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INDICE DE ABREVIATURAS

/ :indica coformulacién

+ : indica formulaciones separadas
3TC: lamivudina

ABC: abacavir

ADA: adenosindesaminasa.

ADN: acido desoxirribonucleico.
ARV: antirretroviral/es

ATV: atazanavir

AZT: zidovudina

BAAR: bacilo &cido alcohol resistente.
BAL: lavado broncoalveolar.

BIC: bictegravir

CD4: linfocitos CD4.

CAB: cabotegravir

CDC: Centros para el Control y la
Prevencion de Enfermedades

CMV: citomegalovirus

CrAg: antigenemia para criptococo.
CV o CVP: carga viral plasmatica

CV indetectable: menos de 50 copias

de virus de VIH por mililitro de sangre.

CV suprimida: menos de 200 copias

de virus de VIH por mililitro de sangre.

EFV: efavirenz

ELISA: enzimoinmunoanalisis de
adsorcion.

ETR: etravirina

EV: endovenoso.

FTC: emtricitabina

HTEC: hipertensidon endocraneana.
HZO: herpes zoster oftalmico.
IGRA: ensayo de liberacidn de
interferon gamma.

ILTB: Infeccidn Latente por
Tuberculosis.

ITIAN: Inhibidor de la Transcriptasa
Inversa Analogo de los Nucledsidos
INSTI: Inhibidor de la Integrasa
ITINN: Inhibidor de la Transcriptasa
Inversa No Andlogo de Nucledsidos

IP: Inhibidor de Proteasas

|0: infecciones oportunistas.

ITS: infeccidon de transmisiéon sexual.
LCR: liguido cefalorraquideo.

LDH: lactato deshidrogenasa.

LFA: ensayo de flujo lateral.

MAC: Mycobacterium avium complex.
PIC: presidn intracraneal.

PL: puncién lumbar.

PML: leucoencefalopatia multiofocal
progresiva.

PPD: derivado proteico purificado de la
tuberculina.

PVV: persona que vive con VIH.
RMN: Resonancia Magnética Nuclear.
Sida: Sindrome de inmunodeficiencia
adquirida.

SNC: sistema nervioso central.

TAC: Tomografia Axial Computada.
TAR: tratamiento antirretroviral.

TAF: tenofovir alafenamida

TB: tuberculosis.

TDF: tenofovir disoproxil fumarato
TLD:
Tenofovir/Lamivudina/Dolutegravir
TMP/SMX: trimetoprim/sulfametoxazol.
TPT: Terapia Preventiva contra la
Tuberculosis.

TRANS: mujeres transexuales.

VHS: herpes virus simple.

VIH: virus de la inmunodeficiencia
humana.

VO: via oral.

VVZ: virus herpes zoster.



PRIMER CONSENSO NACIONAL INTERSOCIEDADES DE DIAGNOSTICO
Y TRATAMIENTO DE VIH E INFECCIONES OPORTUNISTAS EN
PERSONAS CON VIH

El presente documento de Consenso de Sociedades Cientificas, expertos en
Infectologia y VIH/sida, miembros de la Direccidon General de Atencién Primaria de la
Salud, Direccion de Salud Sexual y Reproductiva, Programa Nacional de Control de la
Tuberculosis y Programa Nacional de Control de VIH/Sida e ITS tiene como objetivo de
establecer pautas actualizadas para el diagnodstico y tratamiento del VIH y las
infecciones oportunistas asociadas.

Se enfatiza la importancia de realizar pruebas de deteccién temprana en todas las
personas sexualmente activas. Se recomienda el uso de pruebas rapidas de alta
sensibilidad y especificidad, seguidas de pruebas confirmatorias para establecer el
diagndstico definitivo.

Se destaca la importancia de iniciar la terapia antirretroviral (TAR) de forma oportuna
en todos los pacientes diagnosticados, independientemente de la carga viral y del
recuento de linfocitos CD4. Se recomienda el uso de regimenes antirretrovirales
simplificados, de alta eficacia y baja toxicidad, con el objetivo de lograr y mantener la
supresion viral.

En cuanto a las infecciones oportunistas, se abordan las principales infecciones que
afectan a las personas con VIH, como la tuberculosis, la neumonia por Pneumocystis
Jjirovecii y la criptococosis, entre otras. Se brindan recomendaciones para el
diagnodstico precoz, el tratamiento adecuado y la prevencion de estas infecciones, con
el objetivo de mejorar la calidad de vida y la sobrevida de las personas con VIH.

