un comprimido  simple cada 12 horas (BII). 

Consideraciones especiales: 

Embarazo:  

Es poco frecuente, la anfotericina B es la droga de elección. 

 

 
Microsporidiosis 

 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

• La TARV con restauración inmune e  incremento de CD4 > 100 cel/ul se 

asocia con resolución de los síntomas. (115,116,117) 



 91

• Enfermedad intestinal : Albendazol 400 mg BID. VO hasta que CD4 

sean > 200 cel/ul. (118,119,129,121) 

• Enfermedad diseminada: Itraconazol 400 mg VO QD, más albendazol 400 mg 

bid  hasta que CD4 sean > 200 cel/ul    (CIII)    

Prevención de la exposición: 

• Lavado minucioso de las manos y otras medidas de higiene personal. 

• Existe la posibilidad de transmisión zoonótica o de contaminación 

ambiental  

Prevención de la enfermedad y recurrencia: 

• No se conocen fármacos eficaces 

• La suspensión de la profilaxis después de la recuperación inmune  con 

TARV se desconoce, aunque es razonable sobre la base de mantener 

un incremento sostenido de CD4 > 200 cel/ul  por > 6 meses. (CIII) 

 
 
 
 
 

Citomegalovirus (CMV) 
 

TRATAMIENTO 

• Régimen preferido 
: 

 Lesiones que ponen en peligro la visión:  

• *Ganciclovir intraocular implante cada 6 a 8 meses màs *valganciclovir   

900 mg bid por    14 a 21 días, luego 900 mg /dia. (AI) : (1, 122 -127) 
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 Lesiones periféricas: 

* Valganciclovir 900 mg bid por 14 a 21 días, luego 900 mg /día. 

 

Regímenes alternativos para lesiones periféricas: 

Ganciclovir implante más valganciclovir 900 mg VO QD. 

Ganciclovir 5 mg/kg/IV c/12 horas por 14 a 21 días, luego valganciclovir 900 

mg/VO/día. 

Ganciclovir  5 mg/kg/IV c/12  horas por 14 a 21 dias, luego ganciclovir 5 mg 

/kg/dia/IV. 

• Consideraciones generales: 

 La elección de la terapia podría individualizarse basado en la localización y 

severidad de la lesión, el grado de inmunosupresion y otros factores como 

adherencia. (AII) 

 Lesiones pequeñas periféricas no son tratadas a veces si la TARV va a 

implementarse 

 La recomendación de administrar tratamiento hasta que la recuperación 

inmune ocurra y el recuento de CD4 sea > 100 cel/ul por 3 a 6 mese es 

preferible (AIII) 

 El valganciclovir es una prodroga del ganciclovir y provee niveles sericos 

comparable con ganciclovir en dosis estándares. 

 

 

Enfermedad extraocular  
 Gastrointestinal, neurologíca  y  pulmonar 
 
Régimen preferido (BII): 

 Valganciclovir 900 mg/bid/VO  con comidas por 3 a 4 semanas. 

 Ganciclovir 5 mg/kg/IV/ bid por 3 a 4 semanas. 

 

Consideraciones generales: 
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Todos los pacientes con esofagitis sintomática deberían ser tratados.  

 La indicación para tratar colitis es menos clara por la pobre respuesta. 

 Duración del tratamiento es de 21 a 28 días  hasta que los síntomas hayan  

mejorado 

 En afectación neurológica es variable y requiere el inicio precoz del 

tratamiento 

 El tratamiento de viremia sin evidencia de afectación de órganos no esta 

recomendado (DIII) 

 No hay datos que demuestren que el inicio de TARV con retinitis por CMV 

podrían tener efectos adversos sobre la retinitis, enfermedad 

gastrointestinal o  neumonitis. 

Prevención de la exposición: 

 No se recomienda la detección sistemática de anticuerpos, sin embargo 

puede considerarse en pacientes con recuentos de CD4 < 50 cel/mm3. 

)(BIII) 

 Recomendar la utilización de condones de látex (AII). 

 Mayor riesgo en contactos con niños (BI). 

 El lavado de manos  puede  disminuir la exposición (AII). 

 Control serológico en el caso de requerimiento de transfusiones 

sanguíneas.  

Prevención de la enfermedad: 

• Pacientes con recuentos de CD4 menores a 50 cel/mm3 podría 

considerarse la administración de ganciclovir oral (CI).(128,129) 

• Es controvertido el uso de ganciclovir entre otros factores por los efectos 

colaterales, ausencia de pruebas sobre el beneficio de supervivencia,  

eficacia, costos, resistencia, etc. 

• Pacientes con CD4 < 50 cel/mm3 deben realizarse periódicamente 

exámenes de fondo de ojo (CIII). VER CUADRO 
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• Tratamiento antiretroviral está inmediatamente indicado.  

Prevención de la recurrencia: 

• Antecedentes de enfermedad  previa documentada, deberá recibir terapia 

supresora de  por vida (AI). (131- 135) a menos que la reconstItución 

inmune ocurra como parte de la TARV. 

