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Con el fin de enfrentar la problemática del manejo de las pato-
logías de alto costo, como el VIH/sida y la Enfermedad Renal Cró-
nica (ERC), el Consejo Nacional de Seguridad Social en Salud
(Cnsss) mediante el acuerdo 245 de 2003, determinó la necesidad
de desarrollar guías de atención en salud, que aplicadas en el marco
de un modelo de atención, permitan alcanzar el mayor impacto po-
sitivo en la salud de los pacientes y lograr mayor eficiencia en el ma-
nejo de los recursos, al definir los contenidos más costos efectivos
para la atención de dichas patologías. Todo lo anterior teniendo en
cuenta las particularidades del Sistema General de Seguridad Social
en Salud (Sgsss) y de la población colombiana.

El Programa de Apoyo a la Reforma de Salud (Pars) en su línea
de proyectos: “Ajuste a los planes de beneficios y la UPC” entre sus
objetivos tiene: “Evaluar los contenidos actuales de los planes de
beneficios básicos en cuanto a pertinencia, perfil epidemiológico,
costo/efectividad y equidad” y “Diseñar procesos sistemáticos de
evaluación y actualización periódica de los contenidos de los planes
de beneficios”. Para el cumplimiento de estos objetivos, el Pars con-
sideró prioritario el desarrollo de guías y modelos de atención para
VIH/sida y ERC teniendo en cuenta que son las dos patologías de
alto costo más importantes en el Sgsss, por generar un fuerte impac-
to económico sobre las finanzas del Sgsss, y por causar un dramático
efecto sobre la calidad de vida de los pacientes y sus familias.

Los modelos de atención en ERC y de gestión programática en
VIH/sida, son mapas de navegación de las intervenciones en salud
pública, gestión y atención clínica frente a problemas de salud rele-
vantes para una población, los cuales pretenden alcanzar el equilibrio
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entre el costo de los procedimientos, la protección de los pacientes y
la viabilidad financiera, jurídica y cultural. Los modelos de atención
determinan los esquemas de relación entre las instituciones de salud,
sus recursos humanos y los pacientes; permiten la adecuación tecno-
lógica apropiada para el país de las actividades de prevención y la
atención de la enfermedad contenidas en las guías de práctica clínica
y permiten la organización planificada del tránsito de las personas
por los niveles de complejidad del sistema de salud.

Las guías de práctica clínica son un conjunto de recomendacio-
nes desarrolladas sistemáticamente para asistir a los profesionales de
la salud en la toma de decisiones apropiadas sobre el cuidado de la
salud, en circunstancias clínicas específicas (Field M.J., Lohr K.N.,
Washington, 1990). Las guías se diseñan para ayudar a asimilar, eva-
luar y aplicar la mejor evidencia y opinión en la práctica, para la toma
de decisiones no sólo por parte del profesional sino por el paciente.
Las guías tienen el potencial de mejorar la calidad de la atención y la
utilización racional de recursos en el cuidado clínico; contribuyen en
la disminución de la variabilidad de la práctica clínica, fomentan la
toma de decisiones clínicas bien informadas con base en la evidencia
científica y permiten mejorar los resultados en salud de los pacientes.

Con las guías y los modelos de atención es posible, además, de-
terminar una línea de base para evaluación de los planes de beneficios
y su pertinencia; generar indicadores de desempeño; establecer nece-
sidades de recursos (físicos, humanos, monetarios, de tecnología) y
estandarizar y mejorar la gestión clínica permitiendo contención de
costos.

Asimismo se espera que estas guías contribuyan al logro de los
objetivos establecidos por el comité para el Seguimiento Adminis-
trativo y Técnico del Programa de Apoyo a la Reforma del Ministe-
rio, los cuales son:

• Evaluar los contenidos actuales de los planes de beneficios
básicos en cuanto a pertinencia, perfil epidemiológico, cos-
to/efectividad y equidad.
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• Diseñar procesos sistemáticos de evaluación y actualización
periódica de los contenidos de los planes de beneficios.

• Evaluar el costo de las intervenciones incluidas en los planes
de beneficios.

• Diseñar una base de datos y una metodología para la actuali-
zación de los costos de las intervenciones que pueda ser utili-
zada en forma permanente por el MPS.

• Determinar el equilibrio financiero en términos de la dis-
ponibilidad y flujo de recursos del Sgsss.

• Estimar el valor de la UPC/UPC-S dados los patrones ac-
tuales de uso de servicios de la población asegurada.

• Diseñar e implementar un proceso para la evaluación y ajuste
periódico de la UPC.





La infección por el Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH)
y el Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (sida) han sido con-
sideradas en el Sistema General de Seguridad Social en Salud como
una patología de alto costo, por generar un fuerte impacto económi-
co sobre las finanzas del Sistema General de Seguridad Social en
Salud y por causar un dramático efecto sobre la calidad de vida del
paciente y su familia, incluidas las repercusiones laborales.

Se estima que el manejo del VIH / sida ha comprometido en los
últimos años el 0,5% del gasto en salud del país y cerca del 1% del
gasto en seguridad social en salud (Rossi, Sáenz y Vargas, 2002).

Frente a esta situación, y no sólo sobre la base de las implicacio-
nes económicas, sino frente a la calidad de vida y de la atención en los
servicios de salud, en diferentes ámbitos se ha venido planteando la
necesidad de implementar programas de prevención primaria y se-
cundaria, fortalecer el diagnóstico temprano, definir y aplicar proto-
colos de tratamiento, frenar la transición del VIH al sida y disminuir
los costos de hospitalización y complicaciones, la incapacidad y la
mortalidad.

Es muy importante resaltar que con un tratamiento adecuado, la
gran mayoría de los pacientes VIH positivos, diagnosticados oportu-
namente pueden desarrollar su vida sin limitaciones. Por ello, debe
estandarizarse la práctica clínica bajo los parámetros más estrictos de
calidad en el manejo de los pacientes, mediante pautas validadas y
considerando las recomendaciones basadas en la evidencia científica.

Con base en lo anterior, se ha llevado a cabo el proceso para el
desarrollo de las Guías de Práctica Clínica (GPC) cuyo objetivo
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último no es la elaboración en sí, sino lograr su aplicación generaliza-
da en el sistema. Por lo tanto, dentro del mismo proceso de elabora-
ción de la GPC se han previsto los métodos de difusión que faciliten
dicha aplicación. Algunos estudios (The Appraisal of Guidelines,
2000),  han mostrado cómo a pesar de que la mayoría de profesiona-
les consideran útiles las GPC, no siempre hacen uso de ellas. Así lo
señalan por ejemplo Garfield y otros (Garfield F.B. and Garfield J.M.,
2000), o Larizgoitia y otros(Larizgoitia I., Rodríguez J.R., Grana-
dos A. y Comité Asesor Científico, 1998).

En este sentido, es necesario considerar los siguientes aspectos,
señalados por Grimshaw y otros (Grimshaw J., Freemantle N., Wa-
llace S., Russell I., Hurwitz, Watt I., et al.,1.995):

• El hecho de que las GPC hayan sido elaboradas por los pro-
fesionales que las utilizarán favorece su aplicación. Sin em-
bargo, hay pocos estudios que lo apoyen. De hecho, parece
que las GPC elaboradas por líderes de opinión son más creí-
bles.

• La difusión pasiva (revistas, distribuciones por correo) con-
lleva el conocimiento de las GPC, pero no su aplicación.

• La difusión activa (las visitas personales o la formación con
participación de los profesionales) es más probable que faci-
lite su aplicación.

Por esto, hoy se invita a todos los profesionales de la salud, las
Instituciones Prestadoras de Servicios, los funcionarios de las entida-
des responsables del aseguramiento y de las entidades territoriales, así
como a las universidades, asociaciones de pacientes y demás organi-
zaciones relacionadas con la atención del VIH/ sida a apoyar e incen-
tivar la aplicación de estas Guías de Práctica Clínica que
proporcionarán los beneficios esperados no sólo a los pacientes, prin-
cipales favorecidos, sino a todos y cada uno de los actores del Sistema
General de Seguridad Social en Salud.



a. Metodología, descripciónMetodología, descripciónMetodología, descripciónMetodología, descripciónMetodología, descripción
del proceso, participacióndel proceso, participacióndel proceso, participacióndel proceso, participacióndel proceso, participación
de expertos y usuariosde expertos y usuariosde expertos y usuariosde expertos y usuariosde expertos y usuarios

La elaboración de la guía se llevó a cabo en el marco de la meto-
dología Sign (Scottish Intercollegiate Guidelines Network),
(www.sign.ac.uk) concebida por expertos en elaboración de guías de
práctica clínica, metodología ampliamente reconocida en el ámbito
internacional, que permitió una adecuada secuencia en el desarrollo
y un proceso estandarizado apropiado a los objetivos del proyecto.

Para la revisión de las recomendaciones, construidas de forma
sistemática para facilitar a los profesionales y a los pacientes la toma
de decisiones informadas sobre la atención sanitaria más apropiada,
por haber seleccionando las opciones diagnósticas y/o terapéuticas
más adecuadas en el abordaje de un problema de salud o una condi-
ción clínica específica, se ha llevado a cabo el siguiente proceso de
acuerdo con la propuesta presentada y aprobada por el Ministerio de
la Protección Social:

1. Revisión de guías existentes

Inicialmente, se conformaron tres equipos para la revisión
de las guías correspondientes a cada una de las enfermedades
objeto, integrados por un experto clínico y un epidemiólo-
go/salubrista.

Desarrollo de las guías
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Posteriormente, y con base en la metodología propuesta, se reali-
zó la búsqueda y selección de Guías de Práctica Clínica considerando
los siguientes criterios:

• Criterios de inclusión

– Guías con enfoque integral sobre la patología, publicadas y
difundidas a nivel nacional o internacional, con enfoque ge-
neral para el manejo en las áreas de prevención, diagnóstico y
tratamiento

– Guías desarrolladas por grupos de profesionales, asociaciones
de especialidades médicas, sociedades científicas, agencias gu-
bernamentales a nivel nacional, instituciones que ofrezcan pla-
nes de atención en salud u otras organizaciones de reconocida
trayectoria internacional relacionadas con cada uno de los te-
mas, que son consideradas como referencia a nivel mundial, y
en las cuales se han basado especialistas de varios países o regio-
nes para adaptarlas a su entorno nacional o regional de confor-
midad con un rigor metodológico.

• Criterios de exclusión

– Guías no integrales y cuya referencia sea únicamente a una
particularidad en el manejo de la patología

– Documentos referidos a modelos de atención, aspectos tera-
péuticos, de diagnóstico o promoción que no han sido for-
mulados como Guías de Práctica Clínica y, por ende, no
cumplen con el rigor metodológico para ser evaluadas con la
metodología de evaluación propuesta.

Adicionalmente, se tuvo en cuenta que las guías seleccionadas
hubiesen sido desarrolladas o revisadas a partir del año 2000, o cuen-
ten con una versión actualizada después de este año. Se exceptúan las
guías nacionales del Proyecto ISS – Ascofame, cuyo año de publica-
ción corresponde a 1997.
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El desarrollo o publicación dentro de los últimos cinco años fue un
criterio tenido en cuenta para incluir las guías en la mayor parte de las
bases de datos, como en el National Guidelines Clearinghouse (NGC) .

Para la evaluación de la calidad de las Guías
de Práctica Clínica, se utilizó AGREE
(www.agreecollaboration.org) , un proyecto in-
ternacional multicéntrico financiado por la
Unión Europea cuyo instrumento de evalua-
ción contempla aspectos relacionados con el ni-
vel de evidencia científica que fundamenta la
GPC, su validez, fiabilidad, reproductibilidad,
aplicabilidad y flexibilidad clínica, claridad, mul-
tidisciplinariedad, planificación de revisiones y
documentación; razón por la cual Fedesalud optó por utilizar este
instrumento de evaluación, considerando también que según el Ins-
tituto de Medicina de Estados Unidos y diversos grupos de expertos
de Europa, Agree es uno de los centros más importantes que dispo-
nen de instrumentos para evaluar la calidad de las GPC.

De toda la información recopilada utilizando diferentes fuentes
de información, adicionales a las bases de datos mencionadas, se tu-
vieron en cuenta las guías referenciadas, parcialmente implementadas
en el ámbito nacional y en países con sistemas similares al nuestro;
que con mayor firmeza describen procedimientos aplicables al ma-
nejo del VIH/sida.

Las guías finalmente seleccionadas para revisión fueron las si-
guientes:

– Guidelines for the use of  antiretroviral agents in HIV-1 infec-
ted adults and adolescents convened by the Department of
Health and Human Services (USA). Octubre de 2004

– Treatment for adult HIV infection. 2004 recommendations
of  the International Aids Society - USA panel. JAMA
2004;292(2):251-265

El desarrollo o publicación
dentro de los últimos cinco
años fue un criterio tenido
en cuenta para incluir las

guías en la mayor parte de
las bases de datos, como en

el National Guidelines
Clearinghouse.
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– Guías de atención VIH – sida. Clínica de Chile. Ministerio
de Salud de Chile - Conasida. Octubre de 2001

– Sida - Guía de práctica clínica basada en la evidencia - Pro-
yecto ISS - Ascofame 1997

– Guía de atención del VIH/sida, Ministerio de Salud de Co-
lombia, adoptada mediante Resolución 412 de 2000

– Guías clínicas en atención primaria VIH – sida. Luis Fransi
Galiana. España. (Propuesta desde la visión de la Atención
Primaria en Salud, en la base de datos Guías de Práctica Clí-
nica en español a través del buscador Fisterra.com)

– HIV prevention case management, U.S. Department of Heal-
th and Human Services – CDC. National Center for HIV,
STD and TB prevention. Atlanta, Georgia, Septiembre 1997

– Guía sobre atención integral de personas que viven con la
coinfección de TBC-VIH en América Latina y el Caribe –
OPS 2004.

Finalizada la revisión de las guías existentes, se inició el proceso
de participación de expertos, pacientes y otros usuarios instituciona-
les, con la reunión para formular las preguntas clave sobre diagnósti-
co y tratamiento del VIH/sida que deberían ser tenidas en cuenta
para la elaboración de la nueva guía.

2. Formulación de preguntas clave y definición
de temas para abordaje mediante GPC

– Determinación de todas las condiciones clínicas e identi-
ficación de las posibles intervenciones preventivas, diag-
nósticas y/o terapéuticas utilizadas en su abordaje
mediante una Guía de Práctica Clínica (GPC). Especifi-
cación de los posibles resultados a tener en cuenta en el
diseño de la GPC (clínicos, económicos, preferencias de
los enfermos, etc.).
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– Primera reunión de consenso: Se llevó a cabo la primera re-
unión de consenso para la formulación de las preguntas clave
(PCE) (Andrew D. Oxman, David L. Sackett, Gordon H.
Guyatt,1.993), con base en el formato PICO (Barchini GE,
Budán PD, Palliotto D. Universidad
Nacional de Santiago del Estero)  (pa-
ciente, intervención, comparación y re-
sultado –output–), cuyo objetivo fue
“Generar consenso en torno a los di-
versos aspectos críticos a considerar en
la Guía en el diagnóstico y tratamiento
del VIH/sida, a través de las iniciativas
aportadas por todos y cada uno de los
participantes”.

Como resultado de esta reunión y después
de llevar a cabo la consolidación y consulta con
todos los participantes, se seleccionaron 20 de
27 preguntas prioritarias, que sirvieron como base para la identifica-
ción de las palabras clave que hicieron parte del protocolo de bús-
queda bibliográfica. Cabe mencionar que la selección de preguntas
consideró aquellas que estaban relacionadas con los temas objeto de
la guía y se separaron aquellas que hacían referencia a aspectos del
modelo de atención, que se trabajó en el mismo proyecto.

3 . Revisión sistemática de la evidencia científica

Con base en el método de Medicina Basada en Evidencia (MBE)
(Satya-Murti, 2000) y después de elaborar el protocolo de búsque-
da de evidencia a partir de la base de preguntas clínicas estructuradas
(PCE), resultado de la formulación durante la reunión de consenso,
se llevó a cabo ésta para identificar artículos científicos capaces de
responder cada pregunta.

Para esta búsqueda se utilizaron términos múltiples que descri-
ben la condición o ítem de interés y se combinaron con el operador

Cabe mencionar que la
selección de preguntas
consideró aquellas que

estaban relacionadas con los
temas objeto de la guía y se

separaron aquellas que
hacían referencia a aspectos
del modelo de atención, que

se trabajó en el mismo
proyecto.
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booleano «OR». Se identificaron los artículos indexados que inclu-
yen por lo menos uno de los términos utilizados. Algunos resulta-
dos fue necesario reducirlos utilizando posteriormente el operador
booleano «AND», para obtener artículos más específicos. Se utiliza-
ron los términos en inglés por ser el idioma oficial de publicación en
la mayoría de las bibliotecas.

Paralelamente, se llevó a cabo el diseño preliminar de la estructu-
ra / índice de la guía, la cuál fue sometida a consideración y revisión
para sugerencias y comentarios por parte de todos los participantes
en la reunión de consenso para la formulación de preguntas clave.

Una vez consensuada y aprobada la estructura se inició la elabo-
ración de las recomendaciones para cada ítem a partir de la evidencia
recopilada y que fue clasificada de acuerdo con las siguientes tablas,
derivadas de las tablas usadas por la Red Escocesa Intercolegiada de
Guías – Sign, la Asociación Americana de Enfermedades Infecciosas
y el Servicio de Salud Pública de los Estados Unidos – IDSA-US-
PHS, y la adaptación española de Jovell.

Tabla No. 1
Clasificación de la evidencia científicaa

I. 1. Evidencia obtenida a partir de al menos un ensayo aleato-
rizado 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 compara-
das en el tiempo con o sin intervención.

III. Opiniones basadas en experiencias clínicas, estudios descriptivos,
poblacionales o informes de comités de expertos, incluidos los con-
sultados en el proceso de desarrollo de esta guía. Series clínicas sin
grupo control. Conferencias de consenso.

IV. Anécdotas o casos clínicos – Opinión.

a. De mayor (I) a menor (III) calidad.

b. Este tipo de evidencia también incluye resultados muy llamativos en experimen-
tos sin grupo control.
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Tabla No. 2
Grados de recomendación basados en la evidencia disponible

Grado A Existe evidencia satisfactoria, por lo ge-
neral de nivel 1 (meta-análisis o ensa-
yos 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 in-
consistentes. Deben ser sometidas a
la aprobación del grupo de consenso.

Hay buena o muy buena evidencia
para recomendarla.

Existe evidencia razonable para re-
comendarla.

Después de analizar las evidencias
disponibles en relación con posibles
sesgos, el grupo de consenso las
admite y recomienda la intervención.

Los estudios disponibles no pue-
den ser utilizados como evidencia,
pero el grupo de consenso consi-
dera por experiencia que la interven-
ción es favorable y la recomienda.

Grado D Existe muy pobre evidencia. Evidencia
empírica pobre o no sistemática.

Fuerza
de la

recomendación

Nivel de evidencia
sobre la que se basa Definición

Igualmente, se llevó a cabo la discusión sobre los resultados de las
evaluaciones de las guías existentes para seleccionar parámetros rele-
vantes, que se tuvieron en cuenta en la elaboración de la GPC.

Se procedió a la redacción de la versión preliminar de la GPC y,
una vez revisada por expertos clínicos, miembros de la Asociación
Colombiana de Infectología (ACIN), y presentada al Ministerio de
la Protección Social, fue sometida a consideración de los participan-
tes convocados a la segunda reunión de consenso para validar la fac-
tibilidad de la GPC en un ámbito de aplicación concreto, estimando
los posibles beneficios de su aplicación y logrando la aprobación de-
finitiva de la GPC.

Participantes panel de expertos. Asociación Colombiana de In-
fectología
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Carlos Alquichire
Ellen Mendivelson

Jaime Saravia
Ernesto Martínez
Otto Sussmann
Roberto Támara
Carlos Saavedra
Henry Mendoza
Álvaro Villanueva

Jorge Cortés
Carlos Pérez

• Reuniones de consenso. Participantes

El grupo incluyó expertos en infectología, salud pública, epide-
miología, medicina de laboratorio, nutrición, trabajo social, medici-
na familiar y metodología.

Asimismo, se tuvieron en cuenta representantes de los pacientes,
de las administradoras de planes de beneficios (EPS y ARS), de ins-
tituciones públicas, incluido el Ministerio de la Protección Social y
organizaciones no gubernamentales nacionales e internacionales, que
participaron en las reuniones de consenso.
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Tabla No. 3
Participantes en las reuniones de consenso
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b . Alcance y objetivosAlcance y objetivosAlcance y objetivosAlcance y objetivosAlcance y objetivos

La guía se refiere específica y únicamente al VIH/sida en el adul-
to, la gestante infectada y el recién nacido, sin profundizar en las
patologías concomitantes. Su objetivo es proporcionar las recomen-
daciones pertinentes acerca del manejo eficaz, efectivo, eficiente del
VIH/sida, abordado de una forma integral para su prevención, diag-
nóstico y tratamiento, que contempla la atención por niveles de com-
plejidad en el SGSSS.

El desarrollo incluyó el proceso de revisión y rediseño de las guías
de atención, basado en evidencia, para las fases de prevención, diagnós-
tico y tratamiento de la enfermedad, así como la propuesta de difusión,
junto con la evaluación de eficacia, efectividad, eficiencia, pertinencia
local e impacto sobre equidad del modelo y su aplicación en el marco
del Sistema General de Seguridad Social en Salud.

c . Justificación de la GuíaJustificación de la GuíaJustificación de la GuíaJustificación de la GuíaJustificación de la Guía

Para la evaluación de los contenidos de los planes de beneficios
en cuanto a su pertinencia y costo-efectividad, el Ministerio de la
Protección Social dio prioridad al análisis de las intervenciones rela-
cionadas con patologías que generan un gran gasto de recursos den-
tro del mismo plan, denominadas patologías de alto costo o
catastróficas, dentro de ellas, el tratamiento del VIH/sida, que repre-
senta cada vez más un porcentaje mayor del gasto en salud.

Para enfrentar esta problemática el CNSSS expidió en el año
2003 varios acuerdos; en uno de ellos (Acuerdo 245 de 2003 - Artí-
culo 5) precisó la necesidad de desarrollar guías de atención en salud
para estas patologías que aplicadas en el marco de un modelo de
atención permitan lograr la eficiencia en el manejo de los recursos
alcanzando el mayor impacto positivo en la salud de los pacientes y
definiendo los contenidos más costos efectivos para la atención de
dichas patologías con pertinencia local.
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Siendo explicítos, el desarrollo e implementación de estas guías
se justifica para:

• Prevenir la transmisión del VIH.

• Mejorar la calidad de vida de las Pvvs (Jovell A.J., Navarro
Rubio MD).

• Frenar la progresión del VIH hacia el sida.

• Reducir la proporción de complicaciones y hospitalizaciones
de los pacientes con sida, especialmente con el buen manejo
de los antirretrovirales.

• Lograr de esta forma contener los costos del tratamiento y la
mortalidad por la enfermedad.

d . PPPPPoblación objeto de la Guíaoblación objeto de la Guíaoblación objeto de la Guíaoblación objeto de la Guíaoblación objeto de la Guía

Usuarios diana: Infectólogos, médicos generales, especialistas,
enfermeras, bacteriólogas, nutricionistas y, en general, todo el perso-
nal de la salud encargado de la atención de personas viviendo con
VIH/sida.

Tipo de pacientes: Población en general afiliada o no afiliada al
SGSSS y, en particular, personas viviendo con VIH/sida, específica-
mente jóvenes, adultos y mujeres embarazadas.

e . Metodología de extracciónMetodología de extracciónMetodología de extracciónMetodología de extracciónMetodología de extracción
de inforde inforde inforde inforde informaciónmaciónmaciónmaciónmación

Específicamente, para cada capítulo de la guía se utilizó la
metodología de extracción de información que se registra a con-
tinuación:
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1. Prevención

Para la evaluación de evidencia existente para prevenir el VIH, en
general, se utilizó la estrategia descrita por King Holmes durante una
de las sesiones plenarias de la 42ª Reunión de la Asociación America-
na de Enfermedades Infecciosas (IDSA) en Boston, MA, en octubre
de 2004. Esta estrategia fue: base de datos Medline, el registro Co-
chrane de Ensayos Clínicos Controlados, y las memorias de congre-
sos internacionales de 2002 a 2004. Se incluyeron ensayos clínicos
aleatorizados que tuvieran que ver con prevención de VIH, que usa-
ran medidas objetivas sistemáticas. Se emplearon las palabras Preven-
tion AND (STD OR STI OR HIV) y se obtuvieron 27.647 títulos.
Limitando a ensayos clínicos aleatorizados y que cumplieran con los
criterios mencionados, se seleccionaron 43 estudios.

Una segunda búsqueda se realizó para indagar evidencia adicio-
nal (diferente a la derivada de ensayos clínicos) acerca de la efectivi-
dad del uso del condón para prevenir la transmisión sexual del VIH.
Se empleó la base de datos Medline desde 1966 hasta Junio 15 de
2005, utilizando la siguiente estrategia: (exp Condoms OR *Sexual
behavior OR *Contraceptive devices) AND (*HIV seropositivity/
transmission OR *HIV infections/transmission OR *Acquired
Immunodeficiency Syndrome/transmission OR *HIV infections/
prevention and control) AND (exp Incidence OR exp Risk Fac-
tors), LIMIT TO: (Humans, abstract available). Se obtuvieron 392
títulos que se revisaron para seleccionar estudios que hicieran referen-
cia a la efectividad del condón para prevenir la transmisión del VIH.

Adicionalmente, se empleó la base de datos Cochrane Database
of  Systematic Reviews, utilizando la siguiente estrategia: (Sexual be-
havior OR Contraceptive devices OR Condoms) AND (HIV sero-
positivity OR HIV transmission OR HIV infections OR Acquired
immunodeficiency síndrome OR HIV prevention). Se obtuvieron
19 títulos que se revisaron para seleccionar los que hicieran referencia
a la efectividad del condón para prevenir la transmisión del VIH.
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2. Diagnóstico – Detección

La información presentada aquí se derivó de las guías de asesoría,
diagnóstico y referencia del VIH y las recomendaciones para tamiza-
je de VIH en mujeres embarazadas, publicadas por el CDC en 2001
y revisadas en 2003. Estas guías son basadas en la evidencia y aunque
no tienen grados de recomendación son el producto de una revisión
de más de 5000 abstracts, de más de 600 publicaciones, revisión de
20 guías previas del CDC y consenso de expertos del CDC.

Se obtuvo información acerca de las pruebas rápidas usando la
página de la OMS referente a las características operativas de los en-
sayos de diagnóstico de VIH, específicamente el reporte 14 de las
pruebas rápidas (www.who.int/eht/) y, adicionalmente se hizo una
búsqueda de la literatura empleando la base de datos Medline desde
1996 hasta julio 2005 y la siguiente estrategia: (exp HIV) AND
(rapid test.mp). Se obtuvieron 29 títulos que se revisaron para ex-
tracción de la información.

Para obtener información reciente en tamizaje en gineco-obste-
tricia se utilizó la siguiente estrategia de búsqueda usando la base de
datos Medline y con limitación a publicaciones en humanos en los
últimos cinco años con las siguientes palabras MESH: pregnancy AND
hiv detection (301 referencias), Prenatal HIV testing (191 referencias) y
HIV Screening of Pregnant Women (274 referencias). De esta búsqueda
se seleccionaron 35 artículos.

Para obtener información reciente acerca del tamizaje en niños se
utilizó la información de las guías publicadas por el Instituto Nacio-
nal de Salud de los Estados Unidos y el grupo de trabajo en cuidado
médico y manejo de la terapia antirretroviral en niños en el 2005.

Adicionalmente, se consultó al organismo regulador local (Invi-
ma) acerca de las pruebas de detección de VIH aprobadas para su
comercialización en Colombia.
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3. Atención

Para extraer información pertinente al médico se utilizó la base
de datos Medline y las siguientes estrategias:

– (HIV OR AIDS) AND (quality of  care, accessibility,
coordination, comprehensiveness) AND (primary care).

– (HIV OR AIDS) AND (quality of healthcare OR primary
health care, OR health services accessibility, OR continuity
of patient care, OR comprehensive health care) AND (out-
come assessment).

Se revisaron los títulos considerados relevantes.

Para obtener evidencia referente al programa se empleó la base de
datos Medline, y las siguientes estrategias:

– Nutritional evaluation AND prognosis AND HIV.

– Social work AND HIV AND prognosis.

– Social support AND AIDS AND adherence.

Se revisaron los títulos considerados relevantes.

4. Valoración Inicial

Se buscó información referente a la prevalencia de ciertas condi-
ciones utilizando las siguientes fuentes y estrategias:

– Base de datos Medline, estrategia: anemia AND HIV AND
prevalence. Se obtuvieron 274 títulos.

– Base de datos Medline, estrategia: HIV AND prevalence
AND nephropathy. Se obtuvieron 157 referencias.

– Se revisaron boletines nacionales de prevalencia de las posi-
bles enfermedades oportunistas y aquellas asociadas a coin-
fección.
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– Se revisaron las recomendaciones de las guías para el uso de
agentes antirretrovirales en pacientes infectados con VIH del
Departamento de Salud los Estados Unidos (actualizadas en
abril 07 de 2005) y las guías de cuidado primario para el
manejo de personas infectadas con virus de la inmunodefi-
ciencia humana de la Asociación Medicina de VIH y la So-
ciedad Americana de Enfermedades Infecciosas.

Se tuvo en cuenta la información mencionada en la sección de
atención del paciente VIH, donde se incluye la evidencia en favor de
ciertos componentes del programa de manejo integral.

La información acerca de las pruebas para objetivar el estadío de
la infección, el riesgo de infecciones oportunistas, y la necesidad de
antirretrovirales se obtuvo como se describe en las secciones de ini-
ciación y modificación de la terapia antirretroviral.