Este consenso se basa en la evidencia cientifica mas reciente y en la experiencia de los
expertos participantes y estd dirigida a profesionales que atienden pacientes con VIH,
Infectélogos, Internistas, Médicos de Familia y de Atencién Primaria de la Salud,
Gerentes de VIH Regionales y de Hospitales. El enfoque en atencidn primaria se debe a
la importancia crucial que desempefan en la deteccidn y atencidn inicial de pacientes
con VIH. Al estar en la primera linea de atencion médica, estos profesionales tienen la
oportunidad de identificar casos de VIH en etapas tempranas y de iniciar el tratamiento
de manera oportuna, lo que puede tener un impacto significativo en la salud y la calidad
devidadelas personas.



DIAGNOSTICO DE VIH

1. ALCANCE

Estas recomendaciones actualizadas estdn destinadas Unicamente a las pruebas en sangre de
adultos y nifos de 2 afios o mas. El algoritmo recomendado es la utilizacion de pruebas rapidas
secuenciales y la posterior confirmacion con carga viral a fin de mejorar la precision diagndstica.

2. INTRODUCCION

La prevencion y el control del VIH/SIDA como enfermedad infecciosa cronica deben
centrarse en la deteccidn precoz y el tratamiento oportuno. Para aumentar la cobertura y la
disponibilidad de las pruebas, los métodos de prueba tradicionales no son suficientes, por lo
tanto, es necesario implementar un enfoque diagndstico basado en la combinacion de
pruebas rapidas y métodos tradicionales para su posterior confirmacion'.

Debido a que multiples estudios han demostrado que el inicio temprano de TAR puede
afectar significativamente la deteccién del VIH mediante inmunoensayos de cuarta
generacion y alterar los resultados de pruebas confirmatorias de Western Blot (WB) y carga
viral de VIH. Como tal, es vital que el diagndstico de VIH se establezca con seguridad antes
de comenzar el TAR, ya que el tratamiento temprano puede alterar los resultados de las
pruebas de confirmacidn utilizadas cominmente™.

3. DIAGNOSTICO DE VIH

La Organizacion Mundial de la Salud recomienda la combinaciéon de pruebas de diagndstico
rapido y/o de ensayos inmunoenzimaticos que permitan una sensibilidad de 99% y especificidad
del 98% y enrespuesta a la evolucion de la epidemia de la infeccion por el VIH, alienta a los paises a
avanzar hacia el uso de tres pruebas rapidas con diferente especificidad y sensibilidad
consecutivas para proporcionar un diagndstico de VIH confirmatorio o 2 pruebas rapidas y un
inmunoensayo o carga viral segun disponibilidad en los paises®®.

El uso del WB para el diagndstico del VIH se ha reducido en muchos paises debido a su costo,
complejidad y el tiempo requerido para obtener resultados. Sin embargo, sigue siendo utilizado
en algunos lugares como prueba de confirmacién debido a su alta especificidad®. Esta guia
recomienda su uso en gestantes, pacientes con enfermedades autoinmunes y enfermos renales
croénicos hemodializados con resultados de carga viral entre 40 y 999 copias/mm3 de plasma®.
También recomendamos el uso de WB o ELISA en caso de resultados indeterminados ( una
prueba rapida para VIH reactiva mas una prueba para VIH no reactiva o viceversa).

La OMS recomienda que todos los algoritmos de pruebas del VIH logren resultados con valor
predictivo positivo al menos de un 99% y utilice una combinaciéon de pruebas con una sensibilidad
99% vy especificidad 98%. El valor predictivo positivo indica la probabilidad de que un
diagnodstico de VIH positivo sea correcto. Ademas, recomienda que la primera prueba en una
estrategia y un algoritmo de prueba del VIH debe tener la mayor sensibilidad, seguida de una
segunday tercera prueba de alta especificidad®:

10



DIAGNOSTICO DE VIH

Figura 1. Algoritmo para diagndstico de VIH

TRI1

fa Abreviaciones:
(4°generacion)

TRI1: primer test rapido.
TR2: segundo test rapido
CV: carga viral.
WB: Western Blot
IE: inmunoensayo.

TR2-
Indeterminado

Cargaviral

diagnéstica

CV<1000

Indeterminado

Cv>1000

VIH
confirmado

VIH
confirmado

3.1 INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

3.11 Ante sospecha de primoinfeccidon considerar periodo ventana de las pruebas, teniendo en
cuenta la variabilidad entre ellas.

3.1.2 Carga viral diagndstica: se considera carga viral diagndstica positiva cuando el valor es
>1.000 copias/ml de plasma. Cargas virales entre 40 y 999 copias se consideran indeterminadas,
por lo que se debe realizar Wb’ o ELISA.