     Drogas / dosis: 

     Ganciclovir IV 5 a 6 mg/Kg./día de 5 a 7 días a la semana. 

          Ganciclovir  V.O. 1 gramo tres veces al día (AI). 

• Retinitis : 

Ganciclovir implante de liberación lenta cada 6 a 9 meses + ganciclovir V.O. 

1 a 1,5 g tres veces al día (AI). 

Valganciclovir ha sido aprobado para infecciones agudas  terapia de 

mantenimiento pero los datos publicados son limitados ( 1) 

Suspensión de profilaxis secundaria: 

• En pacientes con recuentos de CD4 > 100  cel/mm3 por más de  6 meses 

(BII) (136 – 141). 

• Pacientes deberían de mantener monitoreo con  el oftalmólogo para detección 

temprana de recaída de CMV o vitritis /uveítis por reconstitución inmune (AIII)          

Consideraciones especiales: 

Embarazo: 

• No se recomienda la administración de ganciclovir durante el embarazo (DIII). 

• En casos de enfermedad recurrente por CMV durante el embarazo, se 

recomienda la profilaxis (AIII). VER ARRIBA 

Enfermedad por virus del herpes simple (VHS) 

 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 
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Lesiones orolabiales:  

• Aciclovir 400 mg.tid/VO. Por 7 dias (AI) 

• *Famciclovir 500 mg tid/VO.  POR 7  DIAS (CIII) 

• *Valaciclovir 2g bid/VO por un día C(III) 

• *Valaciclovir 1 g  VO bid  por 7 a 10 dia (CIII) 

 

Consideraciones generales 

• Lesiones muco cutáneas  moderadas a severas se sugiere iniciar con 

aciclovir endovenoso (AII) (142,143,144) 

• Terapia debe mantenerse hasta resolución de lesiones. 

• Las lesiones genitales podrían ser tratadas con aciclovir,  famciclovir o 

valaciclovir por 7 a 14 días (AII) 

• Encefalitis ; aciclovir 10 mg/kg/c/8 horas/IV por 14 a 21 días. (AII) 

• Trifluridine es la droga de elección en keratitis, una gota cada 2 horas , no 

exceder de 9 gotas al día por 21 días. (AII) (144) 

Prevención de la exposición: 

• Recomendar el uso de condón de látex (AII). 

• Abstenerse de mantener contacto sexual cuando presente lesiones 

herpéticas orolabiales o genitales visibles (AII). 

 

Prevención de la enfermedad: 

     No se recomienda ningún régimen de profilaxis (DIII). 

Prevención de las recurrencias: 

Indicado cuando existen más de 6 episodios/año. Drogas  y dosis: 

1. Aciclovir  200 mg tres veces al día VO o 400 mg cada 12 horas (AI). (145, 

146,147) 

2. Famciclovir VO 500 mg dos veces al día (AI). 

3. Valaciclovir 500 a 1000mg/dia (CIII) 
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4. Fanciclovir 250 mg c/c12 h. 

Condiciones especiales: 

Embarazo: 

• Pacientes con recurrencias graves y/o frecuentes de enfermedad genital 

podrían recibir profilaxis con aciclovir (BIII). 

• No se han notificado resultados adversos debido al aciclovir  . 

 

Infección por virus de herpes humano 8 (VHH-8) 

 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

• La TARV reduce la frecuencia de sarcoma de Kaposi entre la 

personas con VIH y podría ser considerado (BII) 

 

Consideraciones generales: 

• Aunque el ganciclovir, foscarnet y cidofovir tienen actividad invitro 

contra el VHH 8, hay estudios limitados que indican que estos 

agentes se asocian con una reducción en la progresión de la 

enfermedad o regresión de lesiones.  

 

• Personas coinfectadas de VIH y VHH-8 tienen mayor riesgo de 

experimentar sarcoma de Kaposi, en especial quienes  seroconvierten 

a VHH-8 después de haber  sido infectado por el VIH. (148, 149) 

• Las tres mayores vías de transmisión son oral, semen, sangre 

(150,151,152) 

Prevención de la exposición: 
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• Aunque la eficacia del condón no esta establecida  en prevenir el 

VHH-8, se  recomienda utilización de condón de látex   

• Se recomienda a los usuarios de drogas endovenosas a no compartir 

jeringuillas. 

Prevención de la  enfermedad: 

• No se recomienda el uso de pruebas serológicas para detectar 

infección por VHH-8. 

• No se recomienda el uso de ganciclovir, foscarnet o cidofovir con fines 

preventivos en pacientes  coinfectados con VIH y VHH-8. 

Prevención de recurrencias: 

La supresión eficaz de la replicación viral con TARV podría prevenir el 

avance del sarcoma de Kaposi o la aparición de nuevas lesiones (BIII) 

 

Infección por el virus de Papiloma Virus. (VPH) 

 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

• Podofilina solución o gel al 0,5%, via topica cada 12 h por tres días, 

puede ser repetido por 4 semanas (BIII). 