5. Tratamiento antirretroviral

Para extraer la información referente al momento de iniciación
de la terapia se empleó la base de datos Medline, utilizando las si-
guientes palabras claves y estrategia: (*acquired immunodeficiency
syndrome OR *HIV-1 OR *HIV infections) AND (exp CD4 lym-
phocyte count) AND (exp disease progression OR exp time fac-
tors) AND (exp cohort studies OR comparative study). Se
obtuvieron 685 títulos (mayo 17, 2005), que se revisaron para la
selección de los estudios considerados pertinentes. Se revisaron los
resúmenes de esos estudios y cuando se consideró necesario se obtu-
vo el artículo original. Además, se empleó la base de datos Cochrane
Database of  Systematic Reviews utilizando las palabras (CD4 lym-
phocyte count), obteniendo 3 títulos (Junio 25, 2005) ninguno de
los cuales se consideró relevante.

Para obtener la información pertinente a la escogencia del régi-
men inicial se empleó la base de datos Medline, utilizando las si-
guientes palabras claves y estrategia: (*anti-HIV agents/tu OR*
antiretroviral therapy, highly active), LIMIT TO: Study type (clini-
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cal trial, phase iii; clinical trial, phase iv; controlled clinical trail;meta-
analysis;randomized controlled trial), Age (all adults), humans. Se
obtuvieron 508 títulos (mayo 17, 2005), que se evaluaron para la
selección de los estudios considerados pertinentes. También se reali-
zó una búsqueda independiente en la misma fecha, para lo referente
a resistencia viral, utilizando la misma base de datos y las siguientes
palabras claves: (genotype.exp OR mutation.exp) AND (Drug
resistance.exp) AND (nevirapine, generando 75 títulos (Mayo 10,
2005); efavirenz.mp, generando 61 títulos; indinavir AND ritona-
vir, generando 24 títulos; abacavir.mp generando 72 títulos;
lopinavir.mp, generando 35 títulos, saquinavir.exp, generando 69 tí-
tulos; atazanavir.mp, generando 6 títulos. Se revisaron los resúmenes
de esos estudios y cuando se consideró necesario se obtuvo el artícu-
lo original. Además se tuvieron en cuenta referencias de artículos
encontrados, y se revisaron los resúmenes de conferencias internacio-
nales recientes (11th Conference on Retrovirus and Opportunistic
Infections (CROI), 2004; XV Internacional AIDS Conference
(IAC), Bangkok, Thailand, 2004; 44th Interscience Conference on
Antimicrobial Agents and Chemotherapy (ICAAC), Washington,
DC, 2004; 42th Meeting of the Infectious Diseases Society of
America (IDSA), Boston, MA, 2004; 12th Conference on Retrovi-
rus and Opportunistic Infections (CROI), Boston, MA, 2005). Final-
mente, se realizó una búsqueda utilizando la base de datos Cochrane
Database of  Systematic Reviews, utilizando las siguientes estrategias:
(acquired immunodeficiency syndrome OR HIV) AND (antiretro-
viral therapy), LIMIT to: (Systematic Reviews) que generó 17 títulos;
y (acquired immunodeficiency syndrome OR HIV) AND (drug re-
sistance), LIMIT to: (Systematic Reviews) que generó 14 títulos.

Para obtener la información pertinente a la modificación de la
terapia antirretroviral se utilizaron los resultados de la estrategia de
búsqueda mencionada para la sección de iniciación de la terapia y la
que se menciona en la sección de pruebas de genotipificación.

La información acerca de la utilidad de las pruebas de genotipifi-
cación se obtuvo utilizando los títulos obtenidos con la estrategia de
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búsqueda referente a resistencia mencionada en la sección de inicia-
ción de la terapia. Adicionalmente, se empleó la base de datos Medli-
ne y la siguiente estrategia: (treatment failure.exp OR treatment
outcome.exp OR drug resistance.exp) AND (genotype.exp) AND
(*anti-HIV agents OR *antiretroviral therapy, highly active OR *hiv
infections/drug therapy). La búsqueda generó 384 títulos (mayo
10, 2005). Finalmente, se empleó la base de datos Cochrane Databa-
se of  Systematic Reviews, y la siguiente estrategia: (acquired immu-
nodeficiency síndrome OR HIV) AND (genotype), que generó 10
títulos (junio 25, 2005). Se revisaron los títulos y se seleccionaron
los considerados pertinentes para revisión de resumen y/o texto com-
pleto.

La evidencia referente a la optimización del cumplimiento con la
terapia antirretroviral se extrajo usando la base de datos Medline y la
siguiente estrategia: *patient compliance AND (*anti-HIV agents
OR *antiretroviral therapy, highly active OR *HIV infections, drug
therapy), LIMIT TO: Study type (clinical trial, controlled trial ran-
domized controlled trial) AND Abstract available. La estrategia ge-
neró 59 títulos (mayo 10, 2005). Una segunda estrategia empleó la
base de datos Cochrane Database of Systematic Reviews, y la siguiente
estrategia: Adherence AND HIV, LIMIT to Systematic Reviews. Esta
estrategia generó 82 títulos (junio 25, 2005). Los títulos se revisa-
ron para seleccionar los estudios considerados relevantes. Además, se
revisaron las memorias de congresos recientes: 12th CROI, Boston,
MA, 2005; 42nd Meeting of the IDSA, Boston, MA, 2004; XV
IAC, Bangkok, Thailand, 2004.

6. Seguimiento del paciente infectado

La información referente al seguimiento clínico se extrajo du-
rante la revisión de la sección de valoración inicial del paciente infec-
tado y componentes del programa.

La evidencia pertinente al seguimiento para-clínico de condicio-
nes prevalentes y efectos tóxicos empleó las estrategias de búsqueda
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que se mencionan en la sección de la evaluación inicial del paciente
infectado, en la sección de iniciación de la terapia antirretroviral y en
la sección de modificación de la terapia. La evidencia referente al
seguimiento terapéutico del paciente que recibe antirretrovirales se
buscó utilizando la base de datos Medline y las siguientes estrategias:
1) Estrategia 1: treatment outcome.exp AND (*viral load OR *RNA,
viral OR *CD4 lymphocyte count) AND HIV-1.exp. 2). Estrategia
2: (frequency.mp or frequent.mp) AND (*CD4 lymphocyte count
OR *viral load OR *RNA, viral) AND HIV.exp. La primera estra-
tegia arrojó 108 títulos (mayo 5, 2005), y la segunda 71 títulos
(mayo 5, 2005). Los títulos fueron revisados para seleccionar estu-
dios pertinentes.

7. VIH y embarazo

La evidencia referente a VIH y embarazo se basó en las guías del
Task Force de Salud Pública de los Estados Unidos (febrero 2005)
sobre el uso de medicamentos antirretrovirales en mujeres embraza-
das VIH positivas para salud materna e intervenciones para dismi-
nuir la transmisión perinatal del VIH. Además, se presentan algunos
estudios derivados de conferencias médicas recientes (IAC 2004,
CROI 2005).

8. Profilaxis de infecciones oportunistas

La información acerca de la profilaxis y prevención de infeccio-
nes oportunistas se adaptó de las Guías de prevención de las infec-
ciones oportunistas en Personas Infectadas con VIH del Servicio de
Salud Pública de los Estados Unidos y la Sociedad Americana de
Enfermedades Infecciosas (USPHS/IDSA Guidelines for the Pre-
vention of  Opportunistic Infections in Persons Infected with Hu-
man Immunodeficiency Virus. MMWR 2002; 51(No. RR-8)).
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9. Exposición de riesgo

La información expuesta en la sección de exposición ocupacio-
nal de riesgo se adaptó de las guías validadas de los Centros de Con-
trol y Prevención de Enfermedades de Atlanta (CDC) y el Servicio
de Salud Pública de los Estados Unidos (US Public Health Service)
del 2001.

La información expuesta en la sección de exposición no-ocupa-
cional de riesgo se adaptó de las guías validadas del CDC y el Servi-
cio de Salud Pública de los Estados Unidos del 2005.

1 Field M.J., Lohr K.N. (editors). Institute of  Medicine Com-
mittee to Advise the Public Health Service on Clinical Prac-
tice Guidelines. Clinical practice guidelines: directions for a
new program. Washington DC: National Academy Press;
1990.

2 Rossi, Sáenz y Vargas. Cuentas Nacionales VIH/sida. Funda-
ción Mexicana para la Salud Funsalud, Iniciativa Regional
sobre sida para América Latina y el Caribe Sidalac. Programa
Conjunto de las Naciones Unidas sobre el VIH/sida, Oonusi-
da. Ministerio de Salud de Colombia. Bogotá, 2002.

3 The Appraisal of  Guidelines, Research, and Evaluation in
Europe (Agree) Collaborative Group. Guideline Develop-
ment in Europe: An International Comparison. Int J Technol
Assess Health Care 2000;16:1039-1049.

4 Garfield F.B. and Garfield J.M. Clinical Judgment and Clini-
cal practice guidelines. Int J. Technol Assess Health Care
2000;16(*), 1050-60.
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Los aspectos cubiertos por la guía son: prevención de la trans-
misión, exposición ocupacional y no ocupacional de riesgo, diagnós-
tico en adultos, mujeres embarazadas y recién nacidos, atención integral
en adultos, tratamiento antirretroviral en adultos, seguimiento del
paciente infectado, y VIH y embarazo.

A. Prevención Prevención Prevención Prevención Prevención

1. Transmisión madre-hijo

Las consideraciones, evidencia y recomendaciones referentes a la
prevención de la transmisión de madre a hijo se presentan más ade-
lante en la sección “VIH y Embarazo”.

2. Transmisión sexual

2.1 Marco general y justificación
de la información necesaria

La transmisión sexual es el principal mecanismo de transmisión
del VIH en el mundo y en Colombia. La transmisión sexual del VIH
ocurre cuando un individuo sin la infección tiene un contacto sexual
no protegido con un individuo infectado. La mayoría de veces quien
adquiere la infección desconoce que la fuente de transmisión está
infectada, ya que la historia natural de la infección por VIH se carac-
teriza por un período largo de infección asintomática durante el cual
el individuo es potencialmente infectante y puede transmitir el virus.
Por lo tanto, contactos sexuales con individuos que parecen sanos no

Aspectos clínicos
Desarrollo de las Guías
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son garantía para evitar la transmisión del VIH y cada contacto sexual
puede representar una exposición de riesgo. También es claro que a
mayor exposición mayor riesgo de infección, es decir, que a mayor
número de contactos sexuales no protegidos, y a mayor número de
parejas sexuales (con sexo no protegido), mayor riesgo de transmi-
sión del VIH. Por todo lo anterior se acepta, intuitivamente y sin
controversia, que el retraso en el inicio de la actividad sexual, la re-
ducción del número de parejas sexuales y la protección de las relacio-
nes sexuales con preservativo, usado en forma consistente, disminuyen
el riesgo de exposición a VIH.

Ha sido motivo de controversia la utilidad del condón. Es, por
lo tanto, relevante presentar la evidencia disponible que tiene que ver
con la prevención de VIH como resultado del uso de condón. Adi-
cionalmente, se presenta aquí evidencia derivada de ensayos clínicos
referentes a otras intervenciones de tipo preventivo, como el manejo
de las infecciones de transmisión sexual y las intervenciones psico-
educativas.

2.2 Presentación de la evidencia

De la primera búsqueda (1), 43 estudios cumplían con los cri-
terios y solamente uno (2) evaluó y mostró eficacia específica para
VIH (Nivel de evidencia I). Este estudio aleatorizó seis comuni-
dades, en donde se tamizaron alrededor de 1000 adultos por co-
munidad entre 15 y 54 años y se siguieron por dos años. Las
comunidades fueron seleccionadas de forma aleatoria en manejo
estándar o en intervención de manejo de enfermedades de transmi-
sión sexual que incluía la creación de una consulta ambulatoria de
referencia de infecciones de transmisión sexual (ITS), entrenamiento
de profesionales, suministro consistente de medicamentos para el
manejo sindromático de las ITS, visitas regulares de supervisión y
educación en ITS. Para este estudio se reclutaron 12.537 indivi-
duos. La frecuencia de seroconversión fue de 1.2% en las comuni-
dades que se intervinieron, frente a un 1.9% en las comunidades
no intervenidas y que sirvieron como control (RR 0.58, p=0.007),



187187187187187
Modelo de gestión programática en VIH/sida

demostrando un efecto estadísticamente significativo en la preven-
ción de transmisión de VIH.

Es importante comentar que varios estudios evaluaron el impacto de
intervenciones psico-educativas de tipo cognitivo-conductual, con dife-
rentes metodologías y poblaciones, de los cuales el más llamativo es el
estudio Explore (3), que evaluó una intervención conductual intensiva
(10 módulos centrales de consejería que se desarrollaban en un período
de 4-6 meses, con sesiones de “mantenimiento” cada tres meses) en 42.96
hombres VIH negativos, quienes tenían relaciones sexuales con otros
hombres, con seguimiento cada seis meses (entrevista y serología VIH)
por cuatro años. A pesar del enorme tamaño de muestra, este estudio
únicamente mostró una tendencia a la significancia estadística. El reto de
las intervenciones conductuales parece ser el mantenimiento del compor-
tamiento por períodos prolongados de tiempo.

La segunda estrategia de búsqueda generó títulos referentes a es-
tudios observacionales (Nivel de Evidencia II). A continuación se
resumen los hallazgos de los estudios principales.

Ref. = referencia. n = número de individuos. Incid gen.: incidencia general.

Incid C. = incidencia en el grupo que usó condón. Incid NC.= incidencia en el grupo que
no usó condón. NM= no menciona. * Tasa de incidencia por 100 personas/año.
Signif. = significancia estadística.

Tabla 1.1
Estudios seleccionados referentes a la eficacia del condón.
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Luego de una búsqueda exhaustiva de la literatura utilizando
múltiples estrategias, Weller y Davis (9) agregaron los resultados de
14 estudios observacionales en un meta-análisis. Encontraron que la
tasa de incidencia agregada en los grupos que siempre usaban condón
fue de 1.14 por 100 personas año, comparado con 5.75 por 100
personas año en los grupos que nunca usaban condón. Utilizando
los valores agregados calcularon una efectividad del condón del 80.2%
para prevenir la transmisión del VIH.

Un segundo meta-análisis (10) realizado por un grupo indepen-
diente encontró que la efectividad del condón cuando se usaba con-
sistentemente era de 90-95% para prevenir la transmisión del VIH
por cada contacto.

Si bien la evidencia de la efectividad del condón en relaciones
sexuales anales es controversial, es posible inferir a partir de estudios
epidemiológicos existentes que el condón sí tiene un papel protector
(12). Se han descrito “fallas” del condón con cierta frecuencia en
parejas que practican sexo anal, y la falla del condón se asoció signifi-
cativamente con la transmisión de VIH en una cohorte prospectiva
en la que participaron 2.189 hombres homosexuales y bisexuales VIH
negativos en el momento del inicio del estudio, que fueron seguidos
por 2.633 personas año (13). En el análisis se incluyeron solamente
individuos que no usaron drogas intravenosas y que tuvieron rela-
ciones sexuales anales. El riesgo de seroconversión fue 4.5 veces ma-
yor cuando se reportó falla del condón.

Adicionalmente, revisando algunos estudios descritos, se encon-
tró evidencia de que el tratamiento antirretroviral disminuye signifi-
cativamente la transmisión del VIH (4). En un estudio de cohorte
en el que participaron 436 mujeres seronegativas compañeras de pa-
cientes infectados, cuando el compañero recibió zidovudina el riesgo
de transmisión se redujo a la mitad. Sin embargo, aún en presencia de
terapia antirretroviral existe riesgo de transmisión y, por ello, las per-
sonas viviendo con VIH/sida deben evitar exponer por vía sexual o
parenteral a otras personas mediante las prácticas mencionadas.
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2.3. Recomendaciones

El retraso en el inicio de la actividad sexual y la minimización del
número de parejas sexuales son recomendables para evitar la transmi-
sión sexual del VIH (IIIA).

La detección precoz y manejo sindrómico de las infecciones de
transmisión sexual deben promoverse para prevenir la transmisión
del VIH (IA).

Algunas intervenciones psico-educativas de tipo conductual pue-
den ser eficaces para prevenir la infección por VIH, pero su utiliza-
ción sistemática es dispendiosa y el efecto mínimo (IC).

El uso correcto del condón es una herramienta útil y recomen-
dable para prevenir la infección por VIH (IIA).

La terapia antirretroviral es útil para prevenir la transmisión del
VIH (IIA).

Aunque el riesgo es menor, los pacientes que reciben terapia an-
tirretroviral pueden transmitir el virus y, por lo tanto, debe estimu-
larse en ellos la minimización de la exposición sexual y no sexual al
VIH de otras personas (IIIA).

3. Transmisión parenteral

3.1 Exposición ocupacional y no ocupacional de riesgo

Las consideraciones, evidencia y recomendaciones referentes a la
prevención de la transmisión del VIH como resultado de exposicio-
nes laborales y no laborales de riesgo se presentan más adelante en las
secciones Exposición ocupacional y Exposición no-ocupacional.

3.2 Transfusional

Nos limitamos en esta guía a remitir las recomendaciones de ta-
mizaje y manejo de productos sanguíneos y derivados a las leyes y
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reglamentos vigentes para Bancos de Sangre. Si bien hace una década
las transfusiones sanguíneas eran vehículos de transmisión del VIH
en nuestro país, las medidas tomadas por el gobierno lograron que
los productos sanguíneos y derivados fueran seguros y confiables a
partir del año 1996-1997 en adelante (13)

3.3 Uso de drogas intravenosas

Esta forma de transmisión se presenta por compartir jeringas in-
fectadas con sangre de una persona viviendo con VIH y es usual en
usuarios de drogas intravenosas. Asimismo cabe resaltar el papel que
juegan las drogas psicotrópicas y el uso del alcohol en la práctica de
relaciones sexuales desprotegias que aumenta la vulnerabilidad frente
a la infección por VIH.

En todos los casos se recomienda el uso único e intransferible de
las jeringas desechables y acogerse a un programa de reducción de
daño en el caso de drogodependencias, así como limitar el consumo
de alcohol asociado con las prácticas sexuales.
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B. Diagnóstico – detección

La detección precoz de la infección del VIH es crucial para el
individuo y para la comunidad. Para el individuo, porque permite el
seguimiento cercano y el inicio de terapias que tienen impacto favo-
rable en la calidad y cantidad de vida. Para la comunidad, porque
permite adelantar actividades de prevención secundaria de la trans-
misión. Adicionalmente, las actividades inherentes al proceso diag-
nóstico (asesoría) pueden tener un impacto favorable en la prevención
primaria de la transmisión del VIH y otras infecciones de transmi-
sión sexual (ITS).

1. Generalidades de asesoría,
detección y remisión

1.1 Presentación de la información y recomendaciones

Las consideraciones de asesoría, detección y remisión deben tener
en cuenta lo estipulado por los reglamentos y leyes nacionales (IIIA).

1.2 Consideraciones generales (IIIB)

Los principios generales que deben respetarse para la asesoría y
actividades dirigidas a la detección del VIH son (1,2,3): la confiden-
cialidad y el consentimiento informado por escrito (debe ser volun-
tario, libre de coerción, debe usar lenguaje sencillo y fácil de entender).
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La asesoría debe ser realizada por un trabajador del sector salud
con adecuada capacitación, entrenamiento y certificación, y debe in-
cluir asesoría acorde con el sexo, edad, orintación sexual y cultural del
individuo. Se recomienda que el asesor tenga las siguientes caracterís-
ticas y destrezas:

– Entrenamiento en asesoría para prevención del VIH

– Creer que la asesoría puede hacer la diferencia

– Interés genuino en el proceso de asesoría

– Saber escuchar

– Habilidad para usar preguntas abiertas-cerradas más que ce-
rradas-cerradas

– Habilidad y comodidad para manejar un estilo de negocia-
ción interactiva más que persuasiva

– Habilidad para construir una atmósfera de ayuda y de con-
fianza con el entrevistado

– Estar informado de los riesgos de transmisión específica del
VIH

– Habilidad para permanecer centrado en las metas de reduc-
ción de riesgo

– Comodidad para discutir comportamientos de riesgo especí-
ficos del VIH

– Neutralidad, de forma que permita al propio consultante la
toma de decisiones

– Conocer la importancia y saber obtener el consentimiento
informado.

La asesoría permite realizar actividades educativas encaminadas a
la prevención primaria del VIH y otras ITS, ya que toda persona a
quien se asesore independientemente de si acepta o no la prueba debe
recibir la siguiente información:
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– Evaluación personal de los beneficios y consecuencias negati-
vas (pros y contras) de la prueba del VIH

– Riesgo de transmisión y cómo puede ser prevenida la infec-
ción por VIH

– La importancia de obtener los resultados de la prueba y los
procedimientos necesarios para hacerla

– El significado de los resultados de la prueba en lenguaje en-
tendible

– Información concreta acerca de dónde obtener mayor infor-
mación o asesoría de prevención

– Información sobre la historia natural del VIH y como se pue-
de modificar favorablemente como resultado de la detección
precoz de la infección

– Información general acerca de la existencia de terapias efecti-
vas para la infección por VIH

– Información que permita anticipar y mitigar los posibles efec-
tos e impactos psicosociales

– Información sobre derechos,  deberes, y acceso a servicios.

Esta información debe darse en forma de entrevista y, de ser po-
sible, con la ayuda de material audiovisual o escrito (4-8), lo cual ha
demostrado disminución de otras ITS y del mismo VIH.

La metodología de las entrevistas de asesoría varía, pero el mode-
lo más recomendado incluye dos sesiones interactivas de 30-45 mi-
nutos, entre el asesor y el paciente, individualizando cada caso (antes
de la prueba (asesoría pre-test) y en el momento de la entrega del
resultado (asesoría post-test). En las sesiones se exploran los com-
portamientos de riesgo del individuo y la manera de disminuirlos.
En un estudio controlado, aleatorizado (9), esta estrategia demostró
ser costo-efectiva para reducir comportamientos de alto riesgo y evi-
tar nuevas ITS, factible de aplicar y de alta aceptación por todas las
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partes involucradas, especialmente cuando los individuos sometidos
a la asesoría son adolescentes o con diagnóstico reciente de ITS. Para
una revisión en detalle acerca de los componentes de cada una de las
sesiones de la asesoría se recomienda revisar la referencia 1.

Para optimizar la sesión de asesoría se recomienda: 1) Procurar
que el individuo asesorado regrese al mismo asesor. 2) Usar protoco-
los escritos que ayuden al asesor a conducir sesiones efectivas. 3) Ase-
gurar la supervisión de los asesores. 4) Evitar el uso de la asesoría para
recolectar información. 5) Evitar dar información innecesaria.

 Una vez se ha diagnosticado la infección por VIH, el paciente
debe ser remitido/referido. Se define como referencia el proceso por
el cual se cumplen las necesidades inmediatas de apoyo y atención
para el individuo infectado. La referencia también debe incluir los
esfuerzos necesarios para facilitar el contacto inicial con el equipo de
salud que va a encargarse del manejo. Los tipos de referencia deben
ser acordes con las necesidades de cada individuo y los sitios o el
personal encargado de las consejería debe comprometerse con la orien-
tación adecuada de las personas infectadas con el fin de evitar la pér-
dida de los individuos recién diagnosticados, además de garantizar
una rápida y buena atención.

2. Pruebas para detección: características,
interpretación, frecuencia y calidad

Actualmente existen en el mercado pruebas para diagnóstico en
diferentes fluidos (sangre, plasma, suero, saliva, orina), mejorando la
aceptación al ser menos invasivas, disminuyendo el tiempo del resul-
tado e incrementando la conveniencia. Sin embargo, la decisión de su
uso dependerá de la precisión de la prueba, la aceptación, probabili-
dad de regreso del individuo tamizado, el costo, la facilidad de reco-
lección, complejidad del laboratorio para su realización, disponibilidad
de personal entrenado y la autorización de su uso por el Invima.



196
Programa de Apoyo a la Reforma de Salud - Pars

2.1 Pruebas de tamizaje

Son pruebas que muestran una sensibilidad de más del 99%. Adi-
cionalmente, tienen una altísima especificidad (también mayor al 99%)
pero a pesar de ello la frecuencia de resultados falsos positivos puede
ser relevante si se realiza en poblaciones de baja prevalencia. En general,
la prevalencia del VIH en Colombia es menor al 1%. Por lo tanto las
pruebas de tamizaje requieren ser repetidas y confirmadas. Las pruebas
de tamizaje incluyen las pruebas serológicas de ELISA y las pruebas
rápidas de detección. Las pruebas de ELISA y rápidas aprobadas por la
FDA (http://www.fda.gov/cber/products/testkits.htm) tienen una
sensibilidad y especificidad altas (cercanas o superiores al 99%) (10-
15) y se resumen en las tablas 5 y 6. Las pruebas de ELISA requieren
una complejidad de laboratorio alta, mientras las pruebas rápidas sola-
mente requieren una complejidad de laboratorio intermedia. Adicio-
nalmente, dos de las cinco pruebas rápidas aprobadas por la FDA no
requieren refrigeración de sus reactivos. Lo anterior sustenta el uso de
las pruebas rápidas no sólo en condiciones en las que el resultado sea
requerido con premura sino también en condiciones en las que la infra-
estructura de laboratorio sea limitada. La tabla 5 muestra también las
características inherentes de las pruebas rápidas (sensibilidad y especifi-
cidad). La tabla 7 lista las pruebas de tamizaje de VIH aprobadas por el
Invima. La tabla 8 muestra las pruebas rápidas aprobadas por el Invima
para comercialización en Colombia. Ninguna ha sido aprobada por la
FDA para comercialización en los Estados Unidos, pero muchas se
han sometido a evaluaciones rigurosas externas. La búsqueda de la lite-
ratura de pruebas rápidas permite describir las características inherentes
de diferentes pruebas rápidas, y los resultados se resumen en la tabla 9.
Adicionalmente, muchas pruebas rápidas han sido evaluadas por la
OMS (tablas 10 y 11), lo cual permite considerar diferentes opciones
de pruebas rápidas con adecuada sensibilidad y especificidad
(www.who.int/eht/). En general, si las pruebas rápidas se van a usar
como alternativa a la prueba de ELISA, entonces la característica ope-
rativa principal debe ser una alta sensibilidad (mayor al 99%). Sin
embargo, para evitar una tasa alta de falsos positivos y la realización
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excesiva de pruebas confirmatorias costosas, la especificidad debe ser
también alta (idealmente superior al 98%).

Tabla 1.2

* Refrig.: refrigeración.

** NR: no reporta.

Tabla 1.3

Pruebas ELISA aprobadas por FDA

Sensibilidad y especificidad de pruebas diagnósticas
rápidas de tamizaje aprobadas por FDA.
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Tabla 1.4
Pruebas de tamizaje convencionales (no rápidas)

aprobadas por el Invima

Tabla 1.5
Pruebas rápidas para detección de infección por VIH

aprobadas por el Invima para comercialización en Colombia
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Tabla 1.6
Pruebas rápidas mencionadas en revisión de literatura.

* Suero. ** Sangre total.
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Tabla 1.7
Pruebas rápidas evaluadas por OMS en el reporte 2004.

* Es el mismo Hexagon HIV 1/2 de Human Gmbh
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Tabla 1.8
Pruebas evaluadas por la OMS antes del reporte de 2004

* estas pruebas ya no se encuentran en producción, de acuaerdo conla OMS.
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2.2 Pruebas confirmatorias

Las pruebas confirmatorias tienen altísima especificidad, conser-
vando una muy alta sensibilidad. La frecuencia de falsos positivos
con las pruebas confirmatorias es extremadamente rara, del orden de
0.0004% a 0.0007% (34,35) e incluyen autoanticuerpos, vacunas
para VIH o resultados ficticios. Estas pruebas deben realizarse cuan-
do las pruebas de tamizaje hayan resultado repetidamente positivas
únicamente. Las pruebas confirmatorias más usadas utilizan los mé-
todos de Western Blot o la inmuno fluorescencia indirecta. La tabla
12 lista las pruebas confirmatorias aprobadas por el Invima.

Tabla 1.9
Pruebas confirmatorias aprobadas por el Invima

2.3 Pruebas de detección de ácidos nucléicos

Tienen una sensibilidad entre 90 y 99% dependiendo de la téc-
nica. Hasta 9% de los resultados positivos con carga viral, usualmen-
te con títulos virales bajos, pueden corresponder a falsos positivos
(36,37). Son pruebas costosas. Únicamente se indican para diagnós-
tico en condiciones especiales (ver indicaciones).

2.4 Interpretación de pruebas
(Flujograma diagnóstico - Anexo)

Si el resultado de la prueba de tamizaje para VIH es no reactivo
(negativo) se considera que el individuo no está infectado, salvo en
los casos en que se sospeche una infección reciente por posible expo-
sición de riesgo en los seis meses previos a la prueba. Dada la altísima
sensibilidad, no necesita repetirse las pruebas en individuos sin posi-
ble exposición reciente.
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En individuos con una historia reciente de exposición a VIH o
exposición de riesgo, no se puede excluir la infección sin hacer segui-
miento hasta seis meses después de ocurrida dicha exposición (38).

Si el resultado es reactivo (positivo) se repite la prueba de tami-
zaje, con nueva muestra.

Si las dos pruebas de tamizaje son reactivas se debe confirmar el
resultado mediante la realización de una prueba confirmatoria.

Si la prueba de tamizaje repetida es no reactiva (negativa), se
debe repetir nuevamente la prueba de tamizaje.

Si la tercera prueba de tamizaje es reactiva (es decir, dos de tres
pruebas reactivas/positivas) se debe confirmar el resultado mediante
una prueba confirmatoria.

Si la tercera prueba resulta no reactiva (negativa), el paciente se
puede manejar como presuntivo negativo y no requiere prueba con-
firmatoria.

Si la prueba confirmatoria es positiva se considera al individuo
como infectado por VIH. Algunas veces, individuos doblemente reac-
tivos/positivos por pruebas de tamizaje tienen pruebas confirmatorias
indeterminadas debido a una respuesta incompleta ante la infección
por VIH o reacciones inespecíficas en personas no infectadas (38).

La mayoría de personas con Western Blot indeterminado e in-
fectadas con VIH desarrollan anticuerpos detectables al mes (38-
40). En estos casos se debe recolectar una segunda muestra después
de uno tres meses para repetir la prueba de Westen Blot.

Si la prueba continúa indeterminada después de uno a tres meses
es muy poco probable que el individuo tenga infección por VIH y se
debe considerar como no infectado a menos que haya tenido exposi-
ciones recientes de riesgo.