3.1.3Serecomiendainiciar TAR con TR1y TR2 reactivos, en espera del resultado de CV diagndstica.

3.1.4 Junto con la determinacién de carga viral diagndstica se recomienda realizar toma de
muestra de material adicional para recuento de linfocitos T CD4.

Los resultados de TR1y TR2 positivos deben estar firmados por profesionales de salud o agentes
comunitarios capacitados. El informe de las pruebas de confirmaciéon corresponde a los
bioguimicos de los servicios, conforme ala Ley 5986/2017.

3.1.5 El resultado de los TR, asi como los de CV deben estar cargados en el Sistema Experto
PRONASIDA (SEPRONASIDA) en un plazo no mayor a 72hs habiles.

3.1.6 Autopruebas de VIH: las personas con autorpuebas para VIH reactivas, deben ser vinculadas
a los servicios de salud para la realizacion de las pruebas de tamizaje segun el algoritmo de
diagndstico del PRONASIDA®.



DIAGNOSTICO DE VIH
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3.2 REPETICION DE PRUEBAS DE VIH

3.2.1 Repetir las pruebas de VIH anualmente
*De rutina a todo adulto sexualmente activo.

3.2.2 Repetir las pruebas de VIH cada 3 a 6 meses

En funcidon de los factores de riesgo individuales y como parte de intervenciones mas amplias de
prevencion de la infeccidn por el VIH podria estar justificada la realizacion de pruebas rapidas con
intervalos de tiempo mas cortos, es decir, cada 3 0 6 meses.

ePersonas a las que se ha diagnosticado una ITS o que estan en tratamiento de una de estas
afecciones;

* Casos sospechosos o confirmados de tuberculosis;

*Pacientes con enfermedades o sintomas indicativos de infeccidon por el VIH;

*Personas que han estado expuestas recientemente al VIH

*Personas que toman PrEP.

*Personas en riesgo continuo de infeccion por el VIH: hombres que tienen sexo con hombres
(HSH), personas privadas de libertad (PPL), usuarios de drogas inyectables (UDI),
trabajadores del sexo y personas transgénero.

* Personas que tengan una pareja sexual o un compafero en el consumo de drogas inyectables
aquien se haya diagnosticado la infeccién por el VIH.

3.2.3 Repeticion de las pruebas durante el embarazo o tras el parto

e Solicitar la prueba de VIH, sifilis y hepatitis B en los 3 trimestres.

*En la primera consulta prenatal, realizar la prueba de VIH idealmente en el primer trimestre
delembarazo.

*En el momento del parto si no se realizé durante el embarazo o en el tercer trimestre o si
existe historial de exposicidon de riesgo o violencia sexual, realizar una prueba rapida de VIH.

* Posterior al parto, realizar una prueba rapida de VIH a las mujeres de grupos de poblacion
clave cuyo estado seroldgico con respecto al VIH se desconozca, asi como a aquellas que
tengan parejas con VIH que no hayan alcanzado la supresion viral con el tratamiento
antirretroviral®.

4. EVALUACION INICIAL Y SEGUIMIENTO DE LA PERSONA CON VIH

4.1 Primera consulta

El momento en el que se valora por primera vez a una persona con diagnostico de infeccion por el
VIH y uno de los mas importantes para establecer una buena relacion médico-paciente. Mostrar
una actitud empatica y abierta, sin lugar para prejuicios, facilitard el abordaje de cuestiones
fundamentales para la correcta evaluacidn y seguimiento de los problemas de salud del paciente".

Los objetivos de la evaluacion inicial son: realizar una historia clinica completa con los
antecedentes de salud, diagnodstico y tratamiento de enfermedades latentes y oportunistas,
actualizar el calendario de inmunizacidn, informar sobre la evoluciéon natural de la infeccion, los
beneficios del tratamiento y las posibles vias de trasmision®.
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DIAGNOSTICO DE VIH

4.2 ANAMNESIS

4.2.1 Antecedentes Personales y Médicos
Tabla 1. Antecedentes personales y médicos.

ANTECEDENTES PERSONALES ANTECEDENTES MEDICOS
Habitos toxicos Alergias medicamentosas.
Consumo de tabaco, alcohol,
cannabis, cocaina y practica de Factores de riesgo cardiovascular
Chemsex”. (hipertension, dislipidemia, diabetes).