• El *Imiquimod , crema al 5% , se aplica tres noches no 

consecutivas/semana por 16 semanas ( BIII) 

 

Para lesiones complejas o multicentricas o aquellas lesiones de difícil 

acceso algunas recomendación son las siguientes(CIII): 

• Crioterapia con nitrógeno liquido, puede ser repetida cada 1 a 2 

semanas por 3 a 4 veces (BIII) 
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• Acido tricloroacetico o bicloroacetico, puede ser repetido 

semanalmente cada 3 a 6 semanas.  

• Tratamiento quirúrgico (BIII) 

Consideraciones generales: 

• Ningún tratamiento es uniformemente efectivo, por lo que no se puede 

recomendar un tratamiento único para todos los pacientes, la 

frecuencia de recaídas es alta por lo que se recomienda que mas de 

una opción puede ser requerida para lesiones refractarias o 

recurrentes. (153)   

• La eficacia de la podofilina es de alrededor del 40 al 60% (154,155) 

• La eficacia del imiquimod es el 30 al 70% (156,157,158) 

• La eficacia del nitrógeno liquido es del 60 al 80% 

• La eficacia del acido tricloroacetico es del 60 al 80 % 

• Aplicaciones tópicas de *cidofovir han demostrado eficacia pero no 

hay todavía en forma comercial. (CIII) (159, 160) 

Prevención de la exposición: 

• Recomienda el uso de condón de látex para evitar el riesgo de 

exposición a enfermedades de transmisión sexual  a pesar de que no 

se ha demostrado beneficio especifico para VPH (AII). 

• Recomienda exámenes de Papanicolau cada seis meses el primer 

año. Si esos resultados son normales, el examen deberá repetirse 

anualmente (AII). 

• Si el examen de Papanicolau indica células escamosas atípicas de 

significancía indeterminada (CEASI), se recomienda Papanicolau cada 

cuatro a seis meses por dos años. Si se presenta un segundo informe 

con CEASI habría que realizar colposcopia (BIII). 
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• Pacientes con diagnóstico etiológico de lesiones intraepiteliales  

escamosas de alto riesgo o carcinoma de células escamosas, deberán 

someterse a colposcopia y biopsia dirigida. 

Prevención de la recurrencia: 

Las recurrencias son más frecuentes en pacientes VIH +, por lo que deben 

ser controlados por medio de exámenes frecuentes de detección citología y 

en los casos indicados, por medio de examen colposcópico (AI). 

 

Enfermedad de Chagas 

 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

• *Benznidazol 5 a 8 mg/kg/dia por 30 a 60  90 dias dividido en dos 

dosis (AIII) 

• *Nifurtimox 10 mg/kg/dia por 90 a 110 dias dividido en 3 a 4 dosis 

(BIII) 

 

Consideraciones generales. 

• El impacto de la TARV y la reconstitución inmune  todavía falta por ser 

establecido, pero es probable que, el mantener una función inmune 

normal disminuya la reactivación del T. cruzi. 

• Hay información limitada entre las interacciones entre las drogas para 

el tratamiento del chagas y las TARV. (CIII) 

Prevención de la exposición: 

• Se debe evitar el contacto con heces del Triatomionios (Chinchorro) 

(CIII). 
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• Tratamiento de la vivienda para evitar los insectos (zonas endémicas). 

• Rastreo de sangre y hemoderivados para detección de anticuerpos 

anti Trypanosoma cruzi (AI). 

Prevención de la enfermedad: 

• En países endémicos  realizar pruebas serológicas  específicas (BIII). 

• Pacientes con menos de 200 CD4 realizar vigilancia estrecha ante 

probable reactivación a través del examen directo del LCR y sangre 

(BIII) (si la epidemiología y la clínica lo ameritan). 

•        En pacientes con TARV no se justifica profilaxis. 

• No hay recomendaciones para profilaxis primaria 

Prevención de recurrencia: 

Indicación: Enfermedad documentada 

       Droga y Dosis: Benznidazol: 5 mg/Kg/día, tres veces /semana (BIII). 

        

       Droga alternativa: Nifurtimox: 5- 10 mg/Kg/día, 3 veces/semana (BIII). 

Consideraciones especiales: 

  Embarazo:  

• Se recomienda tratamiento pese al riego de toxicidad (CIII). 

 

Leishmaniasis 

Tratamiento: 

Régimen preferido: 

• Antimoniales pentavalentes, 20 mg/kg/dia IM o IV (AII) (161, 162) 

• La duración del tratamiento: 3 a 4 semanas (CIII)( 163, 164, 165) 
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• Anfotericina B 0.5-1 mg/Kg/día (máximo 50 mg/día)  (AII) (166, 167, 

168) 

Consideraciones generales: 

• La anfotericina B se considera tan efectiva como los compuestos 

antimoniales  (AII). 