Para evitar diagnósticos equivocados como resultado de errores
en el manejo de la muestra, se recomienda que se hayan tomado al
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menos dos muestras de sangre diferente del mismo paciente a lo lar-
go del proceso diagnóstico (v.g. una muestra para prueba de tamizaje
inicial, una segunda muestra para prueba de tamizaje repetida y prue-
ba confirmatoria; o una muestra para prueba de tamizaje inicial y
repetida y una segunda muestra para prueba confirmatoria).

Solamente en circunstancias excepcionales (neonato-lactante, sín-
drome retroviral agudo o agamaglobulinemia, excepcionalmente en
la gestante) se debe utilizar como alternativa un método de detec-
ción de ácido nucléico (ARN viral ó método de amplificación de
ADN proviral), teniendo en cuenta la fecuencia alta de falsos positi-
vos y el costo (ver indicaciones).

No se recomienda realizar Western Blot sin haber hecho antes las
pruebas de tamizaje.

La OMS y Onusida han propuesto algoritmos alternativos de
diagnóstico para localidades con recursos limitados (31, 41-43) que
se basan en la utilización de dos o tres pruebas rápidas que han mos-
trado una utilidad diagnóstica equivalente a la del algoritmo usual
que emplea pruebas de ELISA como tamizaje y Western Blot o IFI
como confirmatorias. Esta es una opción llamativa para Colombia,
como país con recursos limitados. Sin embargo, en los lugares con
recursos intermedios donde se han adoptado estos algoritmos (19,
22-25, 28), su instauración rutinaria ha ocurrido después de que
estudios de campo confirmaron su utilidad y costo-efectividad.

2.5 Solicitud periódica de pruebas diagnósticas

La solicitud en forma periódica de las pruebas diagnósticas es
recomendada para personas que presentan exposiciones de riesgo re-
cientes o repetidas y, aunque la frecuencia es arbitraria, se recomienda
anualmente, teniendo en cuenta que las tasas de seroconversión anual
varían desde 0.001% en la población general hasta 6% en individuos
con exposiciones repetidas de riesgo (44-47). Otros factores que se
deben tener en cuenta en el momento de repetir las pruebas son el
tiempo de la última exposición potencial, probabilidad de infección
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dado el tipo de exposición, presencia o probabilidad de continuar
con comportamientos de riesgo, probabilidad para regresar a asesoría
o seguimiento de las pruebas de VIH, ansiedad del individuo y los
recursos económicos del sistema. También se recomienda la repeti-
ción de la prueba diagnóstica a los tres y los seis meses en individuos
que han tenido exposición ocupacional y no ocupacional de riesgo.

2.6 Calidad de los resultados

Los laboratorios que hacen pruebas de detección de VIH deben
asegurar una alta calidad no sólo durante el desarrollo de la prueba
sino también en el período preanalítico (recolección de la muestra,
almacenamiento, rotulado, transporte) y postanalítico (validación del
resultado e informe); la mayoría de errores ocurren en estos dos úl-
timos períodos (48-50). Se recomienda que los laboratorios que rea-
lizan pruebas de VIH se integren a un programa de control de calidad
para asegurar una mejor calidad en sus resultados.

3. Detección en el adolescente
y el adulto (no gestante) asintomático

3.1 Indicaciones de actividades de asesoría
y detección (IIIB)

– Si la prevalencia es superior al 1%, se recomienda asesoría y
oferta generalizada de la prueba (la prevalencia estimada en
Colombia, en general, está por debajo del 1% (45), pero
pueden existir diferencias regionales y en ciertos grupos po-
blacionales con mayor prevalencia o mayor vulnerabilidad
como hombres que tienen sexo con hombres, pacientes rena-
les crónicos que inician hemodiálisis, trabajadores sexuales,
usuarios de drogas intravenosas y, posiblemente, personas ins-
titucionalizadas y privadas de la libertad).

– Individuo que tiene o ha tenido relaciones sexuales no prote-
gidas con preservativo
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– Personas con antecedentes de infecciones de transmisión sexual
o a quienes se les diagnostica infección sexual asintomática

– Persona que usa drogas intravenosas

– Persona con antecedentes de tatuajes o piercing cuando se
han usado instrumentos compartidos sin adecuada desinfec-
ción o esterilización

– Sujeto fuente e individuo expuesto al riesgo (ver sección de
exposición de riesgo)

– A la pareja en la consulta preconcepcional o de planificación
familiar

– Solicitud voluntaria de la prueba por parte del individuo/
paciente.

3.2 Pruebas presuntivas (de tamizaje) recomendadas

– Utilice ELISA. Haga uso de pruebas rápidas en exposición
de riesgo y en circunstancias en las que la complejidad reque-
rida para las pruebas de ELISA es inexistente (de acuerdo
con el algoritmo)

– En exposición de riesgo se recomienda el uso de una prueba
rápida, previa asesoría, para la fuente, si la fuente está disponi-
ble y no se conoce su estado serológico. Al expuesto se le
puede realizar la prueba rutinaria de ELISA o la prueba rápi-
da (III B)

– Las pruebas rápidas de tamizaje se utilizarán como remplazo
de la prueba de ELISA cuando no se cuenta con el nivel de
complejidad requerido en el laboratorio para las pruebas nor-
males de ELISA (v.g. laboratorios periféricos, etc.) (IIIB)

– Las pruebas rápidas utilizadas para diagnóstico deben tener
una sensibilidad igual o superior al 99% y una especificidad
superior o cercana al 98% (IIIB), idealmente corroborada
por estudios externos a las compañías fabricantes.
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3.3 Pruebas confirmatorias recomendadas

– Se recomienda Western Blot o IFI como pruebas confirma-
torias en todos los casos en los que pruebas de tamizaje repe-
tidas hayan resultado positivas (reactivas) (IIIB)

– Se recomienda adelantar estudios locales de campo que per-
mitan la validación de algoritmos diagnósticos alternativos
basados en el uso de dos o tres pruebas rápidas antes de su
adopción rutinaria (IIIB).

4. Detección en el adolescente y el adulto (no
gestante) sintomático

4.1 Indicaciones de actividades de asesoría
y detección (IIIB)

– Paciente con síntomas sugestivos de inmunodeficiencia, que
incluyen las condiciones clínicas clasificadas como B o C del
CDC (Anexo)

– Presencia de infecciones de transmisión sexual

– Paciente con cuadro clínico compatible con el síndrome re-
troviral agudo (síndrome mononucleósico)

– Sujeto fuente e individuo expuesto al riesgo (Sección de ex-
posición de riesgo).

4.2 Pruebas presuntivas de tamizaje recomendadas

– Utilice ELISA o pruebas rápidas, excepto en paciente con
cuadro clínico compatible con síndrome retroviral agudo
o paciente con diagnóstico de agamaglobulinemia (IIIB).
Utilice pruebas rápidas en circunstancias en las que la com-
plejidad requerida para las pruebas de ELISA es inexis-
tente (IIIB)
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– En exposición de riesgo se recomienda el uso de una prueba
rápida para la Fuente, si la fuente está disponible. Al expues-
to se le puede realizar la prueba rutinaria de ELISA o la prue-
ba rápida (III B)

– Las pruebas rápidas de tamizaje deben utilizarse como rem-
plazo a la prueba de ELISA en circunstancias donde la com-
plejidad de laboratorio requerida para las pruebas de ELISA
es inexistente (v.g. laboratorios periféricos, etc) (IIIB)

– En el individuo con síndrome retroviral agudo y en pacientes
con agamaglobulinemia, utilice pruebas de detección de VIH
basadas en ácidos nucléicos (IIIB)

– Las pruebas rápidas utilizadas para diagnóstico deben tener
una sensibilidad igual o superior al 99% y una especificidad
superior o cercana al 98% (IIIB), idealmente corroborada
por estudios externos a las compañías fabricantes.

4.3 Pruebas confirmatorias recomendadas

– Se recomienda Western Blot o IFI como pruebas confirma-
torias en todos los casos en los que pruebas de tamizaje repe-
tidas hayan resultado positivas (reactivas) (IIIB)

– Se recomienda adelantar estudios locales de campo que per-
mitan la validación de algoritmos diagnósticos alternativos
basados en el uso de dos o tres pruebas rápidas antes de su
adopción rutinaria (IIIB).

5. Detección en la gestante

La detección del VIH en la embarazada se debe considerar una
prioridad ya que además de poder ofrecer un manejo adecuado a la
mujer, puede evitarse la transmisión vertical de forma significativa si se
hacen intervenciones durante el embarazo, trabajo de parto o en el
puerperio (28% sin intervención vs 1-2% con intervención) (51). En
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nuestro medio la oferta sólo alcanza al 39.7% (52). En Brasil, un estu-
dio centinela para evaluar el programa de detección de VIH durante el
embarazo, reportó una cobertura del 51 %, con diferencias importan-
tes de acuerdo con el tamaño del municipio, la región del país y el grado
de educación de la madre, siendo menor la cobertura en las regiones más
pobres, en municipios pequeños y para las mujeres analfabetas (53).

De la misma forma, el grado de aceptación es diferente de acuer-
do con el tipo de estrategia usada para ofrecer la prueba. Al ofrecer la
estrategia convencional en la cual se solicita el consentimiento infor-
mado por escrito antes de solicitar la prueba como es descrito arriba
(opt-in), las tasas de cobertura oscilan entre 25y 83 % (2). La estra-
tegia opt-out, consiste en hacer tamizaje universal a todas las mujeres
embarazadas notificándosele que es parte de la rutina del cuidado
prenatal sin hacer consentimiento informado y sólo anotando en la
historia clínica si la paciente rechaza la prueba; con esta estrategia se
obtuvieron tasas de cobertura entre 85 y 98% (2). Adicionalmente,
un estudio de costo-efectividad local, mostró un amplio margen de
beneficio al ofrecer la prueba de manera universal. En Colombia, la
normatividad no permite realizar las pruebas sin consentimiento in-
formado.

Una adaptación de la estrategia opt-out puede ser el ofrecer ase-
soría y la prueba de manera universal, requiriendo el consentimiento
informado escrito en todos los casos de realización de la prueba,
pero también requiriendo el documento por escrito de no acepta-
ción firmado por la embarazada en todos los casos en los que la
prueba no se realice por esta causa.

Otro dato importante a tener en cuenta es que es recomendable
repetir la prueba durante el tercer trimestre, preferiblemente antes de
la semana 36 del embarazo, en áreas donde la prevalencia sea superior
al 0.5% (8). En Colombia, de acuerdo con las cifras del programa de
prevención de la transmisión madre-hijo (45) el porcentaje acumula-
do de seropositividad en mujeres embarazadas es de 0.19% (377 seropo-
sitivas en 200.853 mujeres embarazadas tamizadas), por lo cual la prueba
solo debe repetirse en circunstancias especiales mencionadas abajo.
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Las pruebas rápidas tienen una indicación clara en la mujer em-
barazada a quien no se le ha realizado prueba de tamizaje durante el
embarazo y se presenta en trabajo de parto. En un estudio multicén-
trico patrocinado por el CDC (Miriad) con 5744 mujeres embara-
zadas en trabajo de parto, a quienes se les ofreció la prueba rápida se
encontró una sensibilidad del 100% y una especificad del 99.9%
(33). En este estudio, además, se observó una alta aceptación espe-
cialmente en mujeres jóvenes, negras e hispanas. Los resultados son
mucho más rápidos, lo cual facilita cambios oportunos de la conduc-
ta médica y la mayor aceptación por parte de la paciente. En un
estudio controlado con 1.282 mujeres a quienes se les ofreció la prueba
convencional versus la prueba rápida, el tiempo promedio de resulta-
do fue de 11 versus 0 días (54). La prueba rápida ha resultado costo-
efectiva en un modelo realizado en Estados Unidos (55), que tuvo en
cuenta el porcentaje de mujeres que llegan en trabajo de parto sin con-
trol prenatal, la prevalencia esperada en este grupo poblacional, la tasa

de transmisión al feto y la efectividad de las me-
didas de intervención.

Para el desarrollo de todas las actividades
mencionadas, es fundamental tener en cuenta
la legislación vigente, en particular el Decreto
1543 de 1997 del Ministerio de la Protección
Social, especialmente en lo referente a la aseso-
ría, al consentimiento informado y a la confi-
dencialidad (56).

Recomendaciones:

1. El prestador debe realizar sin excepción la asesoría y ofrecer la
prueba de tamizaje (ELISA o prueba rápida), en el primer
trimestre de embarazo o durante el primer control prenatal a
todas las mujeres (IA).

2. La estrategia de ofrecimiento y realización de la prueba recomen-
dada es la siguiente: el profesional de la salud efectúa la asesoría

Las pruebas rápidas tienen
una indicación clara en la

mujer embarazada a quien
no se le ha realizado prueba

de tamizaje durante el
embarazo y se presenta en

trabajo de parto.
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pre-prueba, mencionando que se recomienda realizar la prueba a
toda gestante y que ella tiene la opción de aceptar o rehusar,
firmando un documento. Aquellas que acepten realizarse la prueba
deben firmar el consentimiento informado. Aquellas que no acep-
ten deben firmar el documento de no aceptación (ver anexo). Lo
anterior implica que el 100% de las mujeres embarazadas deben
tener documentación escrita en la historia clínica del proceso de
asesoría y el ofrecimiento de la prueba, así como del desenlace de
dicho proceso (aceptación o rechazo) (IIIB).

3. La prueba debe repetirse en el tercer trimestre en las siguien-
tes circunstancias: historia de ITS, presencia de signos y sín-
tomas sugestivos de infección aguda por VIH, uso de de drogas
intravenosas o sustancias psicoactivas, trabajo sexual, varios
compañeros sexuales durante el embarazo, compañero sexual
VIH positivo. Adicionalmente, la prueba debe ofrecerse en
el tercer trimestre a mujeres que no hayan aceptado en el pri-
mer trimestre o durante controles prenatales previos (IIB).

4. En mujeres que se presentan en trabajo de parto y no tienen
prueba de tamizaje previa durante el embarazo, se debe reali-
zar asesoría y ofrecer una prueba rápida de tamizaje (IIA).

5. Las pruebas rápidas utilizadas para diagnóstico deben tener
una sensibilidad superior al 99% y una especificidad superior
o cercana al 98% (IIIB), idealmente corroborada por estu-
dios con iniciativa externa a las compañías fabricantes

6. Excepto cuando el parto sea inminente, confirme el diagnós-
tico (con Western Blot o IFI) antes de decidir iniciación del
tratamiento (ver indicaciones de tratamiento en la sección de
terapia antirretroviral y embarazo).

6. Detección en el hijo de mujer infectada

Dado que en los niños menores de 18 meses nacidos de madres
seropositivas para VIH hay transferencia de anticuerpos maternos (3),
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no se recomienda utilizar las pruebas serológicas convencionales para la
detección del VIH. En estos casos es necesaria la detección del VIH por
métodos basados en la detección del ARN o ADN viral. La detección
de virus por esta técnica indica una posible infección y debe ser confir-
mada con una segunda prueba virológica tan pronto como sea posible.
Un meta-análisis mostró que la técnica de reacción en cadena de poli-
merasa (PCR) del ADN viral tuvo una sensibilidad de 38% para el
diagnóstico en la primera semana (IC 90%, 29-46%) con un incre-
mento a 93% durante la segunda semana (IC 90%, 76%-97%). Las
pruebas basadas en la detección de ARN mostraron resultados simila-
res: 25-40% en la primera semana e incrementándose a 90-100% a los
dos o tres meses de edad. La especificidad es similar con ambas prue-
bas; sin embargo, cuando los niveles son inferiores a 10.000 copias/
mL pueden no ser reproducibles y deben ser interpretados con precau-
ción. La detección precoz de la infección en el neonato es recomenda-
ble, dado que permitiría descontinuar las profilaxis y la terapia
antirretroviral o intensificarlas en caso de ser necesario.

Recomendaciones:

1. En hijos nacidos de mujeres infectadas realice una prueba de de-
tección de ácido nucleico viral (ARN o ADN) antes del cum-
plir el primer mes y entre cuatro y seis meses de nacido (IIA)

2. Si alguna de las pruebas es positiva, confirme el diagnóstico
utilizando otra técnica diferente, pero que también se base en
la detección de ácidos nucleicos (IIA)

3. Si las pruebas de detección seriadas son negativas, clasifique
al niño como no infectado (IIB)

4. No realice ELISA ni pruebas rápidas en recién nacidos o lac-
tantes (IIA).
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C. AAAAAtencióntencióntencióntencióntención

1. Médico encargado

1.1 Marco general

Las características, entrenamiento y cualidades del profesional de la
salud encargado de manejar los pacientes infectados con VIH son mo-
tivo de controversia. En nuestro medio existe un déficit de especialistas
en enfermedades infecciosas y, tradicionalmente, los pacientes con VIH
han sido manejados por médicos generales o médicos internistas con
interés particular en el cuidado de estos pacientes. Se discute en esta
sección la evidencia disponible referente a las características del presta-
dor de salud encargado del cuidado del paciente con VIH.

1.2 Presentación de la evidencia

Varios estudios observacionales (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7) muestran que
el pronóstico de los pacientes con VIH es mejor entre más experien-
cia tengan sus cuidadores. Si bien parece suficientemente consistente
la evidencia de que la experiencia tiene correlación con desenlaces
exitosos en VIH, no está definido cuánta experiencia es necesaria o
mínima para atender adecuadamente pacientes con VIH (8).

1.3 Recomendaciones

1. El médico encargado puede ser experto o no experto. Médi-
co experto se considera aquel con educación formal en infec-
tología clínica, avalado por una universidad colombiana, por
el ICFES o por el Ministerio de Educación. En caso de no
poseer el título debe demostrar experiencia mínima de cinco
años en la atención de pacientes infectados con VIH (IIIB) .

2. En caso de no ser experto, el médico encargado debe cumplir
con los siguientes dos requisitos: 1) Haber recibido instruc-
ción y supervisión práctica (en el cuidado directo de pacien-
tes) y directa de un experto de acuerdo con lo definido arriba,
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por un período de tiempo de por lo menos 48 horas, y con
una intensidad no inferior a 2 horas semanales (IIIB). 2) Haber
recibido Educación Médica Continua en atención de pacien-
tes con infección con VIH, demostrada con un mínimo de
120 horas crédito, avalado por una sociedad científica afín o
una universidad (IIIB).

3. El médico encargado, idealmente, debe pertenecer a un pro-
grama de atención que siga 20 o más pacientes al mes (IIB).

2. Componentes del programa de atención

2.1 Marco general

Tradicionalmente, se dice que el manejo del paciente con VIH
debe ser “integral”. El paciente con VIH puede tener una compleji-
dad que hace necesaria la intervención de otros trabajadores de la
salud diferentes al médico encargado. Dichas intervenciones, sin em-
bargo, son exigentes en términos de costo, espacio, tiempo y equi-
pos. Se trata de presentar a continuación, la evidencia a favor de ciertos
componentes de los programas de atención de VIH que se han aso-
ciado con desenlaces favorables en pacientes infectados con VIH.

2.2 Presentación de la evidencia

Existe evidencia derivada de ensayos clínicos que sugiere que los
equipos multidisciplinarios se asocian con mejor cumplimiento del
tratamiento (9). Sin embargo, en ese estudio no se encontró un im-
pacto de la intervención en desenlaces virológicos. Las intervencio-
nes que con mayor frecuencia se asocian con adecuado cumplimiento
con los antirretrovirales son aquellas basadas en actividades educati-
vas psico-conductuales (ver sección de cumplimiento). Existe tam-
bién evidencia de que los problemas nutricionales son frecuentes en
los pacientes con VIH y que el estado nutricional y la pérdida de
peso son factores pronósticos en los pacientes infectados (10, 11,
12). Existe también evidencia que sugiere que la calidad de vida de
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los pacientes con VIH que tienen apoyo social importante (posibili-
dad de contar con personas para comunicarse y demostraciones de
cariño y simpatía) es superior a la de aquellos que tienen un apoyo
social pobre (13).

2.3 Recomendaciones

1. Todo paciente con infección por VIH debe manejarse como
parte de un programa de atención integral (IIIB).

2. El programa de atención integral a pacientes con VIH debe
incluir un médico encargado, con experiencia y entrenamien-
to adecuados (IIIA). De preferencia un médico experto, en
todo lugar donde el manejo por un experto no represente
una barrera de acceso.

3. El programa de atención integral no debe manejar más de
dos pacientes hora por hora-médico contratada (IIIB).

4. El programa de atención a pacientes con VIH debe incluir
personal, espacio y equipos necesarios para labores profesio-
nales de nutrición (IIIA).

5. El programa de atención a pacientes con VIH debe incluir
personal, espacio y equipos necesarios para labores profesio-
nales de psicología (IIIA).

6. El programa de atención a pacientes con VIH debe incluir
personal, espacio y equipos necesarios para labores profesio-
nales de trabajo social (IIIA).

7. El programa de atención a pacientes con VIH debe incluir
personal, espacio y equipos necesarios para labores profesio-
nales de un trabajador de la salud encargado de asesorar el
cumplimiento (TEC) (IIIA).
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2.4 Indicaciones de referencia–Interconsulta a experto
en VIH/sida o enfermedades Infecciosas (IIIB)

1. Cada vez que el médico encargado (no-experto) del progra-
ma lo considere necesario.

2. Coinfección con hepatitis B.

3. Coinfección con hepatitis C.

4. Coinfección con tuberculosis.

5. Segundo fracaso terapéutico en adelante.

6. Intolerancia severa a más de dos regímenes.

7. Paciente con comorbilidades que requieran la administración
de múltiples medicamentos con potenciales interacciones me-
dicamentosas significativas.

8. Síndrome de hiperlactatemia.

9. Interpretación de pruebas de genotipificación.

10. Exposición de riesgo ocupacional y no-ocupacional (la eva-
luación del experto nunca debe retrasar el inicio de la profi-
laxis post-exposición de estar indicada).
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D. Valoración inicial

1. Marco general

El paciente con diagnóstico de VIH generalmente tiene múlti-
ples preocupaciones y, frecuentemente, múltiples problemas físicos y
emocionales. La complejidad del paciente VIH positivo requiere de
parte de los trabajadores de la salud esperanza, confidencialidad, edu-
cación, experiencia, dedicación, buena comunicación, y manejo inte-
gral. Ya se mencionaron los componentes del programa de atención
de VIH en la sección anterior. En esta sección se menciona la eviden-
cia que soporta los componentes de la evaluación inicial, incluyendo
los componentes médico, de atención integral, y paraclínico. Es ne-
cesario incluir en la valoración inicial del paciente con infección por
VIH, la evaluación de condiciones asociadas a comportamientos de
riesgo, la búsqueda de otras patologías relacionadas con la transmi-
sión sexual y aquellas que permiten una objetivación del estadío de
la enfermedad, la necesidad de tratamiento para prevenir infecciones
oportunistas, y la necesidad de terapia antirretroviral propiamente
dicha.

2. Presentación de la evidencia

Ya mencionamos que los problemas nutricionales, psicológicos,
y sociales tienen una alta frecuencia en los pacientes VIH y tienen
repercusión en desenlaces clínicos importantes. La frecuencia de pa-
tologías orales es común en pacientes con VIH en estadío avanzado.
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En una cohorte mexicana de 1.000 pacientes con VIH se encontró
una prevalencia de lesiones orales en el 47% (3). En estos pacientes
es recomendable la valoración temprana por odontología.

La frecuencia de anemia, leucopenia y trombocitopenia son co-
munes (4,5,6) en pacientes con VIH o/y sida. Además, un estudio
observacional europeo (7) mostró que la tasa de supervivencia a 12
meses fue de 96.9% comparado con 84.1% y 59.2% en pacientes sin
anemia, anemia moderada, y anemia severa respectivamente al mo-
mento del diagnóstico. Analizando 32.867 pacientes con VIH, Su-
llivan (8) encontró una mayor mortalidad en pacientes con anemia
independiente del recuento de CD4. En pacientes con CD4 mayor
de 200/mm3 el riesgo de muerte fue 148% mayor en los anémicos.
Adicionalmente, tratamientos preventivos para las infecciones opor-
tunistas y algunos medicamentos antirretrovirales se asocian con toxi-
cidad medular y citopenias. Todo lo anterior demuestra la necesidad
de realizar un cuadro hemático de inicio a los pacientes con VIH.

La medición de las proteínas totales y albúmina es un compo-
nente de la evaluación nutricional, sobretodo en pacientes que tienen
alteraciones clínicas de su estado nutricional (bajo peso o índice de
masa corporal).

La enfermedad renal asociada con VIH se asocia a proteinuria y
con progresión rápida a falla renal terminal, incrementando la mor-
talidad en tres veces (9,10). Gupta encontró una prevalencia de 2%
de enfermedad renal en pacientes con VIH y que la presencia de
proteinuria es un marcador de enfermedad renal en pacientes VIH
(11). Además, conocer la función renal de base permite seleccionar y
ajustar los medicamentos antirretrovirales (10).

Las anormalidades hepáticas son frecuentes en pacientes con VIH
debido en parte a la frecuencia de coinfección con microorganismos
hepatotrópicos. Hasta un 75% de pacientes con VIH pueden tener
alteraciones en transaminasas de base con un 20% realteraciones se-
veras (4). Adicionalmente, la mayoría de antirretrovirales pueden
causar toxicidad hepática (ver sección de seguimiento del paciente) y
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los niveles basales de aminotransfersas pueden predecir el riesgo de
hepatotoxicidad a la terapia antirretroviral independiente de la pre-
sencia de coinfecciones virales (12).

Las alteraciones de los lípidos y la glucosa son frecuentes en pa-
cientes expuestos a antirretrovirales (ver sección de terapia antirre-
troviral y seguimiento). Además, como en todo paciente adulto, se
debe considerar la evaluación del perfil lipídico de acuerdo con la
presencia de factores de riesgo cardiovasculares.

La prevalencia de toxoplasmosis en Colombia es altísima, alcan-
zando un 47.5% según un reporte (13). El tamizaje debe realizarse
únicamente con anticuerpos tipo IgG; no se recomienda hacer tami-
zaje basal con anticuerpos tipo IgM. El tamizaje debe considerarse
indicado en pacientes con recuento de CD4 menor a 100 y que no
toleren profilaxis con trimetropin-sulfa.

La frecuencia de coinfección con sífilis es alta (14). Dada la alta
tasa de falsos positivos (6%) en pacientes con VIH, en caso de ser
positiva la prueba no treponémica, se recomienda la confirmación
con una prueba treponémica.

La prevalencia en Colombia para hepatitis B oscila entre 2-
5% con una tasa anual de incidencia de 1.9 por 100.000 habitan-
tes (15,16). Además, la prevalencia de esta patología en hombres
que tienen sexo con hombres alcanza hasta un 50% en los Esta-
dos Unidos.

Aunque se desconoce la frecuencia de coinfección hepatitis C y
VIH en Colombia, anecdóticamente se estima inferior a la reportada
en Estados Unidos, posiblemente por la diferencia de frecuencias en
utilización de drogas intravenosas. Sin embargo, las implicaciones
pronósticas y terapéuticas de la coinfección son relevantes y, por con-
siguiente, se podría considerar su tamizaje universal en pacientes con
VIH. Se recomienda realizar un estudio para determinar la prevalen-
cia de coinfección VIH-hepatitis C, para evaluar si en la población
colombiana se justifica la realización de serología para hepatitis C.
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La tasa de incidencia de tuberculosis pulmonar en nuestro medio
es cercana a los 20 casos por 100.000 habitantes (17). La prueba más
simple que permite evaluar la presencia de infección latente por tu-
berculosis es la prueba de tuberculina, que en pacientes con VIH se
considera positiva cuando la induración mide más de 5 mm. La de-
tección de infección latente permite considerar la administración de
terapia para evitar el desarrollo de tuberculosis activa. La prueba de
tuberculina se afecta por el estado inmunológico del paciente, por lo
cual, si un paciente tiene tuberculina negativa pero tiene un recuento
bajo de CD4, debe considerar repetición de la prueba cuando alcance
un recuento de CD4 por encima de 200.

La frecuencia de anormalidades en la radiografía de tórax parece ser
baja. Una cohorte de 1.065 pacientes en diferentes estadios de infección
por VIH a quienes se les realizó control radiológico a los 0, 3, 6 y 12
meses detectó anormalidades en sólo el 2% de los pacientes (18).

La frecuencia de lesiones intraepiteliales escamosas es alta en pa-
cientes VIH (33-45% versus 7-14% en mujeres VIH positivas versus
VIH negativas). Además, las mujeres con VIH tienen un riesgo 1.7
veces mayor de cáncer cervical (19), y la coinfección por HPV se
asocia con un aumento en la inmunosupresión (20, 21). Lo anterior
justifica la realización de una citología vaginal a toda mujer embara-
zada con VIH.

Los dos exámenes más útiles para estadificar la infección, evaluar
la necesidad de iniciación de profilaxis para infecciones oportunistas
y de terapia antirretroviral, son el recuento de CD4 y la carga viral.
Por ser altamente improbable la progresión de la enfermedad a corto
plazo en pacientes con recuento de CD4 por encima de 350, la utili-
dad de la carga viral en estas circunstancias es dudosa.
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3. Recomendaciones

a. Componentes de la evaluación médica inicial (IIIB)

Se destacan los aspectos más importantes a tener en cuenta en la
valoración de los pacientes con diagnóstico de VIH

b. Anamnesis

1. Fecha de diagnóstico de VIH.

2. Complicaciones asociadas con el VIH, incluyendo infeccio-
nes oportunistas, neoplasias y síntomas relacionados.

3. Comorbilidades: neuropatía, enfermedad gastrointestinal,
hepatitis viral, dislipidemia, diabetes, enfermedad renal.

4. Antecedentes de enfermedades infecciosas como varicela, tu-
berculosis o exposición a tuberculosis, enfermedades de trans-
misión sexual, parasitismo intestinal y de posible exposición
a otras infecciones potencialmente oportunistas como tripa-
nosomiasis, leishmaniosis, toxoplasmosis, paracoccidioidomi-
cosis, histoplasmosis, criptococosis.

5. Esquemas de vacunación previos.

6. Uso y alergias a medicamentos

7. Historia familiar sobre enfermedad cardiovascular y diabetes.

8. Comportamientos y hábitos como el uso de cigarrillo, alco-
hol, sustancias psicoactivas, prácticas sexuales incluyendo uso
de condón y anticonceptivos.