• La dosis óptima de la Anfotericina B no ha sido determinada, se  

sugiere de 0,5 a 1 mg/kg/dia con un total de dosis de 1,5 a 2 g (BII) 

(166, 167). 

• Existen reportes que pacientes que reciben TARV tienen mejor 

evolución (170)       

Prevención de la exposición: 

Educación respecto a la vía de transmisión. Recomendar el uso de 

repelentes, mosquiteros u otros medios para reducir el riesgo de picadura 

por flebotomos (CIII). 

Prevención de la enfermedad: 

No hay experiencias que permitan recomendar medidas.  

Prevención de recurrencias: 

Indicación: 

Enfermedad documentada: 

1. Pentamidina: 4 mg/Kg IV una vez al mes   (AII). 

2. Anfotericina B: 0.8 mg/Kg/día semanales en 3 dosis (AII). 

3. Glucantine 20mg/Kg IM una vez al mes 

 

          Drogas alternativa: 
 
          Itraconazol: 200 mg/vía oral 2 veces por día (BIII). (171,172,173) 
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TUBERCULOSIS 

PROFILAXIS 
 

Prevención de Exposición: 

Evitar trabajo como voluntarios, o empleados en el área de la salud o sitios de 
hacinamiento como prisiones.  

Prevención de la Enfermedad 

Realizar un PPD y si esta es mayor de 5 mm. se debe descartar tb activa ( 
considerar biopsia de medula osea con BAAR) y si no la hay administrar isoniazida 
300 mg VO QD + Piridoxina 12,5 a 25 mg VO QD,  durante 9 meses. 

En los contactos estrechos  a pacientes con tb activo se administra el mismo 
tratamiento. 

Siendo Ecuador un pais de alta prevalencia en pacientes con CD4 < de 200 con 
anergia se aplica la misma recomendación. 

 RECOMENDACIONES TERAPÊUTICAS PARA PACIENTES HIV+ CON 
TUBERCULOSIS 

SITUACION RECOMENDACIÓN 
Paciente virgen de tratamiento 
para Tuberculosis y para VIH 

Tratar TBC por seis meses con esquema 1  
recomendado por Ministerio de Salud. Luego de 
estabilidad clínica el  contaje de linfocitos T CD4+ 
y carga viral evalúa la  necesidad de TARV. En el 
caso de estar indicada TARV, iniciar con el 
siguiente esquema   

• 2 ITRN + EFZ 
 

Pacientes en tratamiento 
antiretroviral que no han 
recibido tratamiento para 

Tratar TBC por seis meses con esquema 1  
recomendado por el Ministerio de Salud En caso 
necesario, adecuar TARV, substituyendo drogas 
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tuberculosis. incompatibles con  el uso de rifampicina  utilizando 
el siguiente esquema.  

• 2 ITRN + EFZ 
 

Meningoencefalitis 
tuberculosa 

Tratar TBC por nueve meses, con esquema I  
recomendado por Ministerio de Salud. Iniciar o 
sustituir a TARV por esquema compatibles  con 
uso concomitante de rifampicina 

• 2 ITRN + EFZ 
 
CONSIDERACIONES ESPECIALES 

 
 La Tuberculosis normalmente eleva la carga viral y disminuye los CD4 por 

lo que cualquier esquema antiretroviral puede esperar  de 6 a 8 semanas 
para ser iniciado., en todos los pacientes que tengan CD4  entre  200 y 350 
. 

 Los pacientes sintomáticos de SIDA (  no por su Tuberculosis ) o que 
tengan menos de 200 CD4  deberán iniciar antiretrovirales CUANDO SE 
ENCUENTREN CLÍNICAMENTE ESTABLES  

 Ante el incremento de riesgo de hepatotoxicidad monitorizar estrechamente. 
 
 Si hay necesidad DE SUSPENDER EFV  Y UTILIZAR ARV SIN 

RIFAMPICINA DEBE ADMINISTRARSE  un esquema de   INH+PZA+EMB 
POR 18 MESES.   UN ESQUEMA DE INH + PZA + SM POR 12 MESES   

 
 En el caso de toxicidad hepática severa el paciente debe ser hospitalizado y 

el manejo realizado en forma conjunta con los expertos de Tb y SIDA. 
 Como esquema alternativo por intolerancia al Efavirenz podrá usarse SAQ/ 

RTV  especialmente en el embarazo.  
 