9. Situación familiar, empleo y grado de apoyo.

10. Información sobre si las parejas sexuales conocen el diagnós-
tico. En caso de que aún no les hayan informado, se reco-
mienda asesorar al paciente sobre la importancia del
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diagnóstico de sus parejas sexuales actuales y brindar el apoyo
necesario para lograr este objetivo. Al considerar dar infor-
mación a contactos y/o familiares debe tenerse en cuenta la
normatividad vigente.

c. Revisión por sistemas

1. Fiebre.

2. Sudoración nocturna.

3. Cefalea.

4. Alteraciones visuales.

5. Odinofagia y disfagia.

6. Síntomas respiratorios.

7. Síntomas gastrointestinales.

8. Alteraciones dérmicas.

9. Estado de ánimo, concentración, memoria, líbido, patrones
de sueño y apetito.

d. Exámen físico

1. Signos vitales: pulso, presión arterial, temperatura.

2. Peso y talla: Calcule el índice de masa corporal.

3. Piel: presencia de dermatitis seborréica, sarcoma de Kaposi,
foliculitis, infecciones micóticas, psoriasis y prúrigo.

4. Orofaringe: presencia de candidiasis, leucoplasia oral, sarco-
ma de Kaposi, aftas orales, enfermedad periodontal.

5. Fundoscopia: especialmente en pacientes con estadio sida, y
determinar la necesidad de evaluación por oftalmología.
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6. Presencia de linfadenopatías, esplenomegalia, hepatomegalia.

7. Cardiovascular y pulmonar: signos anormales.

8. Periné: presencia de lesiones de condiloma, úlceras, herpes.

9. Neurológico: evaluar función cognitiva, motora y sensorial.

10. En la mujer: examen ginecológico.

e. Intervenciones iniciales

1. Educación sobre la enfermedad, modos de transmisión, ries-
gos reales para seres queridos, recomendaciones generales ali-
mentarias, autocuidado, precauciones relevantes para la
prevención de infecciones oportunistas, eficacia de la terapia
antirretroviral, requisitos para tener éxito con la terapia.

2. Asesoría acerca de estilo de vida (comportamiento sexual, uso
de alcohol o drogas, tabaquismo).

3. Vacuna hepatitis B (en aquellos con serología negativa).

4. Vacuna contra influenza (para todos los pacientes).

5. Vacuna contra Streptococcus pneumoniae (en aquellos con CD4
superior a 200).
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Tabla 1.10
Evaluaciones médicas, de atención integral

y paraclínicas iniciales.
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E. TTTTTerapia antirerapia antirerapia antirerapia antirerapia antirretroviralretroviralretroviralretroviralretroviral

1. Momento de iniciación de la terapia

1.1 Marco general y justificación
de información necesaria

Existe evidencia suficiente para iniciar terapia antirretroviral en
pacientes sintomáticos (1). Se considera sintomático aquel paciente
con categoría B (candidiasis oral, candidiasis vulvovaginal persisten-
te, herpes zoster que compromete más de un dermatoma por lo me-
nos 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) o C (infección o tumor
oportunista) de la estadificación del CDC (ver anexo). El factor cla-
ve para tomar la decisión de cúando iniciar la terapia es el riesgo de
progresión a sida o muerte que tenga un paciente dependiendo de lo
avanzado de su infección. Ya que el paciente con VIH debe ser eva-
luado periódicamente, la evidencia útil para tomar esta decisión debe
indicar el riesgo de progresión a sida o muerte en un período corto
de seguimiento (seis meses). Además, debe tenerse en cuenta en la
toma de esta decisión 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.

El costo de la terapia debe tenerse en cuenta, ya que debe balan-
cearse el riesgo de la progresión con el costo derivado de prevenir
dicha progresión.

La toxicidad también es determinante, ya que el posible benefi-
cio derivado de la terapia en lo referente a evitar el riesgo de progre-
sión debe balancearse con el riesgo de desarrollar efectos adversos,
algunos de los cuales pueden poner en riesgo la vida del paciente.

La probabilidad de recuperar el sistema inmune es otro factor
importante a tener en cuenta, ya que el objetivo principal de la tera-
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pia es la reconstitución del sistema de defensa para evitar que el pa-
ciente sufra de infecciones o tumores oportunistas.

La limitación en el número de regímenes terapéuticos es otro
factor decisorio, ya que en general se asume que a mayor duración de
la exposición a antirretrovirales, menor es la disponibilidad de regí-
menes futuros. Por eso, la iniciación de la terapia debe hacerse cuan-
do el paciente presente cierto riesgo de progresión que pueda ser
contrarrestado con los medicamentos, y no cuando el riesgo de pro-
gresión sea mínimo. En este último escenario se estarían utilizando
recursos económicos limitados, se estaría exponiendo al paciente a
toxicidad medicamentosa, y se estarían comprometiendo posibles re-
gímenes futuros.

El costo de la terapia antirretroviral administrada para prevenir
un evento, debe balancearse con el costo de la hospitalización de un
paciente por infección oportunista.

En esta sección se discute la evidencia referente al riesgo de pro-
gresión a sida o muerte en pacientes infectados en diferentes etapas
de evolución, y la probabilidad de recuperar el sistema inmune. Al-
gunos estudios comparan desenlaces clínicos, virológicos o inmuno-
lógicos (postratamiento) en pacientes que inician terapia en diferentes
etapas de evolución. Se utiliza esa información para estimar diferen-
tes momentos de inicio de la terapia y se balancean los costos de la
iniciación de la terapia en diferentes momentos con el costo de la
hospitalización por infecciones oportunistas. Los costos, toxicidad y
alternativas futuras de los antirretrovirales se discuten en detalle en
otras secciones.

1.2 Presentación de la evidencia

La referencia 2 es importante para documentar la importancia de
la velocidad de caída de los CD4 como determinante de progresión.
Sin embargo, los riesgos de progresión anuales son bajos para el gru-
po de pacientes con CD4 mayor de 300, aun cuando la velocidad de
caída de los CD4 es “alta”.
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En la referencia 3, la carga viral de base no fue determinante de la
progresión, analizada hasta más de 55.000 copias. Este estudio mos-
tró que la terapia antirretroviral fue útil para evitar progresión a sida
o muerte sólo en el grupo de pacientes con CD4 menor de 200. Los
riesgos a 200 días son aproximados de acuerdo con las curvas de
Kaplan-Meier del artículo original.

La referencia 4 no se incluye en la tabla ya que los autores no
proveen estimativos del riesgo de progresión según parámetros de
riesgo, pero realizan un análisis multivariado de riesgos proporciona-
les de Cox en el que muestran que el recuento de CD4 y la velocidad
de caída de CD4 son los principales determinantes de progresión.
Este estudio fue hecho en 44 pacientes hemofílicos únicamente.

La referencia 5 muestra que el riesgo de progresión es bajo en
pacientes con CV menor de 30.000 copias (4.5 log) y CD4 mayor
de 200. Ambos valores fueron determinantes de progresión en esta
cohorte de pacientes con promedio de CD4 de inicio de 249. Ade-
más muestran que el tiempo hasta progresión era dos veces mayor
en quienes tenían un incremento en la carga viral mayor a un loga-
ritmo comparado con quienes tenían incremento menor a un loga-
ritmo en el último año, y 1.9 veces en quienes la caída de CD4 era
mayor de 150 células comparado con quienes tenían una caída
menor a 150 células en el último año. Es de utilidad para concluir
que en pacientes con CD4 similares a los de este grupo, la carga
viral es un determinante importante de progresión, independiente
de los CD4, y para reafirmar que la velocidad de caída de los CD4
y también la velocidad de incremento de carga viral son determi-
nantes de progresión.

La referencia 6 evalúa el riesgo de progresión por 100 personas
año seguidas según recuento de CD4 mayor o menor de 250. Los
que tienen un recuento mayor a 250 tienen un riesgo muy bajo de
progresión (0.3 por 100 personas año seguidas), mientras que el ries-
go es importante en aquellos con CD4 menor de 250 (17 por 100
personas año seguidas). Los pacientes fueron seguidos en promedio
por un período de 3.5 años.
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La referencia 7 tiene utilidad en la medida en que nos dice cuál es
la velocidad promedio de caída de linfocitos CD4 en seis meses. En
este estudio el promedio de caída de CD4 fue alrededor de 20 células
en seis meses. Además, confirma que la velocidad de caída de los
CD4 se asocia con progresión de la enfermedad.

La referencia 8 (Estudio Incona) no está en la tabla ya que no se
dan estimativos de riesgo de progresión sino que evalúan desenlaces
inmunológicos y virológicos. Este estudio de cohorte, que incluyó
1.421 pacientes, no encontró diferencias significativas entre pacien-
tes que empiezan ARV con CD4 > de 350 y aquellos que empiezan
con CD4 entre 200 y 350. También muestra que pacientes con CD4
bajos tienen una respuesta inmunológica a ARV similar a aquellos
con CD4 más altos pero el estudio mostró una tendencia a peor
respuesta virológica.

La referencia 9 es también un estudio de cohorte con 162 pacien-
tes europeos donde se evalúan desenlaces clínicos en pacientes que
empiezan terapia en diferentes instantes. Muestran que los pacientes
que inician terapia con CD4 menor de 100 tienen significativamente
más eventos clínicos (incluidos eventos clínicos a corto plazo) que los
pacientes que inician con CD4 más altos. 20% de aquellos iniciados
con CD4 menor de 100 presentaron algún evento clínico, comparado
con 3% para aquellos que iniciaron con CD4 mayores.

La referencia 10 (Estudio WHIS) es un estudio de cohorte con
1.054 mujeres infectadas con VIH seguidas en promedio 3.4 años,
que iniciaron tratamiento en diferentes estadios de la enfermedad. El
estudio reporta una diferencia significativa en cuanto a desenlaces
clínicos en pacientes que inician terapia con CD4 < de 200 y > de
200 y en aquellos con carga viral > de 50.000 y < de 50.000. No
encuentran diferencia de progresión estadísticamente significativa en
eventos clínicos en pacientes que inician terapia con CD4 entre 200
y 350 y aquellas que iniciaron con CD4 mayor de 350.

La referencia 11 (ART Collaboration) muestra los desenlaces
clínicos de interés (sida o muerte) en 12.574 pacientes seguidos en
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13 cohortes. El riesgo de tener desenlaces clínicos desfavorables fue
significativamente mayor en aquellos que empezaron terapia con CD4
menores de 200. No hubo diferencia importante en los desenlaces
clínicos de pacientes iniciados con CD4 entre 200 y 350 y aquellos
con CD4 mayor de 350.

La referencia 12 (Colaboración Cascade) muestra que solamente
un 8% de los pacientes con CD4 > 350 tienen cargas virales por
encima de 100 mil copias. Los intervalos de confianza del riesgo de
progresión a seis meses para los estratos de CD4 entre 200 y 350 y
mayor de 350 se superponen para todas las categorías de carga viral
excepto para los que tienen entre 30 mil y 100 mil copias, lo cual
cuestiona si las diferencias de progresión a seis meses entre estos dos
estratos de CD4 son realmente diferentes.

La referencia 13 es un estudio de cohorte que incluyó 54 pacien-
tes con VIH que iniciaron terapia y fueron seguidos por 48 semanas.
Este estudio es útil para comparar la probabilidad de reconstitución
inmune en pacientes con CD4 entre 250 y 500 y aquellos con CD4
mayores de 500. La probabilidad de reconstitución inmune es simi-
lar en ambos grupos.

Un estudio de cohorte que incluyó 679 pacientes infectados se-
guidos por un período de 3.5 años después de la iniciación de la
terapia antirretroviral, mostró que la mortalidad de los pacientes que
iniciaban terapia antirretroviral con CD4 menor a 200 era mayor de
aquellos que iniciaban con CD4 superior a 200 (14).
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Tabla No.1.11
Evaluación del riesgo de progresión a sida o muerte.

CV=carga viral. k= mil. pa= pacientes/año. RCT= ensayo clínico aleatorizado.
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La información presentada indica que el riesgo de progresión a
sida o muerte en un período de 6 meses es muy bajo para pacientes
que tienen un recuento de CD4 mayor a 350 y que aquellos que
inician tratamiento con CD4 por encima de 350 no tienen benefi-
cio comparado con los que inician con CD4 entre 200 y 350. El
riesgo agregado de progresión es alto cuando el recuento de CD4
está por debajo de 200. Aún más importante es la evidencia de que
la mortalidad de los pacientes que inician terapia con CD4 menor
a 200 es mayor que aquellos que inician la terapia con más de 200
CD4. Por lo tanto, todo indica que la terapia se debe iniciar cuan-
do el paciente tiene un recuento de CD4 superior a 200 e inferior
a 350. La cohorte italiana sugiere que el riesgo con CD4 entre 200
y 250 puede ser también alto. Por lo tanto, parece razonable iniciar
tratamiento en todos los pacientes que tienen CD4 por debajo de
250. Para los pacientes con CD4 mayor de 200 y menor de 350
pero con una carga viral mayor de 100000, el riesgo de progresión
en 6 meses parece estar cerca al 5%. Por lo tanto, en pacientes con
recuento de CD4 entre 250 y 300, se debe considerar iniciar la
terapia solamente si la carga viral está consistentemente por encima
de 100000 copias.

1.3 Costo de una infección
oportunista en nuestro medio

Se estima que la estancia de los pacientes hospitalizados por
infección oportunista es de aproximadamente 15 días, y el costo-
día de los pacientes de alto costo en el sistema se estima en $ 200
mil. Según esta última apreciación, una hospitalización cuesta en
promedio 3 millones de pesos. A estos costos debe sumársele otros
costos derivados de la incapacidad laboral, que usualmente es por
lo menos de 30 días.
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1.4 Recomendación

Tabla No. 1.12
Recomendaciones de iniciación de la terapia.

2. Selección inicial de antirretrovirales

2.1 Marco general y justificación
de información necesaria

Hace unos años no podía hablarse de regímenes antirretrovirales
preferenciales, pues la evidencia acerca de eficacia y toxicidad compa-
rativa de los medicamentos y el número mismo de medicamentos
eran limitados. No discutiremos aquí los regímenes basados en mo-
noterapia o terapia doble, ya que debido a su poca eficacia han caído
en desuso. Actualmente el número de ensayos clínicos con resultados
disponibles y aplicables a pacientes infectados con VIH es impresio-
nante. A la luz de la evidencia disponible, entonces, no es lo mismo
empezar cualquier régimen combinado, ya que algunos regímenes
son más eficaces que otros y la tolerancia, toxicidad, conveniencia y
posibilidad de afectar regímenes posteriores también es diferencial.

Para decidir cuáles son los regímenes preferenciales, es importan-
te tener en cuenta las siguientes variables: eficacia, toxicidad y tole-
rancia, perfil de resistencia, conveniencia, y costo.
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a. Clasificación de los antirretrovirales

Los antirretrovirales se clasifican en tres grupos principales :

– Inhibidores Análogos No-Nucleosidos de la Transcriptasa
Inversa (ITRNN)

– Inhibidores Análogos Nucleosidos de la Transcriptasa Inver-
sa (ITRN)

– Inhibidores de la proteasa.

En el primer grupo ITRNN encontramos:

Zidovudina (AZT), Lamivudina (3TC), Estavudina (D4T),
Didanosina (DDI), Tenofovir.

En el segundo grupo ITRN encontramos:

Efavirenz, Nevirapina

En el tercer grupo encontramos:

Nelfinavir, Lopinavir + Ritonavir, Saquinavir + Ritonavir, Ata-
zanavir +/- Ritonavir, Fosamprenavir +/- Ritonavir

Existen otros grupos de medicamentos antirretrovirales como los
inhibidores de fusión y de integrasas que están por fuera del alcance
de la presente guía.

2.2 Presentación de la evidencia

La información obtenida de las mencionadas fuentes de infor-
mación se tabuló en hojas de cálculo de Microsoft Excel. Se incluye-
ron 249 brazos de tratamientos derivados principalmente de ensayos
clínicos y pocos de estudios de cohorte.

Para cada brazo de tratamiento se registró su eficacia, medida
como la proporción de pacientes en dicho régimen que alcanzaron
supresión virológica (carga viral menor de 400, cuando el dato esta-
ba disponible, o carga viral menor de 20, 50, 200, ó 500 en su defec-
to) con un período de seguimiento de por lo menos 48 semanas
(pocos estudios mencionaron seguimiento superior a las 48 sema-
nas) según análisis de tipo “intención de tratar”. Se tomó como pa-
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rámetro de preselección, regímenes que reportaran una eficacia igual
o superior al 65% para carga viral menor de 500, 400 ó 200, o supe-
rior al 60% para carga viral menor de 50 copias.

Como parámetro de evaluación de tolerancia y toxicidad se regis-
tró para cada brazo de tratamiento, la proporción de pacientes que
suspendieron el tratamiento como consecuencia de efectos adversos.
Se seleccionaron regímenes que reportaran un porcentaje de suspen-
sión por efectos adversos igual o inferior al 20%. De los estudios que
cumplieron con los criterios de eficacia y tolerabilidad, se incluyeron
regímenes que tuvieran información derivada de por lo menos un
ensayo clínico aleatorizado.

Además de la evidencia que se presenta a continuación, existe un
meta-análisis reciente que combinó 64 ensayos clínicos, en el que
concluye que la eficacia es significativamente superior cuando se uti-
lizan regímenes que se basan en Itrnn o en IP-reforzado (carga viral
menor de 50 copias en 63 y 64% de los casos, respectivamente) en
comparación con IP o nucleósidos (15). Adicionalmente, una medi-
da indirecta de eficacia y tolerancia de un régimen es su durabilidad.
El promedio de duración de regímenes iniciales basados en ITRNN
(2.1 años) es significativamente mayor que para regímenes basados
en IP, (1.6 años) según un estudio de cohorte que siguió 440 pacien-
tes por un período de tiempo prolongado (16).

La siguiente tabla muestra los regímenes que cumplieron con los
parámetros de eficacia y tolerancia mencionados, con el grado de evi-
dencia y la referencia biliográfica. Se incluyeron regímenes de estudios
realizados en pacientes experimentados siempre y cuando cumplieran
con los mismos parámetros. Se han excluido regímenes no disponibles
en nuestro medio en el momento de la redacción de esta guía (Tenofo-
vir, Fosamprenavir, Emtricitabina) y aquellos en los que didanosina y
estavudina fueran co-administrados. Esto último por evidencia que
indica una toxicidad mitocondrial potenciada, que aunque muy infre-
cuentemente, puede generar síndrome de hiperlactatemia (17). En el
caso de que un mismo régimen mostrara resultados de eficacia no con-
sistentes (proporción de respuesta reportada por encima y por debajo
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del punto de corte mencionado), se combinaron todos los estudios de
dicho régimen para encontrar el agregado de la respuesta. Lo anterior
ocurrió con regímenes de AZT-3TC-Indinavir y de D4T-3TC-Indi-
navir. En el primer caso, dos estudios (18, 19) mostraron respuesta
favorable (por encima de los puntos de corte) y dos estudios (20, 21,
22, 23, 24, 25, 26) mostraban respuesta desfavorable (por debajo de
los puntos de corte). Se combinaron estos ocho estudios, sumando
965 pacientes, con un porcentaje de respuesta óptima de 55%. Se con-
sideró, entonces, que en el agregado, la combinación AZT-3TC-Indi-
navir no cumplía con los requisitos establecidos de eficacia. Similarmente,
un estudio mostró respuesta favorable para D4T-3TC-Indinavir (18)
y otro mostró respuesta desfavorable (26). Se combinaron ambos es-
tudios, sumando 186 pacientes, con un porcentaje de respuesta óptima
de 61%. Se consideró que en el agregado la combinación D4T-3TC-
Indinavir no cumplía con los requisitos de eficacia.

* n = número agregado de pacientes en estudios que cumplieron criterios de
selección mencionados para cada régimen.

** Para saquinavir – ritonavir se agregaron los estudios por no consistencia en uso
de nucleósidos. Algunos de los estudios eran en pacientes expuestos.

Tabla No. 1.13
Regímenes que cumplen criterios de selección.
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Es importante considerar los hallazgos de superioridad, inferio-
ridad y equivalencia de ciertos regímenes frente a otros. El efavirenz
ha mostrado superioridad a abacavir, nelfinavir, indinavir, amprena-
vir-ritonavir, y saquinavir-ritonavir en ensayos clínicos controlados
(47, 48, 49, 50, 51), y a nevirapina en estudios de cohorte (52, 53).
El lopinavir-ritonavir ha mostrado superioridad a nelfinavir (43).
Abacavir administrado una vez al día ha mostrado equivalencia a
abacavir administrado dos veces al día (31). Lamivudina una vez al
día ha mostrado equivalencia a lamivudina administrada dos veces al
día (29). Atazanavir mostró equivalencia a efavirenz en un ensayo
clínico controlado (44). Además, hay estudios que permiten consi-
derar el uso de combinaciones alternativas para saquinavir, pudiendo
usarse como 1.000 mg cada 12 horas en combinación con ritonavir
100 mg (38), o como 1.600 mg con 100 mg de ritonavir en una sola
toma. Sin embargo, esta última combinación resultó inferior a efavi-
renz en un ensayo clínico, posiblemente como consecuencia de into-
lerancia mayor (49).

Hay que aclarar que algunos regímenes tienen consideraciones
especiales, por contraindicaciones absolutas o relativas para su uso.
El efavirenz no debe ser usado en el embarazo por su potencialidad
mutagénica o en mujeres en edad reproductiva que no estén usando
métodos efectivos de anticoncepción (54). La nevirapina debe evi-
tarse en mujeres con recuento de CD4 superiores a 250 o en hom-
bres con recuentos de CD4 superiores a 400 por la posibilidad de
reacciones adversas severas (55).

Además debe tenerse en cuenta la posibilidad de comprometer
regímenes posteriores, ya que la duración promedio de un régimen
antirretroviral de primera vez es cercana a los dos años (16). Eso
quiere decir que luego de aproximadamente dos años, cerca de la
mitad de los pacientes van a modificar su tratamiento por razones de
intolerancia o fracaso. Es claro que la posibilidad de éxito terapéuti-
co es inferior en regímenes subsiguientes (ver sección sobre modifi-
cación de tratamiento), en parte por el surgimiento de resistencia
viral que puede afectar de manera cruzada medicamentos que aún no



248
Programa de Apoyo a la Reforma de Salud - Pars

han sido empleados en el paciente. Por eso debe tenerse en cuenta la
frecuencia de selección de mutantes virales resistentes. En la siguiente
tabla se resume la frecuencia de selección de mutantes resistentes para
los principales regímenes.

Tabla No.1.14
Frecuencia de fracaso virológico

y resistencias a regímenes de inicio.

* Perfil de resistencia de FTC (emtricitabina) comparable a 3TC. NM: no menciona.

La frecuencia de resistencia es sobre el total de los que fracasan.

Finalmente, es importante considerar la conveniencia de cada ré-
gimen, expresada como número de tomas al día, número de unidades
a ingerir por toma, y posibilidad de interferir con medicamentos o
comida. Todo lo anterior se resume en la siguiente tabla.



249249249249249
Modelo de gestión programática en VIH/sida

Tabla No. 1.15
Análisis de conveniencia de regímenes antirretrovirales
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La frecuencia y dosis recomendadas de antirretrovirales se resu-
men en la siguiente tabla:

Tabla No. 1.16
Posología de regímenes antirretrovirales principales

Régimen      Tomas

      
 /día

Unidades    Interacción con

/día          medicamentos

Interacción con

comidas
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Régimen Antirretroviral DosificaciónMedicamento Frecuencia
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Régimen Antirretroviral Medicamento Dosificación Frecuencia 
 

* Presentación de cápsulas de liberación prolongada.

** La nevirapina debe ser iniciada con una dosis de 200 mg al día por 15 días, para
después aumentar la dosis a 200 mg cada 12 horas si el paciente ha tolerado.

*** El saquinavir se puede administrar alternativamente 400 mg combinado con 400 mg de
ritonavir dos veces al día, y en pacientres con dificultades de cumplimiento 1.600 mg
con 100 mg de ritonavir una vez al día.

**** La dosis de D4T debe ser de 30 mg cada doce horas en pacientes que pesen menos
de 60 kilogramos.

(1) y (2): fosamprenavir combinado en pacientes no expuestos a inhibidores de pro-
teasa puede ser dosificado sólo como 1.400 mg dos veces al día, o con ritonavir ya
sea como 1.400 mg (con 200 mg de ritonavir) una vez al día, o como 700 mg (con 100
mg de ritonavir) dos veces al día.
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2.3 Recomendaciones1

a. Régimen preferido

AZT – 3TC – Efavirenz*  (IA)

Regímenes alternativos – para usar según indicación

1. En pacientes con anemia moderada o severa de base (hemog-
lobina menor de 10 mg/dL), se pueden utilizar los siguien-
tes regímenes alternativos:
– D4T + 3TC + efavirenz (IA): o
– DDI*  + 3TC + efavirenz (IB) o
– Abacavir + 3TC + efavirenz (IA):

Esta última combinación también se puede utilizar en rem-
plazo de AZT – 3TC cuando el médico y el trabajador encarga-
do del cumplimiento (TEC) determinen que el paciente, por su
estilo de vida, requiere de un régimen de administración en sólo
dos dosis al día.

El Efavirenz no se debe utilizar en mujer en edad reproductiva
sin anticoncepción efectiva o si el paciente tiene enfermedad psiquiá-
trica. En estos casos los regímenes preferidos son:

2. 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.

1 Las consideraciones de costos y los análisis costo beneficio están contenidos en
anexo independiente.

* La administración de una cápsula de 600 mg de efavirenz es preferible a tres
cápsulas de 200 mg por conveniencia.

* Se recomienda únicamente el uso de la didanosina en cápsulas entéricas de 400
mg para administrar una vez al día por conveniencia, superior tolerancia y ventajas
farmacocinéticas. No se recomienda el uso de didanosina de 100 mg.

* En pacientes con alergia a las sulfas el fosamprenavir debe ser utilizado con
precaución por la posibilidad de alergia cruzada severa.
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– Usar en reemplazo de Efavirenz en mujer embarazada si
CD4 menor de 250.

– Usar en remplazo de efavirenz en pacientes con enfer-
medad 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 reco-
mendar como esquema de primera línea el AZT + 3TC (con las
mismas consideraciones anteriores) junto con un Inhibidor de pro-
teasa, balanceando la posibilidad de cumplimiento y el costo para
decidir individualmente, así (IB):

– Lopinavir-ritonavir

– Saquinavir-ritonavir

– Atazanavir +/- ritonavir

– Fosamprenavir* +/- ritonavir

3. Nelfinavir (IB):

– Usar en remplazo de efavirenz en la mujer embarazada si
el recuento de CD4 es mayor a 250.

– Se asocia a zidovudina + lamivudina con las mismas ob-
servaciones que en el ítem del efavirenz

2.4 Consideraciones adicionales para tener en cuenta
antes de la iniciación de la terapia

Antes que el paciente inicie la toma de los medicamentos, debe
evaluarse si está física y mentalmente listo para iniciar la terapia. El
paciente debe tener un proceso educativo y de sensibilización sobre la
importancia del cumplimiento de la terapia, los riesgos derivados del
incumplimiento y la posibilidad de efectos adversos del tratamiento.

Un requisito fundamental para el éxito de la terapia antirretrovi-
ral es el cumplimiento por parte del paciente de las citas de consulta
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externa. Por eso, se recomienda iniciar la terapia en la consulta exter-
na y, únicamente de manera excepcional, en el paciente hospitalizado
(III B).

3. Modificación de la terapia antirretroviral

Toxicidad y tolerancia

3.1 Marco general y justificación
de la información necesaria

La mayoría de pacientes que inician terapia antirretroviral desa-
rrollan 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 incapaci-
dad funcional requiriendo intervención farmacológica o suspensión
de la terapia. También, la minoría de los casos, la severidad de la reac-
ción al tratamiento indica la suspensión del mismo. Es importante
proveer al paciente de la información pertinente y de las ayudas far-
macológicas necesarias en el momento en el que se le prescribe el
tratamiento. En general, existen efectos adversos comunes a todos
los medicamentos como son astenia, cefalea, dolores, malestar gene-
ral, y disfunción gastrointestinal. Otros efectos adversos son más es-
pecíficos para uno o pocos medicamentos. Algunos son efectos
comunes a la clase farmacológica. La decisión de cuándo suspender
un medicamento por efectos adversos depende más del criterio clíni-
co que de la evidencia disponible. La evidencia científica permite
hacerse una idea de cuando la severidad de un efecto adverso pone en
peligro al paciente indicando la suspensión del mismo.

3.2 Presentación de la evidencia

Para cada régimen antirretroviral se tabuló información sobre
toxicidad en una hoja de Microsoft Excel, donde se incluyeron los
efectos adversos, su frecuencia y su nivel de severidad. Esa informa-
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ción no se presenta detallada en esta guía por lo dispendioso y exten-
so que representaría su presentación. Es importante mencionar de
manera referenciada, sin embargo, los siguientes puntos:

– La mayoría de pacientes que suspenden algún medicamento
antirretroviral por intolerancia lo hacen durante las primeras
semanas de tratamiento (25, 56)

– La estavudina es el principal antirretroviral asociado con li-
poatrofia (32, 59)

– La estavudina se asocia con aumento importante de triglicé-
ridos (32, 54)

– La estavudina se ha asociado repetidamente con síndrome de
hiperlactatemia (60, 61, 62)

– Cuando un paciente ha presentado presuntivamente una re-
acción de hipersensibilidad a abacavir, no debe ser expuesto
nuevamente al medicamento, ya que la reexposición se ha aso-
ciado con reacciones severas potencialmente fatales (63)

– La toxicidad hepática por nevirapina es especialmente pe-
ligrosa, con casos reportados de falla hepática y muerte
(33, 64)

– Aunque el brote cutáneo es frecuente en pacientes expuestos
a ITRNN, en muchos casos no requiere descontinuación del
medicamento (25, 65)

– Los antihistamínicos y corticoides no parecen ser efectivos
como profilaxis para evitar reacciones cutáneas a efavirenz y
nevirapina (66, 67)

– Los antihistamínicos y/o corticoides han resultado anecdó-
ticamente útiles para tratar las reacciones cutáneas a efavirenz
y nevirapina (36)

– La elevación severa de las transaminasas asintomática no in-
dica descontinuación de los antirretrovirales (sobre todo cuan-
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do se cree asociada a inhibidores de proteasa), ya que la ma-
yoría de pacientes presentan mejoría o resolución de dicha
anormalidad con la continuación del tratamiento (42, 68)

– El efecto del atazanavir sobre el perfil lipídico es claramente
favorable comparado con otros inhibidores de proteasa y con
efavirenz (44, 69)

– La lipodistrofia asociada con inhibidores de proteasa puede
mejorar subjetivamente hasta en el 50% de pacientes que los
remplazan con nevirapina (70)

– La urolitiasis asociada a indinavir se presenta usualmente des-
pués de las 24 semanas de iniciado el tratamiento y con una
frecuencia alta si el período de exposición es largo, con cifras
de hasta 36% con seguimiento a 3 años. La urolitiasis no es
una indicación absoluta de suspesión de indinavir, pero la
frecuencia de repetición de litiasis en quienes ya han tenido
un primer episodio es de hasta 60% (71)

– Pacientes que se encuentran controlados con regímenes basa-
dos en inhibidores de proteasa que sustituyen el inhibidor de
proteasa por abacavir, tienen un riesgo aumentado de fracaso
virológico. Cuando se sustituye el inhibidor de proteasa por
un ITRNN (efavirenz o nevirapina), no parece incrementar-
se el riesgo de fracaso virológico (72)

– Personas con alergia a las sulfas pueden presentar alergia cru-
zada al fosamprenavir. Se recomiendo en estos casos el uso de
fosamprenavir con precaución*.

A continuación se presentan definiciones de las principales con-
diciones tóxicas a tener en cuenta. Algunas de las definiciones se ba-
saron en la revisión de efectos adversos de la división de sida del
Instituto Nacional de Salud de los Estados Unidos (DAIDS)
(www.rcc.techresinntl.com), de diciembre de 2004:

* En pacientes con alergia a las sulfas el fosamprenavir debe ser utilizado con precau-
ción por la posibilidad dde alergia cruzada severa.
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Síndrome de hiperlactatemia: debilidad, dolor abdominal, pér-
dida de peso, náuseas y/o vómito, con o sin disnea, y niveles eleva-
dos 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 sín-
tomas compatibles con síndrome de hiperlactatemia, el síndrome debe
investigarse cuando las transaminasas se encuentran elevadas.)

Anemia moderada o severa: hemoglobina menor de 10 g/dL o
caída de la hemoglobina de más de 3.5 g/dL.

Neutropenia severa: conteo absoluto de neutrófilos menor de
500/mm3.

Síndrome de hipersensibilidad al abacavir: iniciación durante
las primeras ocho semanas de tratamiento con abacavir de brote cutá-
neo asociado con dos de los siguientes síntomas: fiebre, síntomas
gastrointestinales, síntomas respiratorios, mialgias, y malestar gene-
ral; o tres de los síntomas mencionados sin brote cutáneo.

Neuropatía periférica (y parestesias) severa y refractaria: al-
teración de la sensibilidad que afecta el funcionamiento social y la-
boral del paciente y que no mejora con tratamiento médico.

Pancreatitis clínica: elevación consistente (repetida) de amilasa
y/o lipasa acompañada de síntomas concordantes (dolor abdomial,
náusea, vómito, con o sin fiebre).

Lipoatrofia moderada: pérdida de grasa subcutánea de la cara,
las extremidades y las nalgas, detectable al examen físico por el traba-
jador de la salud.

Brote cutáneo severo: brote con componente vesicular, ampollo-
so o descamativo o que se acompaña de fiebre y/o compromiso de
mucosas (en pacientes que reciben nevirapina y desarrollan brote cutá-
neo severo debe investigarse la coexistencia de toxicidad hepática).

Hiperlipidemia de riesgo y refractaria: cumple con la defini-
ción de hipertrigliceridemia moderada o severa y refractaria y/o de
hipercolesterolemia de riesgo y refractaria.
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Hipertrigliceridemia moderada o severa y refractaria: triglicé-
ridos repetido superior a 750 mg/dL, a pesar del manejo nutricional
y farmacológico durante por lo menos 6 meses.

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 per-
mitidas por lo menos durante tres meses). Valores especificados:

• Colesterol total:
– Superior a 240 mg/dL en pacientes con riesgo cardiovas-

cular bajo (0-1 factor de riesgo cardiovascular adicional).
– Superior a 200 mg/dL en pacientes con riesgo cardio-

vascular intermedio (dos o más factores de riesgo car-
diovasculares adicionales) o en pacientes con enfermedad
coronaria o su equivalente (diabetes, enfermedad arte-
rial carotídea, enfermedad vascular arterial periférica).

• Colesterol LDL:
– Superior a 190 mg/dL en pacientes con riesgo cardio-

vascular bajo.
– 160 mg/dL en pacientes con riesgo cardiovascular mo-

derado.
– 130 mg/dL en pacientes con enfermedad coronaria o su

equivalente.

Intolerancia gastrointestinal refractaria: náusea severa o vómi-
to 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 deposicio-
nes al día o interferencia con funcionamiento social o laboral, o sig-
nos 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.
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Hepatitis paraclínica severa y persistente: elevación de transa-
minasas 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 trabaja-
dor 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 he-
maturia 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 im-
portantes, su manejo farmacológico y no farmacológico, y el grado
de severidad que indica su descontinuación.
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Tabla No. 1-17
Efectos adversos ITRN.
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Tabla No. 1-19
Efectos adversos asociados a inhibidores de proteasa.

Tabla No. 1-18
Efectos adversos de los ITRNN.
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3.3 Recomendaciones

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 an-
tirretroviral (IIIA).

Si el paciente continúa con intolerancia a pesar de la optimiza-
ción 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 rempla-
zada (IIIA).

Antirretroviral Manejo Idicación suspensiónEfectos adversos
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Cuando considere remplazar el inhibidor de proteasa en un régi-
men, 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 nevirapi-
na con efavirenz (IIIB).

Cuando esté manejando hiperlipidemias en pacientes con inhibi-
dores 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 antirretrovi-
rales (IIIA).

La siguiente tabla muestra las recomendaciones específicas de
modificación de la terapia y sus indicaciones.

Tabla No. 1.20
Recomendaciones de modificación de la terapia.
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4. Fracaso terapéutico

4.1 Marco general y justificación
de la información necesaria

Es intuitivo concluir que cuando un régimen no funciona debe
ser cambiado. Para efectos de la recomendación de modificar la tera-
pia, se definirá el fracaso terapéutico desde el punto de vista virológi-
co únicamente. No se considerará dentro de la definición el fracaso
inmunológico, ya que si un paciente tiene carga viral no detectable,
aun con respuesta inmunológica inadecuada, es altamente improba-
ble que modificando la terapia ocurra reconstitución inmune (con la
excepción de cuando se usa la combinación de DDI y tenofovir (74),
que a ciertas dosis produce una respuesta inmunológica retardada o
paradójica). Tampoco se considerará dentro de la definición el fraca-
so clínico, ya que pacientes con severa inmunosupresión de base pue-
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den permanecer en riesgo de infecciones y tumores oportunistas a
pesar de tener una buena respuesta a los medicamentos.

Se define como fracaso terapéutico cuando a pesar de un adecua-
do cumplimiento (> 95%), una adecuada tolerancia y a pesar de no
tener razones clínicas (síndrome de mala absorción) o farmacológi-
cas (consideraciones relativas a los alimentos, toma de productos na-
turales y/o farmacéuticos que interactúen con uno o más de los
antirretrovirales) que puedan alterar la eficacia de los medicamentos,
un paciente tiene:

– Dos cargas virales consecutivas por encima de 400 copias (29,
43, 56), después de seis meses de tratamiento

– Dos cargas virales consecutivas después de dos meses de ini-
ciación del tratamiento, que no muestran una reducción de al
menos dos logaritmos con respecto al nivel de base.

Es imperativo entonces, descartar respuesta subóptima secunda-
ria a incumplimiento, intolerancia e interacciones farmacocinéticas,
antes de decidir la modificación de un régimen antirretroviral por
fracaso.

La información necesaria para decidir cómo modificar la terapia
es aquella que nos indique las probabilidades de éxito de un nuevo
régimen cuando otro ha fallado, y su toxicidad. Adicionalmente, es
crucial la información acerca de cuándo se debe modificar la terapia.

4.2 Presentación de la evidencia

Se incluyeron en una base de datos de Microsoft Excel los estudios
que describían porcentajes de éxito a regímenes usados en pacientes
experimentados. La selección de regímenes se realizó considerando como
favorables los que mostraran una respuesta óptima al tratamiento de
por lo menos 55% usando carga viral indetectable menor de 500, 400
ó 200, o de por lo menos 45% usando carga viral de 50 copias o
menos. También se tuvo en cuenta la toxicidad y tolerancia, medida
como porcentaje de suspensión por efectos adversos. Se utilizó como
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punto de corte regímenes que reportaran una frecuencia de suspensión
menor al 25%. Se excluyeron regímenes que evaluaran respuesta en
pacientes que iniciaban con carga viral indetectable, aquellos que se
usaban de segunda línea en pacientes tratados con monoterapia y aque-
llos con menos de 25 pacientes evaluados.

La siguiente tabla muestra los resultados del proceso de selección.

N = inhibidor transcriptasa reversa nucleósido; NN = inhibidor de trascriptasa reversa no-
nucleósido; IP =  inhibidor de proteasa; Ten = tenofovir.

* La dosis de Saquinavir-ritonavir fue de 400-400 dos veces al día, excepto en el último
régimen que menciona la combinación, donde se dio 400-600.

Dosis de indinavir-ritonavir de 800-200mg cada doce horas.
**  La dosis de fosamprenavir-ritonavir en este estudio fue de 700 mg de fosamprenavir

con 100 mg de ritonavir dos veces al día.
*** Tenofovir no disponible en el mercado colombiano.

Tabla No. 1.21
Regímenes útiles en pacientes con fracaso terapéutico.
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Es importante considerar también la probabilidad de que un se-
gundo régimen tenga éxito según los perfiles de resistencia y la selec-
ción de mutantes del régimen que fracasa. Se recomienda revisar,
entonces, las consideraciones de resistencia incluidas en la sección de
iniciación de la terapia.

También se tuvieron en cuenta los resultados de estudios que eva-
luaron las tecnologías de detección de resistencia viral mediante ensa-
yos clínicos aleatorizados en pacientes con fracaso virológico en los
que realizaron análisis multivariados buscando determinantes de res-
puesta favorable al tratamiento y estudios con probabilidad de éxito
menor a los puntos de corte arriba mencionados pero que evaluaran
adecuadamente el efecto de un antirretroviral comparado con placebo.
Similarmente, se tuvieron en cuenta parámetros que en otros ensayos
clínicos o estudios de cohorte hubieran mostrado consistentemente
asociación con éxito en regímenes antirretrovirales en pacientes experi-
mentados. Esta información se presenta en la siguiente tabla.

Tabla No. 1.22
Variables asociadas a éxito de régimen de rescate.

* No disponible en el mercado colombiano.

** Excepto cuando abacavir hace parte del nuevo régimen (Nivel evidencia – ref).
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Si el principal determinante de las complicaciones clínicas de la
infección es el compromiso inmunológico, ¿qué tan importante es
modificar el tratamiento cuando un paciente tiene carga viral detec-
table pero buena respuesta inmunológica? Las razones para buscar
una supresión virológica como meta primaria se esgrimen en la sec-
ción de seguimiento del tratamiento. El principal inconveniente teó-
rico de continuar un régimen que ha fracasado virológicamente pero
no inmunológicamente, es la acumulación de resistencias que de
manera predecible comprometen la posibilidad de éxito de regíme-
nes posteriores (105). Es recomendable entonces cambiar el trata-
miento tempranamente, guiándose por los resultados de la carga viral.

Si el paciente ha fracasado virológicamente y no puede iniciar un
nuevo esquema de manera inmediata, ¿debe continuarse el tratamiento
que ha fracasado o es mejor suspenderlo? Por los beneficios inmuno-
lógicos que se ven aún en pacientes con cargas virales hasta de 10.000
copias (103, 105, 106), es recomendable que el paciente continúe el
tratamiento que ha fracasado (si lo tolera), hasta tener disponible el
nuevo esquema.

4.3 Recomendaciones

Del segundo fracaso terapéutico en adelante, la modificación de
la terapia debe realizarse con asesoría directa de un experto en enfer-
medades infecciosas o en VIH (IA).

La siguiente tabla resume las recomendaciones de modificación
de la terapia antirretroviral aplicables únicamente al paciente con pri-
mer fracaso terapéutico.
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Tabla No. 1-23
Recomendaciones de modificación de terapia antirretroviral

a pacientes con primer fracaso terapéutico

* Uso preferencial de AZT sobre D4T.

** Evite usar al mismo tiempo DDI que atazanavir (DDI debe administrarse en estómago vacío y atazana-
vir con comida). Similarmente, aunque menos preocupante, DDI y lopinavir.

Nunca cambie un solo antirretroviral en un régimen que está
fracasando (IA).

No añada un antirretroviral a un régimen que ha tenido respues-
ta subóptima (IA). La única excepción es añadir ritonavir a un régi-
men basado en inhibidor de proteasa, en un paciente que tiene carga
viral cercana a indetectable (IIIB)

Cuando un régimen esté fallando, cambie el régimen en su tota-
lidad de ser posible o, de lo contrario, procure añadir 2 o más medi-
camentos a los que el paciente no haya tenido exposición (IA).
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Procure iniciar el nuevo régimen antes de que la carga viral del
paciente alcance más de 10.000 copias (IB).

Si el paciente no puede iniciar el nuevo régimen inmediatamente
se diagnostica el fracaso terapéutico, continúe el régimen que está
fracasando si el paciente lo tolera en lugar de suspender los medica-
mentos (IIB).

La siguiente tabla muestra la dosificación de los regímenes de
segunda línea.

Tabla No. 1-24
Dosificación de los regímenes de segunda línea
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5. Uso de pruebas de genotipificación

5.1 Marco general y justificación
de la información necesaria

Las pruebas de genotipificación han tenido gran auge para guiar
la modificación de la terapia posterior a fracaso terapéutico. Sin em-
bargo estas pruebas requieren de tecnología avanzada, no fácilmente
disponible, y son extremadamente costosas. En nuestro medio exis-
ten pocos laboratorios que ofrezcan de manera confiable las pruebas
de genotipificación. En países con recursos limitados, el beneficio
terapéutico de las pruebas de genotipificación debe balancearse con-
tra su costo. Revisaremos a continuación la evidencia referente al be-
neficio terapéutico de las pruebas de genotipificación y su
costo-efectividad. Se menciona también el costo aproximado de estas
pruebas en nuestro medio.

5.2 Presentación de la evidencia

La siguiente tabla resume evidencia derivada de ensayos clínicos y
meta-análisis que evaluaron la utilidad de las pruebas de genotipificación.

* La nevirapina debe ser iniciada a una dosis de 200 mg al día por 15 días para después aumentar
la dosis a 200 mg cada doce horas si el paciente ha tolerado.

** El saquinavir se puede administrar alternativamente 400 mg combinado con 400 mg de ritonavir dos
veces al día, y en pacientes con dificultades de cumplimiento 1.600 mg con 100 mg de ritonavir una
vez al día.

*** La dosis de D4T debe ser de 30 mg cada doce horas en pacientes que pesen menos de 60
kilogramos.

**** Aunque el atazanavir y DDI se administran ambos una vez al día no deben ser administrados al
mismo tiempo.
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Tabla No. 1.25
Evidencia acerca de la repercusión de las pruebas de genotipificación

en la respuesta virológica de pacientes en esquemas de rescate

En el estudio CPCRA (111) un experto asistió en la selección
de los antirretrovirales y la interpretación del genotipo. El estudio
HAVANA (85) encontró evidencia a favor del uso de consejería de
un experto para la toma de la decisión del tratamiento, evidente a
partir del segundo fracaso terapéutico.

La utilidad de la prueba de resistencia viral de genotipificación en
pacientes con primer fracaso terapéutico es desconocida. Los ensayos
clínicos que han comparado la prueba de genotipificación con el están-
dar de tratamiento han incluido pacientes con historia de uno o más
fracasos virológicos. Si bien se estima que la frecuencia de respuesta
óptima a los 3-6 meses mejora entre 12 y 18% al usar la prueba de
genotipificación, no es claro si ese beneficio estimado es más real para
pacientes con cierta historia de exposición a antirretrovirales. Es intui-
tivo pensar que los pacientes que más se benefician de una prueba de
genotipificación son aquellos con una historia de exposición a antirre-
trovirales intermedia. Los pacientes con historia limitada de exposi-
ción teóricamente pueden tener una respuesta adecuada al tratamiento
independientemente de que se use o no la prueba de genotipificación.
Lo anterior se soporta con los hallazgos del estudio CERT (112), que

* Solamente abstract disponible.
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encontró que el uso de las pruebas de genotipificación podría ser útil
en pacientes con exposición a 4 o más antirretrovirales pero no en
aquellos con historia de exposición a menos de cuatro antirretrovirales.
Usualmente, los pacientes con el primer fracaso terapéutico han recibi-
do tres antirretrovirales únicamente y, por lo tanto, en ellos la utilidad
de la prueba de genotipificación es dudosa. También es intuitivo pensar
que pacientes con historia extensa de exposición antirretrovirales pue-
den no beneficiarse de la prueba de genotipificación, ya que con o sin
dicha ayuda diagnóstica la respuesta virológica será limitada. Lo ante-
rior encuentra sustento en varios estudios. En el estudio Argenta (110)
se encontró mayor evidencia de beneficio con la prueba de genotipifi-
cación en los pacientes que habían fallado a uno o dos regímenes que
en aquellos que habían fallado tres o más regímenes. En el estudio
Havana (85), aunque el análisis multivariado encontró una mejor res-
puesta a las pruebas de genotipificación independiente de otras varia-
bles (número de fracasos previos y asesoría de experto), también se
encontró que pacientes que fracasaban tres o más regímenes tenían una
peor respuesta, independientemente de otras variables. Teniendo en cuen-
ta todo lo anterior, es probable que el beneficio de la prueba de geno-
tipificación se pueda focalizar en pacientes con cierta experiencia
antirretroviral, pero idealmente no con experiencia excesiva. Ese grupo
de pacientes parece ser el de aquellos pacientes con segundo fracaso
virológico. En pacientes que tienen tres o más fracasos virológicos, la
prueba de genotipificación puede aumentar en algo la baja probabili-
dad de alcanzar una respuesta virológica adecuada.

La siguiente tabla resume estudios de costo-efectividad de las prue-
bas de genotipificación y la región geográfica donde fueron realizados.

Tabla No. 1.26
Estudios de costo-efectividad de las pruebas de genotipificación
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5.3 Recomendaciones

No ordene pruebas de genotipificación en pacientes con proble-
mas activos de incumplimiento, intolerancia o inconsistencia en la
toma de medicamentos (III A).

Siempre confirme el fracaso virológico y la carga viral mayor a
1.000 copias antes de ordenar una prueba de genotipificación (II A).

La prueba de genotipificación debe realizarse en pacientes que se
presentan con un segundo o tercer fracaso terapéutico previa autorización
del experto en enfermedades infecciosas o VIH-sida (I B). La prueba
de genotipificación debe interpretarse con la participación de un ex-
perto en enfermedades infecciosas o en VIH-sida (I B).

La conducta que se derive de la información de las pruebas de
genotipificacion debe ser siempre supervisada por un experto en en-
fermedades infecciosas o en VIH-sida (IIIA).

El paciente debe estar consumiendo el régimen que fracasa en el
momento en que se le toma la muestra para la prueba de genotipifi-
cación o encontrarse aún dentro de las dos a cuatro semanas poste-
riores a su suspensión (II B).

6. Optimización del cumplimiento
y Factores del paciente

6.1 Marco general y justificación
de la información necesaria

El cumplimiento está claramente asociado con el éxito de la tera-
pia. Existe evidencia derivada de ensayos clínicos y estudios de co-
horte (nivel de evidencia I) que muestra una asociación directa entre
cumplimiento y respuesta virológica óptima (43, 47, 115, 116, 117,
118). La siguiente tabla tomada de la referencia 115 ilustra lo men-
cionado:
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La importancia del cumplimiento NO se limita al número de
dosis. Existe evidencia (Nivel II) para decir que el cumplimiento con
el horario es también determinante de la respuesta (117). Adicional-
mente, hay evidencia (Nivel II) que muestra una asociación entre
incumplimiento y selección de viriones resistentes (119), lo cual per-
mite afirmar que el cumplimiento es fundamental para el éxito del
régimen que el paciente está usando pero también para la respuesta
adecuada a regímenes posteriores.

Múltiples factores se consideran determinantes de cumplimien-
to: depresión (120, 121), uso de alcohol y drogas psicoactivas (120,
122, 123), edad joven (118, 122), tener un hogar con muchos miem-
bros (124), sexo femenino (123), conocimientos y nivel educativo
limitado (122, 124, 125), hogar inestable e indigencia (126). Ade-
más, hay marcadores que permiten predecir el cumplimiento del pa-
ciente: el cumplimiento con las visitas a la consulta ambulatoria (127),
la capacidad del paciente de nombrar sus medicinas (125), y el cum-
plimiento con pastillas placebos antes de la iniciación del tratamien-
to (128).

Las causas directas más frecuentemente reportadas de incum-
plimiento son: olvido (129, 130, 131), intolerancia a las medicinas
por efectos adversos (116, 123, 130, 131, 132, 133), interferencia
de los alimentos con las medicinas (131), no tener rutina ni hora-
rio en la toma del medicamento (131), ocupación extrema (130),
viajes (133), y dejar acabar las medicinas sin solicitarlas nuevamen-
te a tiempo (133).

 Tabla No.1.27
Asociación entre cumplimiento y respuesta virológica.
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La manera apropiada de cuantificar el cumplimiento es motivo
de controversia. La más simple es basarse en el auto-reporte del pa-
ciente cuestionando el número de dosis que ha dejado de tomar en
los últimos 3, 4, 7, ó 30 días (129). Los ACTG (AIDS Clinical
Trials Groups) utilizan en los ensayos clínicos un cuestionario de
auto-reporte que ha sido modificado en la escala AMS (130). Otros
investigadores utilizan escalas y puntajes validados como el puntaje
de Morisky (129), el puntaje PMAQ (134), y el puntaje SMAQ
(135). La forma más sofisticada de cuantificar el cumplimiento es
un sistema electrónico denominado MEMS (Medication Event
Monitoring System) que se activa cada vez que el contenedor de
medicinas es abierto y registra el evento (136, 137, 138, 143, 144).

Por la importancia que el cumplimiento tiene para el éxito de la
terapia antirretroviral presente y futura, es altamente relevante incor-
porar al cuidado de los pacientes con VIH intervenciones que tengan
un efecto positivo en su optimización. A continuación se presenta la
evidencia disponible acerca de intervenciones dirigidas a mejorar el
cumplimiento con el tratamiento.

6.2 Presentación de la evidencia

La siguiente tabla resume la evidencia disponible referente a in-
tervenciones y acciones encaminadas a repercutir favorablemente en
el cumplimiento con la terapia antirretroviral.

Tabla No. 1.28
Evaluación de intervenciones para mejorar el cumplimiento
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Como muestra la tabla, la intervención con mayor consistencia
en la respuesta del cumplimiento con correlato virológico fue las que
usó educación cognitiva-conductual basada en la teoría de la auto-
eficacia. Además parece haber más consistencia en la respuesta cuan-
do la intervención se inicia antes de empezar un nuevo régimen
terapéutico. Otra intervención educativa efectiva fue la de un farma-
cista, en la que se educaba al paciente sobre el tratamiento, se diseña-
ba un plan de toma de medicinas adaptado al estilo de vida del paciente
y permanecía accesible para resolver dudas. Los componentes comu-
nes a las intervenciones que han mostrado éxito parecen ser: 1) Esta-
blecer el grado de preparación y disposición psicológica y física del
paciente para iniciar la terapia. 2) Educación sobre el VIH, y la posi-
bilidad de mejorar la calidad y cantidad de vida cumpliendo con la
toma de las medicinas. 3) Educación sobre los medicamentos pro-
piamente dichos, incluyendo interacciones con drogas y comidas, y
efectos adversos. 4) Diseño de un horario que se ajuste al estilo de
vida del paciente. 5) Personal de la salud disponible para resolver
dudas. 6) Evaluación de barreras de cumplimiento en visitas de se-
guimiento y retroalimentación (si es posible usando algún tipo de
incentivo) al paciente acerca de su desempeño en el cumplimiento.
7) Sesiones de refuerzo de dos a tres veces al año. El uso de recorda-
dores (alarmas o buscapersonas) produjo efectos positivos en dos
estudios pequeños y negativos en un estudio grande. Su eficacia no
se puede soportar con evidencia, aunque intuitivamente sea posible
que ayuden al paciente durante los primeros días del tratamiento.

6.3 Recomendaciones

– El programa debe incluir un profesional de la salud con en-
trenamiento en educación cognitivo-conductual basada en la
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teoría de autoeficacia para asesorar las actividades de optimi-
zación de cumplimiento (IB)

– El médico y el trabajador encargado de asesorar el cumpli-
miento (TEC) deben establecer el grado de preparación y
disposición psicológica y física del paciente para iniciar la te-
rapia antes de que se suministre la medicación (IIA)

– El médico y TEC deben dar educación al paciente sobre el
VIH y la posibilidad de mejorar la calidad y cantidad de vida
cumpliendo con la toma de las medicinas (IIB)

– El médico y el TEC deben educar al paciente sobre los medi-
camentos propiamente dichos, incluyendo interacciones con
drogas y comidas, y efectos adversos (IIB)

– El médico debe anticipar los efectos adversos más frecuentes
y prescribir medicamentos para manejarlos (en caso de pre-
sentarse) por un período de 3 a 7 días (IIIC)

– El TEC y el médico deben diseñar con el paciente un horario
que se ajuste a su estilo de vida (IIA)

– El TEC o su relevo debe estar disponible y accesible para
resolver dudas que el paciente tenga acerca del tratamiento
(IIB)

– El médico y el TEC deben evaluar rutinariamente barreras de
cumplimiento en visitas de seguimiento y deben proveer al
paciente retroalimentación acerca de su desempeño (IIB)

– El trabajador encargado de asesorar el cumplimiento (TEC)
debe evaluar al paciente antes de iniciar el tratamiento (IIB)

– Si el TEC considera que el paciente no está listo para iniciar
la terapia o que la prescripción del médico no se ajusta al
estilo de vida del paciente, el TEC está en capacidad de pos-
poner la iniciación de la terapia, pero debe comunicarse con
el médico en un plazo no mayor a una semana (IIIB)
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– El TEC debe evaluar al paciente presencialmente entre los 10
y 15 días posteriores a la iniciación del tratamiento (IIIB)

– Durante las primeras cuatro semanas del tratamiento, el TEC
debe comunicarse con el paciente, de manera presencial o no
presencial, al menos una vez por semana para evaluar el cum-
plimiento y las barreras (IIIB)

– Las barreras detectadas deben discutirse con el médico tem-
pranamente (durante el primer mes) para realizar las modifi-
caciones a la terapia antirretroviral si es necesario (IIIB)

– Se recomiendan por lo menos dos sesiones presenciales de
refuerzo del cumplimiento al año, en el paciente que parece
no tener barreras de cumplimiento. Las visitas deben hacerse
con mayor frecuencia si se identifican barreras de cumpli-
miento (IIB)

– El uso de dispositivos de recordación es opcional (IIIC).
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F. SeguimientoSeguimientoSeguimientoSeguimientoSeguimiento
del paciente infectadodel paciente infectadodel paciente infectadodel paciente infectadodel paciente infectado

1 .1 .1 .1 .1 . Seguimiento clínico

1.1 Marco general y presentación de la evidencia

El clínico que evalúa al paciente con VIH debe estar siempre
alerta a signos o síntomas que sugieran progresión de la enfermedad.
Los pacientes pueden presentarse con síntomas o signos de inmuno-
deficiencia moderada (candidiasis, diarrea crónica, infecciones herpé-
ticas frecuentes, desgaste, adenopatías inespecíficas) o
inmunodeficiencia severa (infecciones o tumores oportunistas). Ade-
más de la evaluación clínica sistemática, el clínico y su equipo deben
realizar un seguimiento integral en lo que tiene que ver con preven-
ción secundaria, cumplimiento con el tratamiento, estado nutricio-
nal, estado de ánimo, uso de drogas y alcohol, y entorno social. Existe
evidencia ya discutida que muestra una asociación estrecha entre el
cumplimiento con la terapia y desenlaces de interés, y entre uso de
drogas y alcohol o transtornos psico-emocionales con el cumplimiento.
Igualmente, existe evidencia de que los problemas nutricionales son
frecuentes en los pacientes con VIH y que el estado nutricional y la
pérdida de peso son factores pronósticos en los pacientes infectados
(1, 2, 3). Existe también evidencia que sugiere que la calidad de vida
de los pacientes con VIH que tienen apoyo social importante (posi-
bilidad de contar con personas para comunicarse y demostraciones
de cariño y simpatía) es superior a la de aquellos que tienen un apoyo
social pobre (4). La frecuencia de utilización de estos recursos de-
penderá del estadio clínico del paciente, de las condiciones presentes
en evaluaciones previas y de si se encuentra o no recibiendo trata-
miento antirretroviral.
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1.2. Recomendaciones (Grado recomendaciones – III B)

La visita médica rutinaria de seguimiento debe hacerse en los
pacientes en tratamiento y en los que no están recibiendo tratamien-
to y debe registrar:

1. Los síntomas referidos por el paciente.

2. Los medicamentos que toma,.

3. La historia de alergias.

4. Los signos vitales, el peso, una revisión mínima de sistemas
(cavidad oral, adenopatías, auscultación pulmonar, abdomen,
piel y faneras, sistema nervioso).

5. Periódicamente (cada seis meses) debe examinarse al paciente
en busca de manifestaciones de enfermedades de transmisión
sexual, ya que su detección y manejo oportunos son relevan-
tes para la prevención de la transmisión del VIH.

6. Laboratorios recientes (incluidos fecha y resultado de la últi-
ma carga viral si se ha hecho y recuento de CD4).

7. Un análisis o impresión diagnóstica.

8. Un plan claramente establecido.

9. La impresión del médico en lo referente a estado de ánimo,
uso de alcohol y drogas, estado nutricional, comportamien-
tos de riesgo y entorno social (familiar, laboral y otros).