7. El tratamiento de Tb y SIDA deberá realizarse por un equi- 
    po formado por un experto en SIDA y Tuberculosis. 
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 DOSIS  DE  LAS DROGAS ANTITUBERCULOS UTILIZADAS EN EL  
TRATAMIENTO DE TUBERCULOSIS  EN PACIENTES ADULTOS Y EN 

ADOLESCENTES CON HIV/SIDA 

MEDICAMENTO DOSIS 
RECOMENDAD

A 

(mg/kg/dia) 

DOSIS MÁXIMA POR PESO 
DEL PACIENTE (mg/dia) 

< 45 kg > 45 kg 

RIFAMPICINA
(1) 

10 450 600 

ISONIAZIDA(1) 10 300 400 

PIRAZINAMIDA (2) 25 – 35 1.500 2.000 

ESTREPTOMICINA 20 1.000 1.000 

ETAMBUTOL 25 800 1.200 

ETIONAMIDA 12 500 750 

 
(1)  Los pacientes con meningoencefalitis tuberculosa deberán 

utilizar dosis más elevadas de rifampicina (20mg/kg, con dosis 
máxima de 600mg/dia) e isoniazida (10mg/kg, SIN dosis 
máxima). HASTA CONSEGUIR UNA RESPUESTA FAVORABLE 
CUANDO SE BAJA A 5 MG/KG. 

 

ABREVIATURAS UTILIZADAS PARA MEDICAMENTOS ANTITUBERCULOSIS: RMP 
(R) = rifampicina; INH (H) = isoniazida; PZA (Z) = pirazinamida; 
EMB (E) = etambutol; SM (S) = estreptomicina; 
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 PROFILAXIS POST EXPOSICION OCUPACIONAL 

 

 

Es  decisión del Grupo de Expertos Nacionales que se realice en las instituciones públicas 
y privadas Profilaxis Post exposición Ocupacional al VIH, de acuerdo a las 
recomendaciones emanadas de los Institutos Nacionales de Salud de los Estados Unidos 
basadas en la dos consideraciones la determinación del Código de Exposición y la 
Tipificación de la Fuente. 

 

 

BIOSEGURIDAD 

 

• Usar las jeringas y agujas una sola vez. 
• Evitar reencapuchar, reparar, o quebrar agujas. 
• Usar contenedores de depósito a prueba de punzantes. 
• Etiquetar claramente el contenedor—“OBJETO PUNZO-CORTANTE”. 
• Nunca llenar, rebosar o volver a usar contenedores con objetos punzantes. 
• Depositar objetos punzantes de acuerdo a la norma. 

 

 

MEDIDAS A SEGUIR  ANTE  LA EXPOSICION ACCIDENTAL OCUPACIONAL AL VIH: 

 

1. Proveer cuidados inmediatos al sitio de exposición: 

  

• Presión proximal  para permitir  sangrado. 
• Lave la  herida y  expuesta con jabón y agua.  
• En caso de mucosa, lavar con agua o solución salina. 
 

2. Determinar el nivel de riesgo asociado con el tipo de fluido y de exposición: 

 

Tipo de fluidos:  

           Sangre 
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      Fluidos corporales 

      Semen/secreción vaginal. 

     Algún otro proveniente de tejidos. 

 

Tipo de exposición 

           Piel o membrana mucosa con integridad comprometida. 

      Piel intacta 

      Exposición percutánea      

    

3. Evaluar el status en relación con  VIH de la persona origen de la exposición: 

 

Paciente seronegativo: no PPE (profilaxis post-exposición) 

Paciente seropositivo con o sin tratamiento antirretroviral  

Si esta con tratamiento  y carga viral  indectable: no PPE. 

Sin tratamiento: valorar paciente y su carga viral.  

 

4. Evaluar a persona expuesta. 

• Valoración clínica. 
• Conserjería sobre: 

• Riesgo de infección   
• Uso de terapia Antirretroviral 
• Medidas de precaución con pareja y 

• Prueba de tamizaje: prueba rápida o microelisa de acuerdo a nivel de 
atención. 

 

5. Determinar la categoría del riesgo.   

  

BAJO RIESGO 

Piel intacta. 

Exposición a pequeñas cantidades de sangre o fluidos, por corto tiempo. 
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MEDIANO RIESGO 

Mínima o mayor cantidad de sangre o fluidos con mayor tiempo de exposición en piel  no 
intacta o penetración superficial de aguja sólida. 

 

ALTO RIESGO 

• Exposición a grandes cantidades de sangre o fluidos. 
• La sangre entra en contacto con heridas o laceraciones en  piel y mucosas. 
• Sangre visible en el dispositivo o aguja, origen de la exposición. 
••  Exposición a sangre de una persona con una carga viral alta..  

  

6. Profilaxis Post-Exposición (PPE): ideal iniciar tratamiento antes de 1 a 2  horas luego 
de la exposición  máximo hasta 36 horas*  

   

7.   Reporte. 

 

a. INTERNO: Informe de inmediato el supervisor de la exposición y las 
acciones tomadas. 

b. EXTERNO: Sistema de notificación obligatoria. (Sistema de vigilancia 
epidemiológica). 

 

 

8. Seguimiento de la persona expuesta. 

Pruebas de tamizaje 

Inicial, 3 meses 6 meses y 12 meses. 