En el paciente que se encuentra en tratamiento la visita de segui-
miento debe además incluir:

1. Un registro cuantitativo del cumplimiento del tratamiento, ya
sea el porcentaje basado en autorreporte o el puntaje o catego-
ría derivado de las escalas internacionalmente validadas.

2. Un registro de tolerancia a las medicinas, con especificación
de los efectos adversos en la historia clínica.
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Mientras que el paciente asintomático que no está en tratamien-
to puede realizar estas visitas médicas cada seis meses, el paciente sin-
tomático y/o en tratamiento debe realizarlas con mayor frecuencia.

El paciente que inicia tratamiento antirretroviral debe asistir a la
consulta médica mensualmente por lo menos durante los primeros
tres meses iniciales:

1. En el primer mes, el equipo de salud liderado por el médico,
junto con el paciente, debe concentrarse en el cumplimiento
del tratamiento y en el manejo y monitoreo de los eventos
adversos.

2. Al final del segundo mes, el paciente debe asistir para tomarse
el examen de carga viral (ver sección de seguimiento paraclí-
nico) y para optimizar el cumplimiento y la tolerancia.

3. Una vez el resultado de la carga viral se encuentre disponible
(cerca del final del tercer mes), debe asistir a la consulta para
que el médico evalúe la respuesta al tratamiento. Al revisar
los exámenes, el médico determina si la respuesta es adecuada
o no. Si la respuesta es adecuada, el paciente puede volver tres
meses después a realizarse la carga viral y el recuento de CD4
de control de seis meses y en las semanas siguientes debe visi-
tar a su médico para la discusión de los resultados.

El paciente que se encuentra en tratamiento por más de seis me-
ses y ha tenido una respuesta adecuada, puede visitar al médico cada
tres meses por lo menos (puede ser más frecuente de acuerdo con el
concepto del médico).

En la primera visita del semestre, el equipo médico-paciente debe
concentrarse en:

1. El cumplimiento con la terapia.

2. La tolerancia a las medicinas.

3. Los comportamientos de riesgo.
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4. El estado nutricional.

5. La funcionalidad social.

6. Opcional: revisión de algunos exámenes de laboratorio que
sean necesarios.

En la segunda visita del semestre, el paciente debe traer los labo-
ratorios de control terapéutico, es decir, la carga viral y el recuento de
CD4. Según los resultados, la próxima visita se planea al mes siguien-
te, a los dos meses siguientes, o a los tres meses siguientes (ver sección
de seguimiento paraclínico).

El TEC debe asesorar el cumplimiento de los controles con los
servicios de nutrición, sicología, odontología y trabajo social. Las
visitas de cumplimiento pueden ser realizadas por cualquier trabaja-
dor de la salud con experiencia en educación de pacientes (enferme-
ría, sicología, pedagogía, trabajo social), y deben seguir las
recomendaciones estipuladas en la sección de cumplimiento. Las vi-
sitas a nutrición, odontología, sicología y trabajo social deben pro-
gramarse según la necesidad. Si después de la valoración inicial por
nutrición y sicología se detectan alteraciones nutricionales y/o sico-
lógicas de base, los profesionales de nutrición, sicología y trabajo
social deben programar el seguimiento del paciente. Si no existen
alteraciones de base, entonces el paciente puede regresar según deci-
sión del médico de acuerdo con elal monitoreo que siempre se debe
hacer de condiciones nutricionales (mediante el registro del peso e
idealmente el índice de masa corporal), condiciones sicológicas (se-
gún monitoreo del estado de ánimo y de uso de alcohol y drogas) o
sociales (persistencia de comportamientos de riesgo, inestabilidad
familiar o laboral, dificultades de funcionamiento con el entorno en
general).

Adicionalmente, el seguimiento clínico debe incluir la valora-
ción por los médicos especialistas, según la necesidad determinada
por el médico del programa.
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2. Seguimiento de laboratorio

2.1 Marco general y justificación
de la información necesaria

El paciente con VIH necesita ser seguido periódicamente con
exámenes de laboratorio. La cantidad y frecuencia de los exámenes
depende del estadio clínico del paciente, de sus comportamientos de
riesgo y de si se encuentra o no recibiendo terapia antirretroviral.
Desde el punto de vista práctico, el seguimiento de laboratorio se
puede clasificar en aquel necesario para el paciente que no tiene sida
y no requiere terapia antirretroviral, y aquel necesario para el paciente
que requiere tratamiento antirretroviral. La evidencia existente debe
ayudar a decidir cuáles son los exámenes relevantes y con qué fre-
cuencia deben practicarse. De particular interés en esta sección es el
describir la importancia de exámenes que requieren cierta compleji-
dad tecnológica y económica como la carga viral y el recuento de
linfocitos CD4. Si bien en los países desarrollados la carga viral es un
examen rutinario y altamente recomendado en las guías de manejo, la
Organización Mundial de la Salud no incluye la carga viral dentro
de sus guías (http://www.who.int/hiv/pub/prev care/en/arvrevi-
sionsp). Los comportamientos de riesgo y las condiciones con alta
prevalencia en pacientes con VIH indican la realización de pruebas
para detectar dichas condiciones. En el paciente en tratamiento, ade-
más del seguimiento terapéutico, es necesario monitorizar algunos
de los posibles efectos tóxicos de los antirretrovirales, especialmente
aquellos que diagnosticándose tempranamente permiten tratamien-
to oportuno. Al finalizar esta sección se recomiendan los exámenes
que se requieren para el seguimiento de laboratorio del paciente sin
tratamiento, y aquellos que se requieren para el seguimiento de pa-
cientes en tratamiento antirretroviral.

2.2 Presentación de la evidencia

La evidencia referente a condiciones prevalentes asociadas con
comportamientos de riesgo se presenta en la sección de evaluación
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inicial del paciente infectado. En general, las condiciones que según
prevalencias son comunes en pacientes infectados con VIH requieren
seguimiento periódicamente, sobre todo si el paciente continúa par-
ticipando en actividades de riesgo.

La información referente al monitoreo de efectos tóxicos de los
antirretrovirales se presenta de manera parcial en la sección de modi-
ficación de la terapia antirretroviral. La siguiente tabla resume el
monitoreo paraclínico de efectos adversos.

Tabla No.1.29
Efectos adversos ITRN y monitoreo
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Tabla No. 1.30
Efectos adversos de los ITRNN y monitoreo

Tabla No. 1.31
Efectos adversos asociados a inhibidores de proteasa
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Los dos parámetros paraclínicos más importantes para el segui-
miento del paciente que recibe antirretrovirales son la carga viral y el
recuento de CD4. El recuento de CD4 es igualmente importante en
pacientes que no reciben terapia antirretroviral, ya que es el principal
factor determinante de la iniciación del tratamiento y del riesgo de
progresión a sida o muerte. El monitoreo de linfocitos CD4 se reco-
mienda, entonces, tanto en pacientes que no han iniciado tratamien-
to como en pacientes que están recibiendo tratamiento.

En pacientes que no han iniciado antirretrovirales, la carga viral es
útil para decidir la iniciación de antirretrovirales si el recuento de CD4
está entre 250 y 300, ya que una carga viral alta es determinante de pro-
gresión a sida o muerte y favorece la iniciación de la terapia. En pacientes
con CD4 en este rango, es de utilidad realizar la carga viral cada seis
meses, al mismo que tiempo que se hace el recuento de linfocitos CD4.

En pacientes con recuento de CD4 superior a 350 no hay clara
indicación de realizar carga viral, ya que el riesgo de progresión a sida
o muerte en el corto plazo es cercano a cero. En este grupo de pa-
cientes la realización periódica del recuento de linfocitos CD4 está
indicada para monitorizar el riesgo de infecciones oportunistas y para
determinar el momento apropiado para iniciar terapia antirretroviral
(ver sección de iniciación de la terapia para la presentación detallada
de la evidencia).
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La única diferencia real en el seguimiento paraclínico de pacien-
tes en tratamiento y sin tratamiento es la necesidad de realizar perió-
dicamente los exámenes de monitoreo de los efectos adversos de lo
antirretrovirales (mencionado arriba) y la carga viral. Evidencia am-
plia derivada de ensayos clínicos, meta-análisis, y estudios de cohor-
tes (5-14) demuestra que la carga viral y el recuento de CD4 son
buenas medidas sustitutas de progresión a sida y muerte en pacientes
en tratamiento antirretroviral. Pacientes con mejor respuesta viroló-
gica y/o inmunológica tienen menor riesgo de progresión a sida. La
carga viral y el CD4 también han mostrado asociación con calidad de
vida: los pacientes con adecuada respuesta virológica y/o inmunoló-
gica tienen mejor calidad de vida (15).

Diferentes medidas virológicas se correlacionan con progresión a
sida o muerte: la magnitud de la caída de la carga viral en las primeras
24 semanas, el nadir después de la caída, y el tiempo de duración de la
respuesta virológica (16). Por eso, el alcanzar una carga viral baja y
que esa carga viral permanezca baja son metas comúnmente usadas
en la práctica cotidiana y en ensayos clínicos con medicamentos.

El control virológico tiene una asociación presuntivamente cau-
sal con la reconstitución inmunológica, según en estudio de cohorte
que mostró una relación dosis-respuesta entre la caída de la carga
viral y la recuperación de linfocitos CD4 (17). La respuesta inmu-
nológica se observa aun en pacientes sin supresión virológica com-
pleta, cuando los niveles de supresión están por lo menos 0.5 – 1 log
por debajo del valor de carga viral de inicio (18, 19).

Si la carga viral es importante por su correlato clínico, ¿Cuál es el
nivel de supresión virológica que debe alcanzarse?

Un subanálisis del ensayo clínico ACTG 175 mostró que pa-
cientes con CD4 mayores de 200 y carga viral menor a 10.000 copias
tenían un riesgo muy bajo de progresión a clínica (20). Una primera
meta, entonces, es conseguir una carga viral menor de 10000 copias.
¿Existe un beneficio por debajo de 10.000 copias? Un subanálisis de
591 pacientes participantes en el ensayo clínico Delta muestra que
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los eventos sida y muerte son menos frecuentes en pacientes que
alcanzan cargas virales menores de 1000 copias (log3) que en aque-
llos con carga viral mayor (21). Estos datos son altamente sugestivos
de que la carga viral debe disminuir por debajo de 1.000 copias, pero,
¿cuánto más por debajo? Un estudio observacional que evaluó 226
pacientes con viremia intermitente por encima de 400 con pacientes
con viremia persistentemente por debajo de 400 y encontró que el
riesgo de alcanzar cargas virales mayores de 1.000 era mayor en el
grupo con viremia por encima de 400 (22). Extrapolando, entonces,
parece recomendable alcanzar una viremia menor de 400. ¿Qué tan-
to por debajo de 400? Varios estudios han comparado la significancia
de viremia entre 50 y 400 copias y tienden a coincidir en que la
probabilidad de tener viremias persistentes por encima de 400 es
menor en aquellos que suprimen la viremia por debajo de 50 que
aquellos que suprimen la viremia con niveles entre 50 y 400 (23,
24). Adicionalmente, un estudio español sugiere que la frecuencia de
selección de mutantes M184V es mayor en pacientes con viremia
entre 50 y 400 que en aquellos con viremia por debajo de 50 (23).
Todo lo anterior sugiere que la máxima supresión virológica se co-
rrelaciona con el mejor pronóstico. Sin embargo, debe tenerse en
cuenta también, la utilidad clínica más allá de la utilidad pronóstica.
¿Debe un clínico modificar el tratamiento de pacientes con viremias
entre 50 y 400? Dos estudios de cohorte independientes, uno con
376 individuos y otro con 154, muestran que muchos de los pacien-
tes con cargas virales entre 50 y 400 ó 500 tienen cargas virales sub-
secuentes por debajo de 50 (25, 26). En la primera cohorte, la
probabilidad de tener la siguiente carga viral menor de 50 era de
42%, 12% y 4% cuando se evaluaban umbrales de 50, 200 y 500
copias. En la segunda cohorte, la probabilidad de tener la siguiente
carga viral menor de 50 copias eran de 54% y la probabilidad de
tener la siguiente carga viral por encima de 400 fue de solamente 8%.
En comparación, de aquellos que tenían la carga viral mayor de 400,
el 51% tuvo valores subsiguientes mayores a 400. Estos dos estudios
sugieren que el punto de corte de 400 copias tiene mejor utilidad
clínica para toma de decisiones. De hecho, en múltiples ensayos clíni-
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cos recientes se define fracaso virológico como dos cargas virales con-
secutivas por encima de 400 copias.

Si la meta es alcanzar cargas virales por debajo del límite de de-
tección, ¿qué tan rápido debe esperarse el alcance de esa meta? Un
estudio de cohorte prospectiva evaluó la velocidad de caída de la
carga viral de 118 pacientes que alcanzaban cargas virales menores de
50 (27). Concluyeron que la velocidad de caída de la carga viral
cuando la respuesta virológica era adecuada era de 1 log al mes. Por lo
tanto, es de esperar que la gran mayoría de pacientes que están res-
pondiendo adecuadamente al tratamiento, alcancen una carga viral
indetectable en un período de seis meses.

¿Es recomendable monitorizar la carga viral antes de los 6 meses
de iniciado el tratamiento? Varios estudios indican que es altamente
recomendable realizar una carga viral entre las semanas ocho y doce
(segundo y tercer mes) después de iniciado el tratamiento (28, 29),
ya que estos resultados son altamente predictivos de la respuesta a 24
y 48 semanas y permiten corregir tempranamente los problemas aso-
ciados con respuesta inadecuada como son la falta de cumplimiento
o las interrupciones del tratamiento, interacciones medicamentosas y
resistencia viral (22, 28).

Una vez el paciente ha alcanzado una meta virológica adecuada,
¿qué tan frecuentemente se debe monitorizar la carga viral? Un ensa-
yo clínico evaluó la repercusión de la frecuencia de la realización de
la carga viral (30). En 206 pacientes en terapia antirretroviral (por lo
menos por cuatro semanas, menos del 10% eran naive), un grupo
fue asignado a monitoreo frecuente (cada dos meses) y otro a moni-
toreo infrecuente (cada 6 meses). Los médicos tratantes tomaban
decisiones de modificaciones de la terapia a libertad. La respuesta
virológica fue significativamente mejor en el grupo aleatorizado a
carga viral frecuente, pero únicamente en los primeros ocho meses.
No hubo diferencia significativa en el cambio de CD4, el cumpli-
miento con el tratamiento, ni en la frecuencia de eventos sida o muerte.
La proporción de pacientes que alcanzó una carga viral indetectable
fue significativamente mayor en el grupo monitorizado frecuente-
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mente cuando se analizó la respuesta en los meses cuatro y ocho pero
no en los meses dos, seis, diez y doce. El estudio sugiere que el moni-
toreo frecuente tiene una repercusión en la respuesta a la terapia. Sin
embargo, deja muchos cuestionamientos. Primero, hubo una dife-
rencia en la respuesta virológica entre los grupos desde el inicio, lo
cual sugiere que algún factor diferente a la frecuencia de monitoreo
influyó en esa respuesta inicial, y su efecto pudo permanecer de allí
en adelante; de hecho, el tiempo promedio de iniciación de régimen
nuevo fue de cero días en el grupo frecuente y de doce días en el
grupo infrecuente, sin una explicación clara. Segundo, a pesar de ser
pacientes a quienes se les modificó la terapia frecuentemente, no se
realizó carga viral dos meses después de la iniciación de la misma; el
impacto que esta medida podría haber tenido en el grupo infrecuen-
te es desconocido. Tercero, el estudio se hizo en una población de
pacientes altamente experimentados que iniciaron con carga viral
mayor de 5.000 copias y que durante el período de seguimiento (12
meses) tuvieron modificaciones del tratamiento entre tres y cuatro
veces. Por lo tanto, estos resultados no son extrapolables a pacientes
con carga viral controlada y únicamente sugieren que en pacientes
con cambios recientes en la terapia antirretroviral, el monitoreo debe
hacerse de manera frecuente en los primeros meses del tratamiento.

¿Cuáles son los inconvenientes de que un paciente fracase viroló-
gicamente y que su ocurrencia no se detecte sino seis meses después?
Es intuitivo temer que si un paciente tiene fracaso virológico que se
detecta después del curso de seis meses, el virus puede acumular mu-
taciones de resistencia que comprometerían el éxito de regímenes
posteriores. Dicho temor a la resistencia viral se soporta en estudios
que muestran que la presencia de resistencia viral se asocia con pro-
gresión a sida y muerte (31). El riesgo de comprometer regímenes de
rescate por no realizar la detección de la falla virológica durante un
período de seis meses se puede evaluar teniendo en cuenta los estu-
dios que evalúan los factores determinantes del éxito de los regíme-
nes de rescate. Varios estudios indican de manera consistente que el
riesgo de falla del régimen siguiente es mayor si la carga viral al iniciar
dicho régimen está por encima de 10.000 copias (32, 33, 34). Adi-
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cionalmente, por lo menos tres estudios independientes (33, 35, 36)
sugieren que el éxito del régimen de rescate es superior cuando se
inicia con una carga viral menor a 1.000 copias. En el estudio Narval
(32, 33), la proporción de pacientes con carga viral indetectable en la
terapia de salvamento fue alta y similar a la de pacientes no expuestos
(61%) cuando se realizó el cambio de terapia cuando el paciente
tenía carga viral menor de 1.000. Existe evidencia para decir, enton-
ces, que para evitar comprometer regímenes de rescate, debe evitarse
que el paciente inicie tratamiento con más de 1.000 copias idealmen-
te y, definitivamente, con más de 10.000 copias.

¿Cuál es el tiempo requerido para que un paciente que tiene falla
virológica tenga más de 1.000 copias o 10.000 copias a los seis me-
ses? Según un estudio de cohorte hecho con 488 pacientes, la proba-
bilidad es baja (37). En este estudio de cohorte europeo, pacientes
con fracaso virológico que permanecieron con el mismo tratamiento
a pesar de tener cargas virales entre 1.000 y 10.000 (log3 y log4),
fueron evaluados para determinar la tasa de cambio mensual de carga
viral y recuento de CD4, de acuerdo con mediciones que se hicieron
en los 12 meses siguientes al fracaso. La tasa estimada de aumentó de
carga viral por mes fue de 0.024 log10 copias/ml. En un tercio de
los individuos la carga viral aumento hasta 0.04 log10 copias/ml, y
en otro tercio aumentó más de 0.04log copias/ml. En cambio, los
CD4 permanecieron estables. Según lo anterior, podemos calcular
que si un paciente empieza a fracasar con un régimen con el que
había tenido buena respuesta virológica (carga viral menor de 400
copias), permanecerá con una carga viral baja (inferior a 1000) por
un período promedio de 16 meses. Si escogemos el tercio interme-
dio con una progresión de 0.04 log10 al mes, estos individuos per-
manecerán nueves meses con carga viral inferior a 1.000. Finalmente,
si escogemos el tercio que presentó una tasa superior a 0.04, y supo-
nemos es de 0.06 log10 copias al mes, estos individuos permanece-
rán con una carga viral inferior a 1.000 por 6 meses. Es improbable
que un paciente que continúa tratamiento antirretroviral en presen-
cia de falla virológica (carga viral > 400 copias) tenga una carga viral
mayor a 1.000 copias y muy improbable que tenga carga viral supe-
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rior a 10.000 copias antes de los seis meses. Lo anterior justifica la
realización de cargas virales cada 6 meses en pacientes con respuesta
óptima al tratamiento, definida como carga viral indetectable menor
de 400 copias. Evidencia limitada pero más directa acerca de la posi-
bilidad de resistencia en pacientes con cierto nivel de supresión pero
que están fallando se deriva de un estudio pequeño que evaluó los
cambios en la carga viral en solamente diez pacientes altamente expe-
rimentados con fracaso virológico a los cuales se les cambió el trata-
miento basados en genotipo (38). cinco de los diez pacientes tuvieron
una respuesta virológica importante con caída de la carga viral en
promedio de 1.35log. Aunque ninguno de los pacientes logró supre-
sión virológica completa (cargas virales 1.500 copias, 420 copias, 600
copias, 15.000 copias, y 30.000 copias) no se evidenció desarrollo de
nuevas resistencias en un período de ocho meses. En pacientes no
altamente experimentados existe evidencia de que bajos niveles de
viremia se pueden asociar con resistencia a las 48 semanas. En un
estudio (23), la mutación 184 se seleccionó con cierta frecuencia en
pacientes con niveles bajos de viremia. Estos hallazgos parecen coin-
cidir con los del estudio Triledge que en un subanálisis virológico
encontró que la única mutación que se seleccionaba en presencia de
viremia baja fue la 184 (39). Sin embargo, la mutación 184 aislada
no compromete regímenes posteriores basados en AZT, D4T, abaca-
vir o DDI (40). Otro estudio que evaluó la resistencia viral en 21
pacientes con viremia de bajo nivel por un período medio de once
meses encontró que nueve tenían mutantes resistentes, pero ocho de
ellos habían sido tratados con regímenes anteriores, y en sólo tres
casos los autores atribuyeron posible resistencia seleccionada por el
régimen actual (41).

Es útil tener en cuenta que, aunque es controversial (42), varios
estudios indican que la carga viral se puede afectar por infecciones
intercurrentes y vacunas (43-46). Por lo tanto, debe evitarse la reali-
zación de la carga viral en las dos a cuatro semanas durante y poste-
riores a infecciones agudas y vacunas, y si se realiza y se obtiene un
valor por encima del nivel de supresión, ese valor debe ser confirma-
do mediante repetición. También es recomendable confirmar cargas
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virales detectables con una nueva carga viral, ya que variaciones del
resultado alrededor del límite de detección son relativamente fre-
cuentes (25, 26).

Para efectos prácticos y para la presentación de las recomendacio-
nes, se define carga viral óptima como:

– Paciente con inicio o modificación reciente de la terapia que
presenta una caída de dos o más log en un período de dos
meses.

– Paciente con duración de terapia de seis meses o más con car-
ga viral menor de 400 copias.

– Paciente con barreras de cumplimiento, tolerancia o farma-
cocinética corregidas en quien después de dos meses de la
corrección la carga viral cae 1 log con respecto al valor previo.

2.3 Recomendaciones

Posponga la realización de la carga viral dos semanas, si el pacien-
te tiene una infección aguda o ha sido vacunado recientemente (IIB).

Tabla No. 1.32
Indicación de exámenes de laboratorio y su grado de recomendación



319319319319319
Modelo de gestión programática en VIH/sida



320
Programa de Apoyo a la Reforma de Salud - Pars

Referencias

1. Suttmann, U; Ockenga, J; Selberg, O; Hoogestraat, L; Dei-
cher, H; Muller, MJ; 1995. Incidente and prognostic value
of malnutrition and wasting in human immunodeficiency
virus-infected outpatients. J Acquir Immune Defic Syndr
Hum Retrovirol; 8: 239-46.

2. Wheeler, DA; Gubert, CL; Launer, CA; et al. 1998. Weight
loss as a predictor of survival and disease progression in HIV
infection. Terry Beirn Community Programs for Clinical Re-
search on Aids. J Acquir Immune Defic Syndr; 18: 80-5.

3. Guenter, P; Muuranhainen, N; Simons, G; et al. 1993. Rela-
tionships among nutritional status, disease progression, and
survival in HIV infection. J Acquir Immune Defic Syndr; 6:
1130-8.



321321321321321
Modelo de gestión programática en VIH/sida

4. Remor, E; 2002. Apoyo social y calidad de vida en la infec-
ción por el VIH. Aten Primaria; 30 (3): 143-9.

5. O’Brien, WA; Hartigan, PM; Martin, D; et al. 1996. Chan-
ges in Plasma HIV-1 RNA and CD4+ Lymphocyte Counts
and the Risk of Progression to Aids. N Engl J Med; 334
(7): 426-31.

6. O’Brien, WA; Hartigan, PM; Daar, ES; et al. 1997. Changes
in Plasma HIV RNA Levels and CD4+ Lymphocyte Counts
Predict Both Response to Antiretroviral Therapy and Thera-
peutic Failure. Ann Intern Med; 126 (12): 939-945.

7. Katzenstein, DA;Hammer, SM; Hughes, MD; et al. 1996.
The Relation of  Virologic and Immunologic Markers to
Clinical Outcomes after Nucleoside Therapy in HIV-Infec-
ted Adults with 200 to 500 CD4 Cells per Cubic Millime-
ter. N. Engl J. Med; 335: 1091-8.

8. Zidovudine therapy, CD4+ and CD8+ counts are associated
with a longer survival following AIDS onset. Lympholo-
gy1997; 30 (3): 128-36.

9. Philips, AN; Eron, J; Bartlett, J; et al. 1997. Correspondence
between the effect of  zidovudine plus lamivudine on plasma
HIV level/CD4 lymphocyte count and the incidence of cli-
nical disease in infected individuals. Aids, 11:169–175.

10. Marschner, IC; Collier, AN; Coombs, RW; et al. 1998. Use
of Changes in Plasma Levels of Human Immunodeficiency
Virus Type 1 RNA to Assess the Clinical Benefit of  Antire-
troviral Therapy. J Infect Dis; 177: 40-7.

11. Delta Coordinating Committee and Virology Group. An
evaluation of  HIV RNA and CD4 cell count as surrogates
for clinical outcome. AIDS 1999, 13: 565-573.

12. Miller, V; Staszewski, S; Nisius, G; Lepri, AC; Sabin, C;
Phillips, AN, 1999. Risk of  new Aids diseases in people on
triple therapy. Lancet ; 353 (9151): 463.



322
Programa de Apoyo a la Reforma de Salud - Pars

13. d’Arminio Montforte, A; Adorni, F; Meroni, L; et al. 2001.
Predictive role of the three-month CD4 cell count in the
long-term clinical outcome of  the first Haart  regimen. Bio-
med Pharmacother; 55 (1): 16-22.

14. Montaner, JSG; DeMasi, R; Hill, AM; 1998.  The effects of
lamivudine treatment on HIV-1 disease progression are hig-
hly correlated with plasma HIV-1 RNA and CD4 cell count.
Aids, 12: F23-F28.

15. Gill, CJ; Griffith, JL; Jacobson, D; Skinner, S; Gorbach, SL;
Wilson, IB; 2002. Relationship of  HIV Viral Loads, CD4
Counts, and Haart Use to Health-Related Quality of  Life. J
Acquir Immune Defic Syndr;30: 485-492.

16. Murray, JS; Elashoff, MR; Iacono-Connors, LC; Cvetkovi-
ch, TA; Struble, KA; 1999. The use of  plasma HIV RNA as
a study endpoint in efficacy trials of antiretroviral drugs. Aids,
13: 797-804.

17. Staszewski, S; Miller, V; Sabin, C; et al. 1999. Determinants
of sustainable CD4 lymphocyte count increases in response
to antiretroviral therapy. Aids; 13: 951-6.

18. Deeks, SG; Hecht, FM; Swanson, M; et al. 1999. HIV RNA
and CD4 cell count response to protease inhibitor therapy in
an urban Aids clinic: response to both initial and salvage the-
rapy. Aids, 13: F35-F43.

19. Pradier, C; Carrieri, P; Bentz, L; et al. 2001. Impact of  short-
term adherence on virological and immunological success of
HAART: a case study among French HIV-infected IDUs.
Int J STD Aids; 12 (5): 324-8.

20. Kim, S; Hughes, MD; Hammer, SM; et al. 2000. Both serum
HIV type 1 RNA levels and CD4+ lymphocyte counts pre-
dict clinical outcome in HIV type 1-infected subjects with
200 to 500 CD4+ cells per cubic millimeter. Aids Clinical



323323323323323
Modelo de gestión programática en VIH/sida

Trials Group Study 175 Virology Study Team. Aids Resear-
ch & Human Retroviruses; 16 (7): 645-53.

21. Flandre, P; 1999. On behalf of the Delta Coordinating Com-
mittee. Patients with HIV-1 RNA below 1000 copies/ml
after 48 weeks on dual nucleoside combination therapy. Aids;
13 (3): 430.

22. Easterbrook, PJ; Ives, N;Waters, A; et al. 2002. The natural
history and clinical significance of  intermittent viraemia in
patients with initial viral suppression to < 400 copies/ml.
Aids, 16:1521-1527.

23. de Mendoza, C; Soriano, V; Pèrez-Olmeda, M; et al. 1999.
Different outcomes in patients achieving complete or partial
viral load suppression on antiretroviral therapy. J. Human
Virol; 2 (6): 344-9.

24. Grub, G; Cozzi-Lepri, A; Ledergerber, B; et al. 2002. Inter-
mittent and sustained low-level HIV viral rebound in pa-
tients receiving potent antiretroviral therapy. Aids; 16 (14):
1967-9.

25. Staszewski, S; Sabin, C; Dauer, B; Cozzi-Lepri, A; Phillips,
A; Definition of loss of virological response in trials of an-
tiretroviral drugs. Aids; 17: 1997-8.

26. Moore, AL; Youle, M; Lipman, M; et al. 2002. Raised viral
load in patients with viral suppression on highly active anti-
retroviral therapy: transient increase or treatment failure? Aids;
16: 615-618.

27. Rizzardi, GP; De Boer, RJ; Hoover, S; et al. 2000. Predicting
the duration of antiviral treatment needed to suppress plas-
ma HIV-1 RNA. J Clin Invest; 105: 777-782.

28. Cozzi Lepri, A; Miller, V; Phillips, AN; Rabenau, H; Sabin,
SA; Staszweski, S; 2001.  The virological response to highly
active antiretroviral therapy over the first 24 weeks of  therapy



324
Programa de Apoyo a la Reforma de Salud - Pars

according to the pre-therapy viral load and the weeks 4-8
viral load. Aids, 15: 47-54.

29. Kitchen, CM; Kitchen, SG; Dubin, JA; Gottlieb, MS; 2001.
Initial Virological and Immunologic Response to Highly Ac-
tive Antiretroviral Therapy Predicts Long-Term Clinical Out-
come. Clin Infect Dis; 33: 466-72.

30. Haubrich, RH; Currier, J; Forthal, DN, et al. 2001. A Ran-
domized Study of the Utility of Human Immunodeficien-
cy Virus RNA Measurement for the Management of
Antiretroviral Therapy. Clin Infect Dis; 33: 1060-8.