 

9.  Referencia urgente al Hospital Provincial. 

 

10. Conserjería y vigilancia de efectos secundarios en el caso de recibir  el TARMA a los 
15 días  post-exposición. 
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Profilaxis después de exposición 

 

Circunstancias profesionales     Profilaxis 

Pinchazo con aguja (cualquier fluido 

corporal con alta concentración viral) 

Se recomienda tratamiento 

Herida profunda Se recomienda tratamiento 

Pinchazo tras inyección intravenosa Se recomienda tratamiento 

Herida superficial Se puede ofrecer tratamiento 

Contacto con la membrana mucosa 

(alta carga viral) 

Se puede ofrecer tratamiento 

Contacto cutáneo con fluidos corporales No se recomienda tratamiento 

Contacto de la piel con sangre No se recomienda tratamiento 

Contacto con orina o saliva No se recomienda tratamiento 

  

 

 

 

 

 

 

 

 



 127

Paso 1: Determinar el Código de  Exposición (CEx) 
 

Es la fuente: Sangre, líquido sanguinolento (LS), otro material potencialmente infeccioso 
(OMPI) 2, o un instrumento contaminado con una de estas substancias 
           

SI NO No se necesita PPE
  

 OMPI 3 Sangre o 
LS

    
 

          
TIPO DE EXPOSICIÓN OCURRIDA 
Integridad comprometida 
de piel o membrana 
mucosa4 

 Piel intacta solamente 5  Exposición percutánea

        
 Volumen No se necesita PPE Severidad  
           
Pequeño (ej: pocas 
gotas duración corta). 
 

 Grande (ej: 
Varias gotas, 
diseminación 
importante de 
sangre y/o 
duración mayor 
 [ varios minutos 
o más ]) 

Menos severa 
(ej: aguja sólida, 
rasgu-ños 
superficiales) 

Más severo(ej: 
aguja hueca de gran 
diámetro interno, 
punción pro- funda, 
sangre invisible en 
el instrumento, o 
aguja usada en vena 
o arteria del 
paciente infectado 6 

         
CEx 1  CEx 2 CEx 2 CEx 3 

 
1.Semen o secreciones vaginales: líquido amniótico, pericárdico, peritoneal, pleural, sinovial, cefalorraquídeo; o tejido. 

2.Exposiciones a OMPI deben ser evaluadas en una base individual. estas substancias corporales son  consideradas de bajo 
riesgo para transmisión en instituciones de salud.  Cualquier contacto no protegido a VIH concentrado en un laboratorio de 
investigación o de producción es considerado una exposición ocupacional que requiere evaluación clínica para determinar la 
necesidad de PPE.  

3.Integridad de la piel se considera comprometida si hay evidencia de piel agrietada, dermatitis, abrasión, o herida abierta 

4.El contacto con piel intacta no es normalmente considerada riesgo para transmisión de VIH. Sin embargo, si la exposición 
fuera sangre y la circunstancia sugiere una exposición a volumen mayor  (Ej. Un área extensa de piel fue expuesta al contacto 
prolongado con sangre) el riesgo para transmisión de VIH debería ser considerada. 

5.La combinación de estos factores de severidad, ej: aguja hueca de diámetro interno grande, y punción profunda contribuye 
a un riesgo elevado para la transmisión si la persona fuente es VIH positivo Paso 2: Determinar el estado del VIH (CE VIH) 
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Paso 2: Determinar el estado del VIH (CE VIH) 
 

 

 

 

  

6.Una fuente es considerada negativa para infección por VIH si hay documentación de laboratorio de pruebas de antígeno 
p24, PCR o anticuerpo VIH negativos, de una muestra colectada durante o cerca del momento de la exposición y no hay 
evidencia clínica de enfermedad reciente sugestiva de síndrome retroviral agudo. 

7.Una fuente es considerada infectada con VIH (VIH positiva) si ha sido un resultado de laboratorio positivo para anticuerpos 
VIH, PCR VIH, antígeno p24 ó SIDA diagnosticado por el médico 

8.Algunos ejemplos se han usado como subrogados para estimar el título de VIH en una fuente de exposición con el propósito 
de considerar regímenes de PPE y no reflejar todas las situaciones clínicas que se pudieran observar. Aunque un alto título 
VIH (VIH CE 2) en una fuente de exposición se ha asociado con un riesgo aumentado para la transmisión, la posibilidad de 
transmisión de una fuente con bajo título de VIH también debe considerada 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bajo título de exposición (ej: asintomático y alto 
contaje CD4 [3]

No se necesita PPE

CE VIH 1

CE VIH 2

CE VIH  Desconocido

Exposición con títulos altos (ej: 
SIDA avanzado, infección VIH 

primaria, carga viral en aumento o 
alto o bajo contaje de CD4 3

Cuál es el estado del VIH/SIDA de la fuente de exposición?

VIH negativo [1] VIH positivo[2] Estado desconocido Fuente 
desconocida
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Paso 3: Determinar la recomendación de PPE 
 

Cex CE VIH Recomendación PPE 

1 1 PPE  puede no ser requerida. El tipo de exposición no posee un 
riesgo conocido para transmisión de VIH. 

Si el riesgo para toxicidad de drogas sobrepasa el beneficio de PPE 
debería ser decidido por el trabajador de salud expuesto y el médico 
tratante 

1 2 Considerar régimen básico  el tipo de exposición posee un riesgo 
nulo para transmitir por VIH. Un título alto de VIH en la fuente puede 
justificar la consideración de PPE. Si el riesgo para toxicidad de 
drogas sobrepasa el beneficio de PPE debería ser decidido por el 
trabajador de salud expuesto y le médico tratante. 

2 1 Régimen básico recomendado. La mayoría de exposiciones por 
VIH están en esta categoría; no se ha observado un aumento de 
riesgo para transmisión de VIH pero el uso de PPE es apropiado   

2 2 Régimen expandido recomendado  el tipo de exposición 
representa un riesgo de transmisión de VIH aumentado 

3 1 ó 2 Régimen expandido recomendado. El tipo de exposición 
representa un riesgo de transmisión de VIH aumentado 
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                                               Regímenes 

 

 (Tratar por 4 semanas; monitorizar efectos adversos de los medicamentos cada 2 
semanas) 

 

Régimen Básico: ZDV + 3TC  o como alternativa d4T + 3TC 

 

Régimen Expandido: Régimen básico + uno de los siguientes:  lopinavir/ritonavir; o como 
alternativa atazanavir (o atazanavir/ritonavir), nelfinavir,  saquinavir/ritonavir; efavirenz 
puede ser considerado (excepto en embarazo o embarazo potencial – Categoría D en el 
embarazo), pero los síntomas del SNC pueden resultar problemáticos. No utilizar 
nevirapine: se han reportado reacciones adversas serias incluyendo necrosis hepática en 
trabajadores de salud. 

 

Otros regímenes pueden ser diseñados. Si es posible, utilizar 2 drogas antirretrovirales  
que la fuente (si se conoce) no está tomando actualmente o en quien la resistencia es 
improbable basada en la información de susceptibilidad o historia del tratamiento. Se debe 
buscar consulta profesional si es que es una fuente que utiliza ARV o en embarazo. 

NOTA: Algunas autoridades creen que un régimen extendido debería ser utilizado 
siempre que sea indicada PEP. 

Los regímenes expandidos tienen la probabilidad de tener ventajas con mayor número de 
pacientes-fuente que han utilizado ARV o cuando existe una duda acerca de la exposición 
en el algoritmo de decisión. Modelos matemáticos sugieren que bajo ciertas 
circunstancias, el cumplimiento de un régimen básico es mejor que la descontinuación 
prematura de un régimen expandido. Sin embargo, mientras que los regímenes 
expandidos de PEP tienen mayor número de reacciones adversas, no existe 
necesariamente una mayor descontinuación. 
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PROFILAXIS POST-EXPOSICION  PARA  EXPOSICIONES NO OCUPACIONALES A 
VIH . 

Considerando que  el riesgo de transmisión del VIH, vía contacto sexual o mediante el 
compartir agujas con  los consumidores de drogas podría alcanzar o sobrepasar la 
exposición ocupacional por agujas, es razonable considerar PEP en personas que han 
tenido una exposición no-ocupacional a sangre u otros fluidos potencialmente 
contaminados (ej. Secreciones genitales/réctales o leche materna) de una fuente VIH +.  

El riesgo de adquirir VIH por exposición varía  con el acto, (compartir agujas y receptor de 
coito anal ≥0.5%. El riesgo es aproximadamente 10 veces menor  con penetración vaginal 
o  penetración anal: 0.05 – 0.07%). Lesiones traumáticas ocultas pueden aumentar el 
riesgo  en el caso de  violaciones sexuales. 

También hay que tener en cuenta que hay grupos poblacionales que por su ocupación o 
por su comportamiento tienen el riesgo de múltiples exposiciones no ocupacionales al VIH 
y que no se verán beneficiadas con PPENO. 
I. La valoración  Clínica del paciente quien sufre la exposición, deberá tener 
en cuenta lo siguiente: 

1. Determinar el estado serológico del expuesto: Por medio pruebas de 
tamizaje (pruebas rápidas y microelisa) y en caso de violación suministrar 
directamente PPENO. Previa denuncia en las instancias legales 
respectivas. 

2.  El tiempo y las características de la más reciente exposición y la frecuencia 
de exposiciones a VIH: El TAR debe ser iniciado antes de 36 horas 
después de la exposición a VIH y dados los efectos adversos y la posible 
generación de virus resistentes el TAR debe ser prescrita solamente a 
personas con exposición infrecuente. En parejas discordantes que no usan 
condón o abusadores de drogas IV no deben recibir PPENO sino que  
deben ser asesorados para disminuir la conducta de riesgo. 