31. D’Aquila, RT; Johnson, VA; Wells, SE; et al. 1995. Zidovudi-
ne Resistance and HIV-1 Disease Progression during Antire-
troviral Therapy. Ann Intern Med; 122 (6): 401-8.

32. Meynard, JL; Vray, M; Morand-Joubert, L; et al. 2002. Phe-
notypic or genotypic resistance testing for choosing antire-
troviral therapy after treatment failure: a randomized trial.
Aids; 16: 727-736.

33. Vray, M; Meynard, JL, Dalban, C; et al. 2003. Predictors of
the virological response to a change in the antiretroviral treat-
ment regimen in HIV-1-infected patients enrolled in a ran-
domized trial comparing genotyping, phenotyping and
standard of  care (Narval trial, ANRS 088). Antiviral Thera-
py; 8 (5): 427-34.

34. Deeks, SG; Hecht, FM; Swanson, M; et al. 1999. Hivrna and
CD4 cell count response to protease inhibitor therapy in an
urban Aids clinic: response to both initial and salvage thera-
py. Aids, 13: F35-F43.

35. Cabrera, C; Cozzi-Lepri, A, Phillips, AN; et al. 2004. Baseli-
ne resistance and virological outcome in patients with virolo-
gical failure who start a regimen containing abacavir: Eurosida
study. Antiviral Therapy. 2004; 9 (5): 787-800.



325325325325325
Modelo de gestión programática en VIH/sida

36. Bongiovanni, M; Bini ,T; Adorni, F; et al. 2003. Virological
success of lopinavir/ritonavir salvage regimen is affected by
an increasing number of lopinavir/ritonavir-related muta-
tions. Antiviral Therapy; 8 (3): 209-14.

37. Cozzi-Lepri, A; Phillips, An; Miller, V; et al. 2003. Changes in
viral load in people with virological failure who remain on the
same Haart regimen. Antiviral Therapy; 8 (2): 127-36.

38. Zollner, B; Feucht, HH;Weitner, L; et al. 2001. Application
of HIV-1 genotypic-resistance testing prevents the evolution
of further resistance mutations in heavily pretreated patients.
J Clin Virol; 21: 37-45.

39. Descamps, D; Flandre, P; Calvez, V; et al. Mechanisms of
Virologic Failure in Previously Untreated HIV-Infected Pa-
tients From a Trial of Induction-Maintenance Therapy. Jama;
283 (2): 205-211.

40. Miller, V; Sturmer, M; Staszewski, S; et al. 1998. The M184V
mutation in HIV-1 reverse transcriptase (RT) conferring la-
mivudine resistance does not result in broad cross-resistance
to nucleoside analogue RT inhibitors. Aids, 12: 705–712.

41. Nettles, RE; Kieffer, TL; Simmons, RP; et al. 2004. Genoty-
pic Resistance in HIV-1-Infected Patients with Persistently
Detectable Low-Level Viremia while Receiving Highly Acti-
ve Antiretroviral Therapy. Clin Infect Dis; 39: 1030-1037.

42. Villar-Arias, A; Pinilla-Moraza, J; Labarga-Echeverría, P;
Antón-Botella, F; 1999. Changes in viral load during acute
respiratory infections in HIV-infected patients. Aids;13 (12):
1601.

43. Chapman, LE; Green, TA; Ahmed, F; et al. 2000. Effect of
clinical events on plasma HIV-1 RNA levels in persons with
CD4+ T-lymphocyte counts of  more than 500 x 106 cells/
l. Aids, 14: 1135-1146.



326
Programa de Apoyo a la Reforma de Salud - Pars

44. Donovan, RM; Bush, CE; Markowitz, NP; Baxa, DM; Sara-
volatz, LD; 1996. Changes in virus load markers during
AIDS-associated opportunistic diseases in human immuno-
deficiency virus-infected persons. J Infect Dis, 174: 401-403.

45. Mole, L; Ripich, S; Margolis, D; Holodniy, M; 1997 The
impact of active herpes simplex virus infection on human
immunodeficiency virus load. J. Infect Dis, 176: 766-770.

46. Bush, CE; Donovan, RM; Markowitz, NP; Kvale, P; Sara-
volatz, LD; 1996. A study of HIV RNA viral load in Aids
patients with bacterial pneumonia. J. Acquired Immune De-
fic Syndr Hum Retrovirol, 13: 23-26.

G. VIH y embarazoVIH y embarazoVIH y embarazoVIH y embarazoVIH y embarazo

1. Marco general

Múltiples investigaciones indican que no existe un efecto deleté-
reo del embarazo sobre la progresión de la infección por VIH. Los
más grandes estudios reportan un riesgo relativo de progresión de
0.7 (IC 95%, p=0.4-1.2) (1). Por el contrario, el efecto de la infec-
ción por VIH sobre el embarazo y específicamente sobre el resultado
perinatal no es consistentemente favorable ya que la literatura provee
resultados de estudios realizados en países en desarrollo que repor-
tan mayor frecuencia de parto pretérmino, bajo peso para la edad
gestacional, restricción de crecimiento intrauterino e, incluso, morta-
lidad perinatal. Todo lo anterior puede estar asociado con la infec-
ción por VIH propiamente dicha, con el uso de algunos esquemas
antiretrovirales, con la severidad de la enfermedad y el estado de con-
trol de la misma, aunque pueden deberse también a factores no direc-
tamente relacionados con el VIH como la condición socio-económica
de las pacientes, la existencia de enfermedades concomitantes (hiper-
tensión gestacional, vaginosis bacteriana), el hábito de fumar, el con-
sumo de alcohol, etc. (2).
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No hay datos publicados estadísticamente contundentes que re-
lacionen la infección por el virus con la presencia de defectos o mal-
formaciones congénitas.

La infección por VIH en la paciente embarazada tiene varias par-
ticularidades que la hacen una entidad en sí misma. La principal es la
posibilidad de afectar al producto de la gestación con el virus propia-
mente dicho o con efectos tóxicos y/o teratogénicos derivadas de los
medicamentos antirretrovirales. Los objetivos del manejo de la mu-
jer embarazada con infección por VIH son, entonces, el control de la
infección para prevenir progresión en la madre y transmisión al pro-
ducto, minimizando el riesgo de toxicidad en la madre y en el pro-
ducto y el riesgo de malformaciones en el producto.

2. Presentación de la información

La probabilidad de transmisión perinatal sin tratamiento es del
20-28% y se reduce a 1-2% en la paciente con terapia antirretroviral.
Se resalta que hay una correlación entre la carga viral materna y la
posibilidad de transmisión perinatal cambiando de 41% con una
carga viral mayor a 100.000 copias/mL a 0% con una carga viral
menor a 1.000 copias/mL (3,4,5). Sin embargo, no se considera que
una carga viral indetectable sea garantía segura de no transmisión, ya
que otros estudios han reportado 44 neonatos infectados en 1.202
mujeres con cargas virales menores a 1.000 c/mL (6).

La administración de medicamentos antirretrovirales en el emba-
razo tiene dos objetivos: controlar la infección en la madre y dismi-
nuir la transmisión perinatal. Para el cumplimiento del primer objetivo
no hay diferencia con lo expuesto previamente en el manejo del adulto
infectado. A continuación se describen las características del cumpli-
miento del segundo objetivo.

En varios estudios desde 1994 con la publicación de los resulta-
dos del estudio PACTG 076 hasta la publicación más reciente del
grupo WITS se demuestra claramente el impacto de la terapia anti-
rretroviral altamente efectiva, que consiste en el uso de dos análogos
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nucleósidos y un inhibidor de la trascriptasa reversa no nucleósido o
un inhibidor de proteasa. La frecuencia de trasmisión perinatal es de
un 20% sin antirretrovirales, 10.4% con monoterapia, 3.8% con
terapia dual y 1.2% con terapia altamente efectiva (5,7). Por lo ante-
rior, se recomienda la terapia antirretroviral altamente activa en el
manejo de la mujer embarazada. En pacientes con supresión subóp-
tima del ARN viral cerca del parto (> 1.000 copias/ml) y que ve-
nían recibiendo profilaxis con AZT o terapia combinada, no se sabe
si la administración de otros antirretrovirales adicionales protegen
contra la transmisión perinatal, por lo cual su recomendación es aún
controvertida.

Sin embargo, deben considerarse los siguientes puntos al selec-
cionar la terapia antirretroviral a administrar: modificaciones en las
dosis requeridas, posibles efectos de los antirretrovirales sobre la pa-
ciente en embarazo y posibles efectos de ciertos medicamentos sobre
el feto y el recién nacido a corto y largo plazo.

Los cambios fisiológicos ocurridos durante la gestación pueden
afectar la absorción, distribución, biotransformación y eliminación
de los medicamentos, lo que explica las dos primeras consideracio-
nes. De otro lado, el grado de riesgo de los antirretrovirales sobre el
feto no sólo depende de la sustancia en sí, sino de otros factores
como la dosis utilizada, la edad gestacional en la que se administra el
medicamento y la duración de la exposición. La información sobre
la seguridad de ciertos medicamentos en el embarazo se deriva de
datos de toxicidad obtenidos en animales, lo cual es particularmente
cierto para los antirretrovirales. Aunque los datos clínicos sobre anti-
rretrovirales en el embarazo son muy limitados, hay suficiente infor-
mación disponible sobre algunos agentes que permiten clasificarlos
como recomendados, agentes alternativos y contraindicados o no
recomendados (7).

La siguiente tabla muestra las consideraciones principales de los
antirretrovirales en el embarazo:
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El objetivo primordial de la quimioprofilaxis durante la gesta-
ción es reducir los niveles de ARN viral para disminuir el riesgo de
transmisión vertical. El esquema de profilaxis más aceptado incluye
la utilización de zidovudina (AZT) ante, intra y postparto (tabla
37), que debe iniciarse luego de terminar el primer trimestre en todas
las pacientes gestantes independientemente del recuento de CD4, del
nivel de carga viral y de la presencia o ausencia de síntomas.

Tabla 1.34
Quimioprofilaxis con AZT

Tabla 1.33
Antirretrovirales y embarazo

* El uso de nevirapina en gestantes con conteos de CD4 mayor de 250/mm3 se asocia con
rash y hepatotoxicidad que puede desencadenar la muerte.
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La quimioprofilaxis con AZT sin otras drogas es una opción
únicamente para pacientes que tienen cargas virales inferiores a 1.000
copias. La evidencia disponible contradice el temor intuitivo de fa-
vorecer la resistencia viral al administrar monoterapia en estas cir-
cunstancias. La resistencia generada por el uso de monoterapia es de
10%, se requiere la administración por cuatro a seis meses y las cepas
resistentes rara vez son transmitidas al feto (8,9).

Aunque la medicación antirretroviral intraparto y neonatal no
previenen de la transmisión perinatal antes del trabajo de parto, exis-
ten altos índices de transmisión en el trabajo de parto y el parto
propiamente, lo cual justifica el uso de la terapia tardía en la mujer
que no ha sido tratada previamente y profilaxis postexposición en el
recién nacido.

Las opciones terapéuticas en pacientes que no han recibido tera-
pia antirretroviral y se encuentran en trabajo de parto incluyen:

– AZT intravenosa intraparto: 2 mg/kg en bolo seguidos de 1
mg/kg/hora mantenimiento, y AZT al recién nacido por
seis semanas. Es el esquema más utilizado.

– AZT + lamivudina vía oral a la madre durante el trabajo
de parto y la misma combinación al recién nacido vía oral
por una semana. Para la madre se recomienda el siguiente
esquema: AZT 600 mg via oral al inicio del trabajo de
parto, seguido por 300 mg via oral cada 3 horas hasta el
parto y lamivudina 150 mg oral al inicio del trabajo de
parto seguidos por 150mg via oral cada 12 horas hasta el
parto. Para el recién nacido: AZT 4 mg/kg via oral cada
doce horas y lamivudina 2 mg/kg via oral cada doce ho-
ras por siete días. (7)

– Nevirapina dosis única al inicio del trabajo de parto, y tam-
bién una dosis única al neonato a las 48 horas de nacido. Su
uso es discutido por la probabilidad de aparición de resisten-
cia en 15-40% (10,11), con una sola mutación K103N y
puede mantenerse indefinidamente con un aumento en la tasa
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de fracaso virológico en mujeres a quienes posteriormente se
les administra un esquema con no nucleósidos (12).

– Nevirapina dos dosis, una al inicio del trabajo de parto, a la
madre y otra a las 48 horas postparto al neonato, con AZT
intravenosa a la madre en el trabajo de parto, y AZT por seis
semanas al recién nacido. Un ensayo clínico reciente, sin em-
bargo (13), mostró que la dosis materna de nevirapina puede
no ser necesaria en los casos en los que tanto el neonato como
la madre reciben AZT y el neonato recibe, además, nevirapina.

La cesárea electiva, realizada antes del inicio del trabajo de parto
o de una ruptura de membranas reduce significativamente la trans-
misión perinatal en comparación con la cesárea de urgencia o el parto
vaginal, particularmente en pacientes con carga viral > 1.000 co-
pias/ml cerca al tiempo del parto. Los resultados no son tan contun-
dentes en pacientes con carga viral menor de 1.000 copias/mL (7).

La ACOG recomienda realizar la cesárea electiva a las 38 sema-
nas confirmadas de gestación y abstenerse de confirmar madurez
pulmonar fetal a través de amniocentesis: si existe duda, debe esperar-
se hasta la semana 39 (7,14). Para cesárea electiva, debe iniciarse AZT
intravenosa a las dosis ya mencionadas tres horas antes del inicio de la
cirugía. Si la paciente está tomando medicación antirretroviral du-
rante el embarazo, ésta no debe interrumpirse en el momento del
parto, independientemente de la vía. El antibiótico profiláctico para
cirugía debe utilizarse sin modificación alguna.

De elegirse parto por vía vaginal, está contraindicada la amnioto-
mía y cualquier procedimiento invasivo que aumente el riesgo de
exposición fetal a sangre materna, como monitoreo fetal invasivo,
instrumentación, etc.

La ruptura de membranas a partir de la semana 36 debe orientarse
hacia el desembarazo de la paciente (en las primeras cuatro horas luego
de la ruptura), y la vía de parto deberá elegirse teniendo en cuenta el
estado de la enfermedad materna, su control con medicamentos anti-
rretrovirales, el tiempo de evolución de la ruptura y el grado de progre-
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so del trabajo de parto: muchos estudios han demostrado que el riesgo
de transmisión vertical con cesárea luego del trabajo de parto y ruptura
de membranas es similar al obtenido luego de parto vaginal (2,7). La
ruptura de membranas antes de la semana 36 es aún motivo de gran
controversia y cada caso deberá analizarse individualmente.

En el período postparto, las guías referentes al uso de terapia
antirretroviral son las mismas que para el adulto en general, con una
excepción. Información reciente (15,16) muestra que la resistencia a
la nevirapina se puede prevenir parcialmente mediante la administra-
ción de un ciclo corto de AZT y 3TC en el postparto (3-7 días).

3. Recomendaciones

3.1. Detección

Las recomendaciones de detección de VIH en el embarazo se
mencionan en la sección general de detección y diagnóstico.

3.2. Terapia antirretroviral y la mujer embarazada

Tabla No. 1.35
Decisión de iniciación de antirretrovirales
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Tabla 1.36
Antirretrovirales recomendados durante el embarazo

* En la mujer embarazada el resultado del Western Blot es una prioridad para la toma de decisiones y
por lo tanto su reporte debe agilizarse al máximo.
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Tabla 1.37
Antirretrovirales recomendados durante el trabajo de parto/cesárea

* La dosis materna de nevirapina parece no ser necesaria cuando la madre y el neonato reciben AZT
y el neonato recibe además nevirapina.

Tabla 1.38
Antirretrovirales recomendados después del parto
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4. Evaluación inicial y seguimiento
de la gestante infectada

Todo lo mencionado en las secciones de evaluación inicial y se-
guimiento del paciente con VIH aplica a la mujer embarazada. Reco-
mendaciones adicionales:

Tabla 1.39
Recomendación de carga viral en la gestante infectada

Tabla 1.40
Recomendación de profilaxis al recién nacido

* En neonatos menores de 35 semanas de edad gestacional la dosis de AZT debe ser ajustada
a 1.5 mg/Kg IV cada doce horas o 2 mg/Kg VO cada doce horas, y aumentar frecuencia a
cada ocho horas luego de cuatro semanas si el neonato nació antes de las 30 semanas de
gestación o luego de dos semanas si el neonato nació de la semana 30 en adelante.

** No hay evidencia que sustente el uso de nevirapina en estas circunstancias. Sin embargo,
algunos expertos la recomiendan.
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NOTA: En mujeres con diagnóstico no aclarado por pruebas de
tamizaje positivas con confirmatorias pendientes o con pruebas de
tamizaje dudosas, administre profilaxis al neonato hasta que se des-
carte de manera definitiva que la madre está infectada.

5. Seguimiento del hijo de mujer infectada

El seguimiento del recién nacido se menciona en la sección de
detección.
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H. Profilaxis de infeccionesProfilaxis de infeccionesProfilaxis de infeccionesProfilaxis de infeccionesProfilaxis de infecciones
oportunistasoportunistasoportunistasoportunistasoportunistas

El tratamiento antirretroviral constituye la manera más efectiva
de prevenir las infecciones oportunistas del paciente con VIH/sida.
Sin embargo, deberá tenerse en cuenta que algunos pacientes pudie-
ran no estar preparados para aceptar el tratamiento antirretroviral y
otros lo han recibido pero el virus se ha vuelto resistente. Además, la
profilaxis contra infecciones oportunistas específicas, provee benefi-
cios aun en las personas que reciben el tratamiento (1-3).

El período de susceptibilidad a los procesos oportunistas está
marcado de manera precisa por los recuentos de células CD4. Por lo
tanto, se pueden suspender las profilaxis primaria y secundaria en
ciertos pacientes cuya inmunidad ha mejorado como consecuencia
de la medicación. Esto reduce la toxicidad, la interacción medica-
mentosa y el costo del tratamiento. Facilita, además, el cumplimien-
to con los regímenes terapéuticos (4). A continuación se presentan y
discuten las recomendaciones referentes a profilaxis de infecciones
oportunistas. La tabla resume la información del texto y las dosis
que deben emplearse.
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1. Neumonía por Pneumocystis jiroveci

1.1. Prevención de exposición

Las personas con VIH, en riesgo de adquirir neumonía por P.
jiroveci pueden compartir habitación con los que ya la tienen (IIIC).

1.2. Prevención de enfermedad

Deben recibir profilaxis los adultos y adolescentes con infección
por VIH (incluyendo mujeres embarazadas y los que reciben trata-
miento antirretroviral), que tienen una cuenta de células CD4 menor
que 200/mm3 o una historia de candidosis orofaríngea (IIA) (5-7).
Las personas que tienen un porcentaje de linfocitos CD4 menor que
14% o una historia de enfermedad que defina sida, deben tenerse en
cuenta para recibir profilaxis (IIB) (6). El agente profiláctico de elec-
ción es trimetoprim-sulfametoxazol (IA) (8-11). El régimen preferi-
do es una tableta de 160/800 mg por día (IA) (11). Sin embargo, una
tableta de 80/400 mg por día es igualmente efectiva (IA). Una tableta
de 160/800 mg tres veces por semana también funciona (IB) (12). La
dosis de 160/800 mg diarios confiere protección adicional contra toxo-
plasmosis (12) y algunas infecciones respiratorias (9,13). Las dosis más
bajas también pueden conferir protección. Los pacientes que tengan
una reacción adversa al trimetoprim/sulfa que no ponga en peligro la
vida, deben continuar el tratamiento si la clínica lo permite; los que
han suspendido el tratamiento después de una reacción adversa, debie-
ran continuarlo luego de la resolución del efecto adverso (IIA). Los
pacientes que han tenido efectos adversos, particularmente fiebre y
brote, toleran mejor el reuso de la droga mediante un aumento gradual
de la dosis (desensibilización) (IB) (14,15) o volviendo a iniciar con

una dosis y una frecuencia reducidas (IIIC); cer-
ca del 70% de los pacientes toleran esta forma
de reuso (13). Si el trimetoprim/sulfametoxa-
zol no puede tolerarse, las alternativas incluyen
dapsona (IIB) (9,16,17). En los pacientes que
son positivos para Toxoplasma gondii, que no tole-

Todas las personas
infectadas con VIH deben
recibir consejería sobre las

fuentes de infección.
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ran trimetoprim/sulfametoxazol, y requieren también profilaxis para
toxoplasmosis cerebral, deberá usarse dapsona más pirimetamina más
ácido folínico (IB) (17-19).

1.3. Suspensión de la profilaxis

Debería suspenderse cuando el adulto o adolescente ha respondi-
do al tratamiento antirretroviral con un aumento en la cuenta de
células CD4 mayor que 200/mm3 por lo menos durante tres meses
(IA) (4).

1.4. Reinstauración de la profilaxis

Cuando la cuenta de células CD4 disminuya por debajo de 200/
mm3 (IIIA).

1.5. Mujeres embarazadas

La profilaxis es igual que en los demás adultos (IIIA). En el pri-
mer trimestre puede discutirse con la paciente la posibilidad de sus-
pender la profilaxis, de acuerdo con un balance del riesgo de la
infección oportunista y el riesgo de toxicidad al embrión (4).

2. Encefalitis por Toxoplasma gondii

2.1. Prevención de exposición

Todas las personas infectadas con VIH deben recibir consejería
sobre las fuentes de infección. Deberá advertírseles para que no in-
gieran carne cruda o poco cocida, especialmente de cordero, res, cer-
do o venado (IIIB). La carne de cordero, res y cerdo debe cocinarse a
una temperatura interior de 75 a 77°C (20); en términos prácticos,
la carne que no está rosada en el centro satisface estos requerimien-
tos. Las verduras y las frutas deberán lavarse muy bien antes de co-
merlas crudas. Las manos y utensilios se lavarán luego de manipular
carne cruda o luego de trabajar el jardín o entrar en contacto con el
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suelo (IIIB). No se recomienda manipular los excrementos de los
gatos y estos deberán alimentarse exclusivamente con productos en-
latados o carne bien cocida (IIIB). Además, deberán mantenerse den-
tro de la casa. No deberán adoptarse animales callejeros (IIIB). Las
personas infectadas por el VIH deben realizarse una prueba para in-
munoglobulina G (IgG) del Toxoplasma cuando el recuento de CD4
esté por debajo de 100 células/mm3 y no estén recibiendo profilaxis
para Pneumocystis que a la vez sea efectiva para toxoplasmosis.

2.2. Prevención de la enfermedad

Los pacientes seropositivos (IgG positiva) para Toxoplasma s.p. que
tienen un recuento de células CD4 menores que 100/mm3 deben
recibir profilaxis contra la encefalitis por Toxoplasma s.p. (IIA) (21).
La profilaxis debe hacerse con 160/800 mg (IIA) ó 80/400 mg
(IIIB) de trimetoprim/sulfametoxazol diarios, de la misma forma
que se hace con la profilaxis de P. jiroveci (20). Si el paciente no lo
tolera, la alternativa es dapsona-pirimetamina-ácido folínico, que tam-
bién es efectiva contra P. jiroveci (22,23). Las personas seronegativas
para Toxoplasma s.p. que no toman un régimen profiláctico contra P.
jiroveci, conocido por su actividad contra encefalitis por toxoplasma,
deberán repetir la serología IgG contra Toxoplasma s.p. cuando las célu-
las CD4 caen por debajo de 100/microL para determinar si han
seroconvertido (IIIC). En ese caso, recibirán profilaxis (IIA).

2.3. Suspensión de la profilaxis

Se suspenderá cuando un paciente adulto o adolescente que ha
respondido al tratamiento antirretroviral tenga una cuenta de más de
200 células/ mm3 durante al menos tres meses (IA) (24-28).

2.4. Reinstauración de la profilaxis

Cuando las células CD4 disminuyan de nuevo a menos que 100-
200/ mm3 (IIIA).
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3. Tuberculosis

3.1. Prevención de exposición

Las personas que viven con el VIH debieran evitar ocupaciones y
actividades que pudieran aumentar el riesgo de exposición a la tuber-
culosis, como instituciones de salud, correccionales y otros sitios con-
siderados como de alto riesgo (IIIB).

3.2. Prevención de la enfermedad

Cuando se diagnostica la infección por VIH, el paciente deberá
someterse a una prueba de tuberculina (5TU de PPD) mediante el
método de Mantoux (IA). No se recomienda la evaluación rutinaria
de anergia. Sin embargo, habrá situaciones en las cuales la evaluación
de la anergia podría ayudar a tomar decisiones sobre terapia preventi-
va (22,29). A todas las personas infectadas con el VIH, que tengan
una prueba de tuberculina positiva (considerada como positiva para
pacientes VIH positivos cuando es > 5 mm de induración), deberá
tomárseles una radiografía del tórax y practicarselas una evaluación
clínica para descartar tuberculosis. A los que tengan síntomas se les
hará una radiografía del tórax, sin importar los resultados de la tu-
berculina (IIA). Todas las personas infectadas con el VIH, sin impor-
tar la edad, con una tuberculina positiva, que no hayan sido tratadas
para tuberculosis activa o latente deberán recibir tratamiento para
infección latente por tuberculosis. Las opciones incluyen: isoniazida
diaria (IIA) o dos veces a la semana (IIB) por nueve meses; cuatro
meses de terapia diaria con rifampicina (IIIB) o rifabutina (IIIC).
Los que reciban isoniazida deberán tomar también piridoxina (IIIB).
Deberá analizarse cuidadosamente la decisión sobre el uso de rifam-
picina o rifabutina, habida cuenta de las interacciones medicamento-
sas en los pacientes que también reciben inhibidores de proteasas e
inhibidores no nucleósidos de la transcriptasa reversa (30-32). Las
personas VIH-positivas que sean contactos cercanos de personas con
tuberculosis infectante (que hayan vivido, trabajado o dormido bajo
el mismo techo que una persona con tuberculosis laríngea o pulmo-
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nar activa) deben tratarse para tuberculosis latente, sin importar los
resultados de la prueba de tuberculina, edad o tratamientos previos,
luego de haber descartado infección activa (IIA) (30-32). Además
de contactos en la misma casa, deberán incluirse contactos en la insti-
tución de salud, compañeros de trabajo y cualquier otro contacto
infectante que pueda demostrarse. En personas expuestas a cepas re-
sistentes a isoniazida y/o rifampicina la decisión para usar otros agen-
tes diferentes de isoniazida sola, rifampicina o rifabutina solas,
rifampicina más pirazinamida o rifabutina más pirazinamida debe
basarse en el riesgo relativo a organismos resistentes y debería hacerse
con base en los patrones de resistencia locales (IIA). No se ha demos-
trado la utilidad de tratar personas VIH positivas con tuberculina
negativas, que proceden de áreas geográficas con alta prevalencia de
tuberculosis. Se recomienda repetir la prueba de tuberculina en per-
sonas que deterioran las células CD4 (a pesar de la disminución en la
confiabilidad de la prueba), que fueron inicialmente negativas y per-
tenecen a poblaciones en las que existe un riesgo sustancial de expo-
sición a M. tuberculosis (IIIB). También se recomienda repetirla en las
que han mejorado las células CD4 por encima de 200/mm3 luego
del tratamiento antirretroviral (IIIB), si la prueba era inicialmente
negativa (30).

3.3. Mujeres embarazadas

La profilaxis se recomienda en las que tienen una tuberculina
positiva o una historia de exposición a tuberculosis activa, luego de
haber excluido tuberculosis activa (IIIA). El régimen de elección en
las personas que no se han expuesto a TB resistente consiste en iso-
niazida diaria o bisemanal. Deberá acompañarse de piridoxina. La
posibilidad de teratogenicidad indica iniciar la profilaxis después del
primer trimestre.
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4. Infecciones respiratorias bacterianas

4.1 Prevención de exposición

Dado que S. pneumoniae y H. influenzae son comunes en la comuni-
dad, no existen medios para reducir la exposición.

4.2 Prevención de enfermedad

Adultos y adolescentes con más de 200 células CD4/microL
deben recibir la vacuna para el neumococo 23-valente, si no la han
recibido en los cinco años previos (IIB) (33-37). Igual recomenda-
ción puede hacerse para aquellos que inicialmente tenían menos que
200 células CD4 y que han aumentado a más de 200 células/mm3

en virtud del tratamiento antirretroviral (IIIC). A pesar de que no
hay evidencia de beneficio clínico con la revacunación, se considera
apropiado un intervalo de cinco años para el efecto (IIIC) (36). No
se requiere vacuna contra H. influenzae tipo B por su baja incidencia
en adultos (IIID). La administración de trimetoprim/sulfa para la
profilaxis de P. jiroveci reduce la frecuencia de las infecciones respira-
torias bacterianas (IIA). Sin embargo, el medicamento no debiera
usarse sólo para la prevención de infecciones respiratorias, ya que
puede promocionar el desarrollo de microorganismos resistentes al
trimetoprim/sulfa (IIID).

4.3 Mujeres embarazadas

La vacunación contra el neumococo se recomienda en embaraza-
das infectadas con el VIH que no han recibido la vacuna en los cinco
años previos (IIIB). Cuando sea posible, la vacunación de la embara-
zada debiera diferirse hasta después de iniciado el tratamiento anti-
rretroviral, para evitar el aumento transitorio de la viremia asociado
con la vacuna y prevenir así un posible aumento de la transmisión
perinatal (IIIC).
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5. Candidosis

5.1 Prevención de exposición

No existen medidas para reducir la exposición al hongo.

5.2 Prevención de la enfermedad

No se recomienda la prevención rutinaria debido a la efectividad
del tratamiento para la enfermedad aguda, la baja mortalidad asocia-
da con la candidosis mucosa, el potencial de seleccionar cepas de Can-
dida resistentes, la posibilidad de interacción de medicamentos y el
costo que se causa (IIID).

5.3 Mujeres embarazadas

Los azoles son teratogénicos (38-40). Por lo tanto, la mujeres
embarazadas que los reciban para la profilaxis de candidosis, deberán
recibir medidas anticonceptivas apropiadas (IIIA).

6. Criptococosis

6.1 Prevención de exposición

No existen medidas efectivas para evitarla. Prevenir la exposición
a excrementos de palomas no disminuye el riesgo de adquirir Crypto-
coccus neoformans.

6.2 Prevención de la enfermedad

No se recomienda la profilaxis rutinaria por la frecuencia relati-
vamente baja de la enfermedad, la falta de beneficios en la supervi-
vencia asociados con la profilaxis, la posibilidad de interacciones entre
medicamentos, el riesgo potencial de selección de cepas resistentes y
el costo (IIID).
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7. Citomegalovirus

7.1 Prevención de exposición

El Citomegalovirus (CMV) se excreta en semen, secreciones cervica-
les y saliva. El uso del preservativo también reduce la exposición a
CMV (IIA). Los adultos y adolescentes que trabajan en instituciones
escolares están en riesgo de adquirir el virus (IB). Buenas prácticas hi-
giénicas como el lavado de las manos, reducen la exposición (IIA).

7.2 Prevención de la enfermedad

El método más importante para prevenir la enfermedad severa
por CMV es la detección temprana de la enfermedad. El reconoci-
miento temprano es más efectivo en un paciente educado al respecto.
La aparición de manchas que obstruyan la visión o autoevaluaciones
de la agudeza visual al leer el periódico son útiles indicadores para
consultar inmediatamente (IIIB). La evaluación del fondo del ojo
por parte de un oftalmólogo es una buena práctica cuando las células
CD4 son menores que 50 células/mm3 (IIIC).

8. Complejo micobacterium avium (CMA)

8.1 Prevención de exposición

El microorganismo es común en fuentes ambientales como co-
midas o aguas. No hay información que permita evitar la exposición
al microorganismo.

8.2 Prevención de la enfermedad

A pesar de su conocida ubicuidad y de la frecuencia con que pro-
duce complicaciones tardías en pacientes con sida en Norteamérica y
Europa, algunos informes señalan que las infecciones por el complejo
Mycobacterium avium en Latinoamérica son poco comunes. Igual sucede
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en Africa (41-47). Por tanto, aunque se recomiendan estudios más
sistemáticos, el uso de profilaxis primaria puede cuestionarse en nuestro me-
dio. Las guías del Departamento de Salud de EEUU recomiendan que
los adultos y adolescentes infectados con VIH que tengan una cuenta
de células CD4 menor que 50/microL podrían recibir profilaxis con
claritromicina o azitromicina (IA). Además de conferir protección
contra la enfermedad por CMA, previenen infecciones respiratorias
bacterianas (IIB). Si claritromicina o azitromicina no son toleradas, se
puede usar rifabutina como alternativa; las interacciones medicamen-
tosas de esta última la hacen difícil de usar (IB) (32).

8.3 Mujeres embarazadas

La profilaxis es igual que en otros adultos y adolescentes (IIIA).
Azitromicina se sugiere como la droga de elección (IIIB) (48).

Tabla 1.41
Resumen profilaxis infecciones oportunistas
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I . Exposición de riesgoExposición de riesgoExposición de riesgoExposición de riesgoExposición de riesgo

1. Exposición ocupacional

Exposición ocupacional de riesgo se define como el contacto de
membranas mucosas, piel no intacta o exposición percutánea por
herida con objeto cortopunzante por parte de un trabajador de la
salud o servicios auxiliares de instituciones de salud con fluidos po-
tencialmente infectantes (sangre, líquido céfalo-raquídeo, líquido si-
novial, líquido pleural, líquido peritoneal, líquido pericárdico, líquido
amniótico, semen y secreciones vaginales o cualquier secrecion visi-
blemente contaminada con sangre).

1.1 Estratificación del riesgo

El riesgo estimado promedio de transmisión de VIH por contac-
to con sangre infectada con VIH por exposición percutánea es de
0.3% y por exposición de membranas mucosas es de 0.09%. Se esti-
ma que el riesgo de transmisión por exposición de piel no intacta es
menor que el de mucosas. El riesgo estimado de transmisión de VIH
por contacto con fluidos distintos a sangre es desconocido pero se
supone menor que el riesgo mencionado para sangre. Un estudio de
casos y controles que favoreció el uso de profilaxis postexposición
(PPE), mostró también que el riesgo era diferente según el tipo de
exposición percutánea, siendo mayor en heridas ocurridas con agujas
huecas, cuando la sangre es visible y cuando la herida es profunda.

El riesgo estimado de la exposición se determina por las caracte-
rísticas de la exposición misma y por las características de la fuente.

Si la fuente es desconocida, se debe evaluar el riesgo de que el fluído
corporal o el elemento cortopunzante esté contaminado con VIH de
acuerdo con la prevalencia de VIH en el lugar donde ocurrió el accidente
(número de pacientes con VIH en el área, por ejemplo). En este caso, la
profilaxis postexposición generalmente no está indicada, a no ser que la
prevalencia de VIH en el sitio y momento del accidente sea relevante. Si
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la fuente es conocida y se conoce que es seronegativo para VIH, entonces
no hay indicación de profilaxis farmacológica. Si se desconoce si la fuen-
te es VIH positivo o no, entonces se debe buscar la realización de una
prueba rápida o una prueba de ELISA. Si la fuente autoriza la realiza-
ción de la prueba, ésta se debe hacer sin retraso. Un resultado negativo de
una prueba rápida o una prueba de ELISA permite no iniciar o descon-
tinuar la profilaxis postexposición. Si la fuente se conoce positiva o si la
prueba realizada diagnostica VIH, el estado clínico del paciente permite
estratificar aún más el riesgo. Si la fuente tiene síntomas compatibles con
VIH avanzado, el riesgo de transmisión es mayor que cuando la fuente
no tiene síntomas asociados con el VIH.

 El riesgo asociado con la exposición misma se estratifica como
se mencionó anteriormente. Cuando la exposición es de mucosas, un
factor que permite estratificar el riesgo es la cantidad de sangre o
líquido corporal involucrado en el incidente. Si son unas gotas, el
riesgo es bajo comparado con salpicaduras masivas.

1.2 Intervenciones no medicamentosas

El sitio corporal donde ocurrió la exposición debe ser lavado
con agua y jabón, en el caso de piel, y con agua en irrigación en el
caso de mucosas (IIIA). No existe evidencia que soporte el uso de
antisépticos pero tampoco están contraindicados. No se recomienda
el uso de corrosivos o cáusticos. Una vez ocurrida la exposición, el
trabajador debe contactar al personal de epidemiología hospitalaria,
si está disponible, y si no está disponible debe acudir al servicio de
urgencias. Se debe llenar un reporte por escrito que incluya fecha,
hora, detalles de la exposición, fuente de la exposición y conducta
adoptada. Todo el proceso de evaluación y toma de decisiones debe
hacerse en las horas inmediatamente siguientes a la exposición (IIA).
La evaluación debe considerar posible riesgo de transmisión de otros
patógenos (sífilis, hepatitis B, hepatitis C) (IIA). Se debe recomen-
dar al expuesto prácticas que permitan evitar la posible trasmisión
del VIH a terceros durante el período de seguimiento, mediante la
utilización de condón, entre otros (ver sección de prevención) (IIIA).
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Igualmente, se debe dar soporte emocional al trabajador expues-
to y a su familia. No se debe donar sangre u órganos durante el perío-
do de seguimiento.

1.3 Intervenciones medicamentosas

De estar indicada, la profilaxis postexposición (PPE) debe iniciarse
tan pronto como sea posible. Estudios en animales sugieren que en-
tre más rápido se inicie la profilaxis mejor, con un efecto cuestiona-
ble después de 48 a 72 horas de ocurrida la exposición. La siguiente
tabla muestra las recomendaciones de PPE (IIA).

La selección de los componentes de PPE no es rígida sino que
depende de la historia de resistencia y de exposición de la fuente
(IIIB). De estar disponible, debe consultarse un experto en enferme-
dades infecciosas o VIH/sida, pero en ninguna circunstancia se debe retrasar
el inicio de PPE si está indicada (IIIB).

Tabla 1.42
Evaluación y manejo de las exposiciones laborales de riesgo
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* Bajo riesgo = aguja sólida (no hueca), herida superficial.

PPE de dos medicamentos: AZT-3TC ó D4T-3TC. Tener en cuenta si está disponible la historia de la
fuente.

PPE de tres medicamentos: AZT-3TC- Tercer medicamento guiado según la historia de exposición y
resistencia antirretroviral de la fuente; se puede usar el mismo régimen que para iniciación de ARV
(efavirenz), si la historia de exposición es limitada. Si la fuente tiene una historia de exposición a
múltiples regímenes o si la historia de exposición de la fuente es desconocida, considere utilizar como
tercera alternativa lopinavir-ritonavir.

1.4 Monitoreo

Prescribir PPE por cuatro semanas (IIB).

Evaluar efectos adversos dos semanas después de la iniciación de
PPE (IIIB), y la toxicidad al final del tratamiento.

Obtenga los mismos exámenes paraclínicos que en pacientes que
inician la terapia (ver sección de seguimiento) (IIIB).

Debe realizarse VIH-ELISA de base al trabajador expuesto en
las horas siguientes al accidente (IIIB).

Realizar VIH-ELISA a los tres y a los seis meses al trabajador
expuesto a VIH, expuesto a fuente con estado de VIH desconocido,
o fuente desconocida (IIIB).
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Cuando la fuente es VIH negativo no se requiere monitoreo (IIA).

2. Exposición no ocupacional

Se define como exposición no ocupacional de riesgo aquella ex-
posición directa de mucosas, percutánea o intravenosa con fluidos
corporales potencialmente infecciosos, que ocurre por fuera de cir-
cunstancias perinatales y ocupacionales relacionadas con la salud.

2.1 Estratificación del riesgo

La siguiente tabla presenta el riesgo estimado según el tipo de
exposición:

Tabla 1.43
Riesgo estimado según tipo de exposición

El CDC clasifica la exposición como de riesgo substancial de
exposición a VIH y de riesgo despreciable de exposición a VIH. Ries-
go substancial se define como exposición DE vagina, recto, ojo, boca, u
otras mucosas, piel no intacta, o contacto percutáneo A sangre, se-
men, secreciones vaginales, secreciones rectales, leche materna, o cual-
quier otro fluido corporal que está visiblemente contaminado con
sangre, CUANDO la fuente se sabe que es VIH positiva. Riesgo des-
preciable se define como exposición DE vagina, recto, ojo, boca, u
otras mucosas, piel no intacta, o contacto percutáneo A orina, secre-
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ciones nasales, saliva, sudor, o lágrimas que no están visiblemente
contaminadas con sangre, SIN IMPORTAR si la fuente es positiva
o negativa para VIH.

El riesgo de transmisión sexual también se incrementa si el ex-
puesto tiene infecciones de transmisión sexual. Por eso, el diagnósti-
co de infecciones de transmisión sexual debe procurarse durante la
valoración inicial (IIA). Similarmente, debe considerarse la posibili-
dad de transmisión de otras infecciones, como hepatitis B y sífilis,
que puedan requerir monitoreo o manejo (IIB). En mujeres en edad
reproductiva con exposición sexual existe, además, el riesgo de emba-
razo que debe ser tenido en cuenta.

2.2 Intervenciones no medicamentosas

Ninguna específica.

2.3 Intervenciones medicamentosas
(ver anexo – flujograma)

Se recomienda PPE cuando la exposición es de riesgo sustancial,
la fuente es VIH positiva y el expuesto se presenta en las 72 horas
siguientes al evento (IIIA).

Si la fuente está accesible para la evaluación y obtención de exá-
menes, entonces debe obtenerse una prueba rápida de ser posible o
un ELISA-VIH. Si el resultado es negativo, la persona expuesta no
requiere PPE; si el resultado es positivo, PPE está indicada (IIIA).

Cuando el estado de VIH de la fuente es desconocido, se debe
considerar PPE cuando de acuerdo con los factores de riesgo o la
condición clínica se sospeche que puede estar infectada (IIIC).

Si el trabajador de la salud asesorando al expuesto no tiene la
información necesaria para valorar el riesgo adecuadamente, es reco-
mendable iniciar PPE y reevaluar después de reunir más información
(IIIB).
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Si la exposición es sustancial, pero el expuesto se presenta des-
pués de 72 horas de ocurrido el evento, en general no se recomienda
PPE, pero debe considerarse en casos individualizados balanceando
el riesgo de toxicidad con un posible mínimo beneficio de preven-
ción de infección (estudios en animales muestran que la efectividad
de PPE después de 72 horas es prácticamente nula) IIIC.

Si la exposición es de riesgo despreciable no se recomienda PPE
(IIIA).

Si se decide administrar PPE, se debe escoger un régimen que
tenga en cuenta la historia de experiencia antirretroviral y/o resisten-
cia viral en la fuente. Si se desconocen esas circunstancias, se debe
escoger un régimen potente y bien tolerado. Se puede utilizar la mis-
ma recomendación mencionada en la sección de iniciación de la tera-
pia (AZT-3TC-Efavirenz) si la historia de exposición a
antirretrovirales en la fuente es limitada (IIIB). Si el individuo fuente
tiene una historia de exposición a múltiples regímenes o si se desco-
noce la historia de exposición de la fuente, considere utilizar dos
ITRN combinados con lopinavir-ritonavir (IIIB). De estar disponi-
ble, debe consultarse un experto en Enfermedades Infecciosas o VIH/
sida, pero en ninguna circunstancia se debe retrasar el inicio de PPE si está
indicada (IIIB).

2.4 Monitoreo

Similar al monitoreo mencionado en exposición ocupacional
(IIIB).

Referencias
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GlosarioGlosarioGlosarioGlosarioGlosario

Anemia moderada o severa: hemoglobina menor de 10 g/dL o
caída de la hemoglobina de más de 3.5 g/dL.

Asesoría: conjunto de actividades confidenciales que buscan la ade-
cuada preparación de una persona con respecto a sus cono-
cimientos, prácticas y conductas de riesgo y de protección,
antes y después de la realización de pruebas diagnósticas,
que le permitan al asesorado la toma de decisiones infor-
madas relacionadas con esas pruebas.

APB: administradoras de Planes de Beneficios (EPS, ARS, Regíme-
nes de excepción y DTS Direcciones Territoriales de Salud
para la población no asegurada).

Brote cutáneo severo: brote con componente vesicular, ampolloso
o descamativo o que se acompaña de fiebre y/o compro-
miso de mucosas (en pacientes que reciben nevirapina y
desarrollan brote cutáneo severo debe investigarse la co-
existencia de toxicidad hepática).

Carga viral óptima: todas las siguientes: 1) Paciente con inicio o
modificación reciente de la terapia que presenta una caí-
da de dos o más log en un período de dos meses. 2)
Paciente con duración de terapia de seis meses o más
con carga viral menor de 400 copias. 3) Paciente con
barreras de cumplimiento, tolerancia o farmacocinética
corregidas en quien después de dos meses de la correc-
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ción la carga viral cae al menos un log con respecto al
valor previo.

Contacto cercano para tuberculosis: persona que haya vivido, tra-
bajado o dormido bajo el mismo techo que un individuo
con tuberculosis laríngea o pulmonar activa.

Exposición no ocupacional de riesgo: exposición directa de muco-
sas, percutánea o intravenosa con fluidos corporales poten-
cialmente infecciosos que ocurre por fuera de circunstancias
perinatales y ocupacionales relacionadas con la salud.

Exposición ocupacional de riesgo: contacto de membranas muco-
sas, piel no intacta o exposición percutánea por herida con
objeto cortopunzante por parte de un trabajador de la sa-
lud o servicios auxiliares de instituciones de salud con flui-
dos potencialmente infectantes (sangre, líquido
cefalorraquídeo, líquido sinovial, líquido pleural, líquido
peritoneal, líquido pericárdico, líquido amniótico, semen y
secreciones vaginales).

Fracaso terapéutico: situación en la cual, a pesar de un adecuado
cumplimiento (>95%), una adecuada tolerancia, de no te-
ner razones clínicas (síndrome de mala absorción) o farma-
cológicas (consideraciones relativas a los alimentos, toma
de productos naturales y/o farmacéuticos que interactúen
con uno o más de los antirretrovirales) que puedan alterar
la eficacia de los medicamentos, un paciente tiene: 1) Dos
cargas virales consecutivas por encima de 400 copias des-
pués de seis meses de tratamiento; 2) Dos cargas virales
consecutivas después de dos meses de iniciación de trata-
miento que no muestran una reducción de al menos dos
logaritmos con respecto al nivel de base.

Hepatitis clínica: náuseas, vómito, y dolor abdominal, sin otra expli-
cación alternativa con elevación de transaminasas y bilirru-
binas de cualquier nivel.
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Hepatitis paraclínica severa y persistente: elevación de transami-
nasas por encima de cinco veces el límite normal superior, y
que no mejora a pesar de continuar el tratamiento antirre-
troviral en un período de cuatro a ocho semanas.

Hiperbilirrubinemia intolerable: hiperbilirrubinemia indirecta por
encima de 2.5 veces el límite normal superior y que el pa-
ciente no puede aceptar desde el punto de vista estético.

Hiperglicemia moderada y refractaria: glucosa en ayunas por enci-
ma de 126 mg/dL que no mejora con al menos tres meses
de dieta y ejercicio.

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: triglicéri-
dos repetido superior a 750 mg/dL, a pesar de manejo nu-
tricional y farmacológico durante por lo menos 6 meses.

Hipercolesterolemia de riesgo y refractaria: hipercolesterolemia que
está por encima de valores especificados a pesar del manejo
óptimo con terapia hipolipemiante (dosis máximas tolera-
das de estatinas permitidas por lo menos durante tres me-
ses). Valores especificados:

• Colesterol total:
– Superior a 240 mg/dL en pacientes con riesgo cardiovas-

cular bajo (0-1 factor de riesgo cardiovascular adicional).

– Superior a 200 mg/dL en pacientes con riesgo cardio-
vascular intermedio (2 ó más factores de riesgo cardio-
vasculares adicionales) o en pacientes con enfermedad
coronaria o su equivalente (diabetes, enfermedad arte-
rial carotídea, enfermedad vascular arterial periférica).
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• Colesterol LDL:

– Superior a 190 mg/dL en pacientes con riesgo cardio-
vascular bajo.

– 160 mg/dL en pacientes con riesgo cardiovascular mo-
derado.

– 130 mg/dL en pacientes con enfermedad coronaria o su
equivalente.

HSH: Hombres que tienen sexo con hombres.

ICBF: Instituto Colombiano de Bienestar Familiar

Intolerancia gastrointestinal refractaria: náusea severa o vómito
severo (impide considerablemente la 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 fun-
cionamiento social o laboral, o signos de depleción de vo-
lumen) que no mejora con terapia farmacológica y dietaria.

Lipoatrofia moderada: pérdida de grasa subcutánea de la cara, las
extremidades y las nalgas, detectable al examen físico por el
trabajador de la salud.

Lipodistrofia moderada: acumulación anormal de grasa en el cuello,
pecho, o abdomen, detectable al examen físico por el traba-
jador de la salud.

Log: logaritmo (base 10) del número entero (de copias del virus).

Médico encargado: médico con entrenamiento en VIH (experto o con
documentación de por lo menos 48 horas de práctica supervi-
sada y 150 horas crédito de educación continua en VIH), que
coordina un programa de atención a pacientes con VIH.

Médico experto: especialista en enfermedades infecciosas (avalado
por el ICFES o el Ministerio de Educación) o médico que



371371371371371
Modelo de gestión programática en VIH/sida

puede documentar al menos cinco años de experiencia con-
tinua en la atención de pacientes con VIH.

MEN: Ministerio de Educación Nacional.

MPS: Ministerio de la Protección Social.

Nefritis por indinavir: parcial de orina anormal con sedimento y
creatinina repetida por encima de dos, sin evidencia de uro-
litiasis ni otra explicación.

Neuropatía periférica (y parestesias) severa y refractaria: altera-
ción 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.

OBG: Organización de nase comunitaria.

ONG: Organización no gubernamental.

Onusida: Programa conjunto de las Naciones Unidas que reúne es-
fuerzos y recursos de 10 de las organizaciones de las Nacio-
nes Unidas para dar una respuesta global al VIH/sida. En
Colombia, incluye la representación de Unicef, Fnuap, Pnud
OPS, Unodc, Unifem, Acnur, Oacdh, OIT y OIM.

PAB: Plan de atención básica.

Pancreatitis clínica: elevación consistente (repetida) de amilasa y/o
lipasa acompañada de síntomas concordantes (dolor abdo-
mial, nausea, vómito, con o sin fiebre).

PEI: Proyecto educativo institucional.

PVVS: personas viviendo con VIH o sida.

Síndrome de hiperlactatemia: debilidad, dolor abdominal, pérdida
de peso, nauseas y/o vómito, con o sin disnea, y niveles
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elevados de lactato (> 2 veces límite normal superior), y
acidosis con brecha aniónica aumentada (rs frecuente en-
contrar 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 bro-
te cutáneo asociado con dos de los siguientes síntomas: fie-
bre, síntomas gastrointestinales, síntomas respiratorios,
mialgias y malestar general; o tres de los síntomas mencio-
nados sin brote cutáneo.

Síntomas neuropsiquiátricos severos y refractarios: síntomas neu-
ropsiquiátricos que interfieren con el funcionamiento so-
cial y laboral, y que no mejoran en un período de 4-6
semanas a pesar de manejo médico.

Trabajador de la salud encargado de asesorar el cumplimiento
(TEC): profesional de la salud (idealmente con entrena-
miento en educación cognitivo-conductual basada en la
teoría de autoeficacia) encargado de buscar la optimización
de cumplimiento del tratamiento por parte del paciente.

Tuberculinap en paciente VIH: prueba de Mantoux que resulta en
una induración de = 5 mm.

Urolitiasis: dolor lumbar y/o abdominal con evidencia de hematu-
ria en el parcial de orina y/o documentación radiológica de
obstrucción de la vía urinaria, y/o eliminación en la orina
de cálculos macroscópicos.

Abac: Abacavir.
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Abreviaturas
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ADN: Ácido desoxirribonucléico.

AINES: Antiinflamatorios noesteroideos.

ALT: Transaminasa glutámico-pirúvica (SGPT).

Anti - HBc: anticuerpo anticore hepatitis B.

ARN: Ácido ribonucléico.

ARV: Antirretroviral.

AZT: Zidovudina.

BID: Dos veces al día (cada doce horas).

BK: Tinción para bacilo de la tuberculosis.

CDC: Centros de control y prevención de enfermedades de Atlanta.

CROI: Conference on Retrovirus and Opportunistic Infections (Con-
ferencia de retrovirus e infecciones oportunistas).

CV: Carga Viral.

D4T: Estavudina.

DDI: Didanosina.

Ef: Efavirenz.

FDA: Food and Drug Administration (Administración de Drogas y
Alimentos de los Estados Unidos).

FTC: Emtricitabina.

Abreviaturas
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HBs Ag: Antígeno de superficie de Hepatitis B.

HPV: Virus del papiloma humano.

IAC: International AIDS Conference (Conferencia Internacional de
sida).

ICAAC: Interscience Conference on Antimicrobial Agents and Che-
motherapy, Conferencia Inter-ciencias de Agentes Antimicro-
bianos y Quimioterapia.

IDSA:  Infectious Diseases Society of America (Sociedad America-
na de Enfermedades Infecciosas).

IgG: Inmunoglobulina G.

IP: Inhibidores de proteasa.

ISS: Instituto de Seguros Sociales.

ITRN (ó N): inhibidores de la transcriptasa reversa nucleósidos.

ITRNN: inhibidores de la transcriptasa reversa no-nucleósidos.

ITS: Infecciones de transmisión sexual.

IV: Intravenoso.

LDL: Poproteínas de baja densidad.

N (ó ITRN): Inhibidores de la transcriptasa reversa nucleósidos.

n : Número.

PCR: Reacción en cadena de polimerasa.

PPD: Derivado protéico purificado (tuberculina).

PPE: Profilaxis postexposición.

QD: Una vez al día.

Ref: Referencia.
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Rit, r: Ritonavir.

Rx: Radiografía.

sida: Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida.

TEC: Trabajador encargado de asesorar el cumplimiento.

TAC: Tomografía axial computarizada.

US-PHS: United States Public Health Service (Servicio de Salud
Pública de los Estados Unidos).

VIH: Virus de la Inmunodeficiencia Humana.

VO: Vía oral.

3TC: Lamivudina.





Anexos
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Logaritmos naturalesLogaritmos naturalesLogaritmos naturalesLogaritmos naturalesLogaritmos naturales
carga viral, según el númerocarga viral, según el númerocarga viral, según el númerocarga viral, según el númerocarga viral, según el número
de copiasde copiasde copiasde copiasde copias
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FFFFFororororormularios asesoríamularios asesoríamularios asesoríamularios asesoríamularios asesoría
pre y pos-prpre y pos-prpre y pos-prpre y pos-prpre y pos-pruebauebauebauebaueba

Asesoría pre-prueba

Lista de chequeo mínima de información

• Evaluación personal de los beneficios y consecuencias
negativas (pros y contras) de la prueba del VIH.

• Riesgo de transmisión y cómo puede ser prevenida la
infección por VIH.

• Importancia de obtener los resultados de la prueba  y
los procedimientos necesarios para hacerla.

• Significado  de los resultados de la prueba (tanto posi-
tivo como negativo) en lenguaje entendible.

• Información concreta acerca de dónde obtener mayor
información o asesoría de prevención.

• Información sobre la historia natural del VIH y cómo
se puede modificar favorablemente como resultado de
la detección precoz de la infección.

• Información general acerca de la existencia de terapias
efectivas para la infección por VIH.

• Información que permita anticipar y mitigar los posi-
bles efectos e impactos psicosociales.

• Información sobre derechos y deberes, y acceso a servicios.

Espacio para que el asesorado pueda hacer preguntas
y resolver dudas.

Espacio para que el asesorado lea el consentimiento informado.

Espacio para que el asesorado resuelva preguntas referentes al
consentimiento informado.

Firma del consentimiento informado.
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Asesoría pos-prueba

Lista mínima de chequeo para entrega
de resultados negativos o positivos

• Informar el resultado verbalmente.
• Entregar el reporte físico del resultado.
• Explicar la interpretación del resultado.
• Hacer entender al paciente que puede persistir en ries-

go si el resultado fue negativo, y que puede reinfec-
tarse si el resultado es positivo.

• Reforzar recomendaciones sobre prácticas dirigidas a
disminuir el riesgo de infección por VIH.

• Considerar la remisión del paciente/cliente a servi-
cios más especializados para optimizar la prevención
de la transmisión (sicología, rehabilitación de drogas,
etc.).

• Recomendar la repetición de la prueba para aquellos
con resultado negativo que han tenido conductas de
riesgo recientes (seis meses).

• Espacio para resolver preguntas.
• Documentar por escrito que se realizó la asesoría pos-

tprueba.

Lista de chequeo adicional
para entrega de resultados positivos

• Repetir la información sobre la historia natural de la
enfermedad.

• Repetir la información sobre la existencia de terapias
efectivas y cómo cambian éstas la historia natural.

• Explicar la importancia de cumplir minuciosamente
con el tratamiento cuando esté indicado.

• Educar sobre los riesgos reales para los seres queridos
y las precauciones necesarias en la vida diaria.

• Mencionar la confidencialidad de la información.
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• Recomendar la notificación a las personas que puedan
estar infectadas (parejas sexuales, personas que com-
partan agujas, etc.).

• Recomendar la no donación de sangre, plasma u órga-
nos.

• Evaluar el impacto sicológico de la entrega del resulta-
do y remitir a servicios especiales de considerarse nece-
sario (sicología, siquiatría, urgencias).

• Recomendar y facilitar la búsqueda de apoyo social y
familiar.

• Delinear las opciones de atención dentro del sistema.
• Referir (y programar seguimiento) al personal de salud

encargado de la atención (médico, sicóloga, trabajo
social y nutrición) dentro del sistema al que pertenece
el paciente.

• Discutir con el paciente sus planes para los próximos
días y sus expectativas a corto, mediano y largo plazo.

Categorías para definir si el paciente es sintomático

Condiciones clínicas clasificadas como B o C por los centros de
control y prevención de enfermedades de Atlanta (CDC)

Categoría B:

• Herpes zoster en más de una ocasión o en una ocasión que
compromete más de un dermatoma.

• Candidiasis oral.

• Candidiasis vulvo-vaginal que es persistente, frecuente o que
responde pobremente al tratamiento.

• Displacia cervical moderada o severa, o carcinoma in situ de
cérvix.

• Fiebre mayor de 38.5oC por más de un mes.
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• Diarrea por más de un mes.

• Pérdida de peso de más del 10%.

• Angiomatosis bacilar.

• Púrpura trombocitopénica idiomática.

• Enfermedad pélvica inflamatoria.

• Neuropatía periférica.

• Listeriosis.

• Leucoplaquia vellosa oral.

Categoría C:

• Síndrome de desgaste asociado con VIH (pérdida de peso de
más del 10% con diarrea de más de un mes de evolución, o con
debilidad crónica, o fiebre de más de un mes de duración).

• Demencia asociada con el VIH (deterioro cognitivo o de otras
funciones que interfiere con las actividades laborales y/o ru-
tinarias).

• Candidiasis esofágica, traqueal, bronquial o pulmonar.

• Tuberculosis extrapulmonar o pulmonar.

• Neumonía por Pneumocystis carinii (jiroveci).

• Toxoplasmosis de órgano interno.

• Infección por citomegalovirus (CMV) de cualquier órgano
excepto hígado, bazo, o ganglios linfáticos.

• Cáncer de cérvix invasivo.

• Neumonía bacteriana recurrente (2 ó más episodios en un año).

• Herpes simple con úlceras mucocutáneas de más de un mes
de duración o causando bronquitis, neumonitis o esofagitis.
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• Criptococosis extrapulmonar.

• Histoplasmosis extrapulmonar.

• Sarcoma de Kaposi.

• Linfoma de Burkitt, inmunoblástico, o primario del sistema
nervioso central.

• Diarrea por Isospora belli  o Cryptosporidium de más de un mes
de duración.

• Septicemia por Salmonella (no tifoidica).

• Infección diseminada por Mycobacterium avium (MAC)

• Leucoencefalopatía multifocal progresiva.

• Coccidiodomicosis extrapulmonar.
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GUÍA PARA EL MANEJO DE VIH/SIDA
BASADA EN LA EVIDENCIA - COLOMBIA

Participantes reuniones de consenso