3. El estado serológico  de la fuente: Si se conoce la posible fuente y es 
VIH(+) es importante preguntar por su última carga viral y cual terapia está 
recibiendo para escoger el TAR mas acorde para el expuesto. Si la fuente 
es desconocida se debe analizar el riesgo e iniciar profilaxis si el experto lo 
considera. Si se conoce la fuente pero no su estado con respecto al VIH se 
le debe realizar el prueba rápida  para VIH con asesoría pre y post test y 
consentimiento informado,  si se obtiene VIH(-) se suspenderá la profilaxis 
para el expuesto. Exposición a agujas abandonadas en lugares públicos 
deben recibir PPNEO por posible riesgo. Mordeduras de personas 
infectadas o mordeduras a personas infectadas han sido reportadas 
raramente como fuente de contagio, este caso debe ser analizado por el 
experto para decidir PPENO o no. El seguimiento del ELISA para VIH se 
debe realizar así al expuesto: Inicial en el momento de la exposición, a las 4 
a 6 semanas a los 3 meses y a los 6 meses. 
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4. Otras infecciones post exposición: Busqueda de otras ITS, tales como:  
Gonococos, Chlamidia, Sífilis. (Para Hepatitis B y C). entre otras. 

 
II. Exámenes de Laboratorio: 

Los exámenes de laboratorio para el expuesto son los siguientes: 
• ELISA para VIH: Inicial, 4 a 6 semanas, 3 meses, 6 meses 
• Cuadro hemático completo: Inicial, Durante la PPENO 
• BUN y Creatinina: Inicial, Durante la PPENO 
• Enzimas hepáticas: Inicial, Durante la PPENO 
• Estudio para ITS estudio para Gonococos, Chlamidia, Sífilis: Inicial, 

Durante la PPENO, 4 a 6 semanas 
• Serología para hepatitis B: Inicial, 4 a 6 semanas, 3 meses  
• Serología para hepatitis C: Inicial, 3 meses y 6 meses 
• Test de Embarazo: Inicial, Durante la PPENO, 4 a 6 semanas 
• Carga Viral, Test de resistencia y Cd4 depende de la decisión del 

experto 
 
Los exámenes de laboratorio a realizarse para la fuente si se conoce: 

 
• ELISA para VIH: Inicial 
• Estudio para ITS estudio para Gonococos, Chlamidia, Sífilis: Inicial 
• Serología para hepatitis B: Inicial   
• Serología para hepatitis C: Inicial 
• Carga Viral,  y Cd4 depende de la decisión del experto 

  
III. Tratamiento  
Terapia Antirretroviral de gran alcance (TARGA) debe ser administrada por 28 
días para personas con exposición no ocupacional a sangre, fluidos genitales y 
otros  fluidos corporales potencialmente infectados porque la fuente se conoce VIH 
(+) o cuando la exposición representa un riesgo substancial para la transmisión del 
VIH y cuando el expuesto consulta en las primeras 36 horas,. El tratamiento debe 
ser iniciado lo antes posible para asegurar un mejor resultado. 
 
RIESGO DE EXPOSICION NO OCUPACIONAL: 

Evidente riesgo de exposición al VIH:  
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Exposición de: Vagina, recto, ojos, boca, otras membranas mucosas, piel no 
intacta o accidente percutaneo. Con: sangre, semen, fluidos vaginales, 
secreción rectal, leche materna, o líquidos corporales visiblemente 
contaminados con sangre. 

 
 

No evidente riesgo de exposición al VIH :  
Exposición de: Vagina, recto, ojos, boca, otras membranas mucosas, piel 
intacta o no intacta o accidente percutaneo. Con: Orina, secreción nasal, 
saliva, sudor o lágrimas, materia fecal si no están visiblemente contaminado 
con sangre.  

     La elección del tratamiento antirretroviral debe ser basado en: 
1. Adherencia.  
2. Análisis de toxicidad 
3. Mujer embarazada 

 
Esquemas de tratamiento ARV recomendado para exposición no laboral: 

 
Recomendado basado en No Nucleósidos Inhibidores de la transcriptasa Reversa :   

 

              Zidovudina  

       + Lamivudina 

  

 

CON 

Efavirenz 

 

Recomendado basado en Inhibidores de Proteasa 

 

          Zidovudina  

       + Lamivudina 

CON 

a. Indinavir                  b. Nelfinavir              c.Lopinavir/Ritonavir*  
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* Esta recomendación debe ser analizada por el experto 

Tener en cuenta que en mujeres embarazadas no se debe usar Efavirenz   

alternativo basado en No Nucleósidos Inhibidores de la transcriptaza Reversa:   

 

Efavirenz 

CON 

a.Abacavir + Lamivudina   Didanosina +Lamivudina c. Estavudina  +Lamivudina  

 

Alternativo basado en Inhibidores de Proteasa: 

a) Zidovudina+ 
Lamivudina 

b) Didanosina 
+Lamivudina       

c) Estavudina  + 
Lamivudina 

d) Zidovudina + 
Didanosina 

e) Abacavir + 
Lamivudina 

CON 

f) Lopinavir/ritonavir g) Atazanavir  h) Nelfinavir  i) Saquinavir 
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