Salud Sexual
. En mujeres: embarazos previos y
- Rglauones sexuales con hombres, fechas, patologia ginecoldgica,
mujeres o con ambos. , deseo de procrear, menopausia y
- Uso de preservativo y métodos fecha de ultima menstruacion.
anticonceptivos.
- HSH: rol activo, pasivo o versatil. | Medicacion cronica, suplementos,
- Numero de parejas sexuales productos de herboristeria o
distintas en los ultimos seis meses. cualquier producto no

- Infecciones de transmision sexual | farmacolégico que se consuma de
previas y tratamiento recibido. forma habitual.

- Test VIH previo: fecha de
resultado negativo.

- Profilaxis pre-exposicion o post-
exposicion previa.

Enfermedades previas: hepatitis
viricas, enfermedad renal,
osteoporosis y fracturas dseas

Posible via de contagio
Trasfusiones de hemoderivados,
uso de drogas por via parenteral.

Intervenciones quirdrgicas.

Historial de vacunaciones.

4.2.2 Factores sociodemograficos y epidemiolégicos

* Formacion, profesion o situacion laboral.

* Lugar deresidencia (medio rural/urbano/centro de acogida) y convivientes.

* Contacto conanimales.

* Viajesrecientes.

* Encaso de extranjeros o inmigrantes, recoger pais de procedencia, tiempo de residencia.

4.2.3 Enfermedad actual

* En el caso de que exista un sindrome clinico es importante describir el inicio de los sintomas,
las caracteristicas y su evolucion cronoldgica de forma ordenada y sistematica.

* En caso de que el paciente se encuentre asintomatico, hacer anamnesis dirigida para
averiguar posibles sintomas de primoinfeccion.

* Si no se puede establecer el tiempo de evolucion, se hard una encuesta dirigida hacia
sintomas previos asociados a inmunodepresiéon como candidiasis oral, herpes zoster o
neumonias de repeticiéon entre otros.

13



DIAGNOSTICO DE VIH

4.2.4 Exploracion Fisica

* Aspecto general: caquexia, obesidad, hidratacion de piel y mucosas.

* Peso, talla, tension arterial y perimetro abdominal.

¢ Orofaringe: candidiasis oral, leucoplasia oral vellosa, lesiones de sarcoma de Kaposi oral y
salud buco-dental.

* Adenopatias: tamafo, distribucidny caracteristicas.

* Lesiones cutdneas: dermatitis seborreica, placas de sarcoma de Kaposi, infeccion fungica,
exantema (caracteristicas y afectacion palmo-plantar) y estado general de la piel incluyendo
manosy ufas.

® Auscultacion cardiopulmonar.

* Exploracién abdominal: masas y organomegalias palpables.

® Exploracién de extremidades.

® Exploracion genital: descartar existencia de ulceras, condilomas y otras lesiones.

®Exploracién ano-rectal: descartar existencia de Ulceras, condilomas, ndédulos, fisuras,
hemorroides, etc.

* Exploracion neuroldgica: pares craneales, déficit motor y/o sensitivo en alguna otra

. localizaciony signos de trastorno neurocognitivo, mediante escalas pertinentes.

Exploracion oftalmoldgica: derivar a oftalmologia para exploracion especifica si el paciente
presenta sintomas, especialmente si se sospechainmunodepresién severa.”*"™*®

i)
4.3 EVALUACIC)N DE LABORATORIO Y OTROS ESTUDIOS
COMPLEMENTARIOS

En la visita inicial, se evaluard en primer término si estd confirmado el diagndstico, segun el
algoritmo propuesto. Se efectuardn determinaciones analiticas generales y ademds, otras
determinaciones especificas relativas al VIH.""*'"

Tabla 2. Periodicidad de las consultas y exdmenes complementarios en la primera consulta y en
el seguimiento.

14



DIAGNOSTICO DE VIH

Actividad / Exploracién
Anamnesis completa
Exploracion fisica completa

Estudios de contactos

Carga viral del VIH-1

Determinacion de linfocitos T CD4+

Estudio genotipico de resistencias
HLA B*5701

Hemograma

Estudio basico de coagulaciéon

Bioquimica sanguinea que incluya perfil hepatico,
renal y lipidico

Perfil metabdlico ¢seo

Orina simple y clearance de creatinina con
proteinuria 24hs

Glicemia en ayunas

Célculo del riesgo cardiovascular (RCV) con una
escala validada.

Serologia de rubeola, sarampidn, parotiditis, varicela.
VHA IgG,

VHB: HBsAg, anti-HBs, antiHBc.

VHC.

Sifilis (test rapido).

Toxoplasma IgG

CMV IgG

Trypanosoma cruzi (Chagas test)

ARN VHC (Si coinfeccion VHC)

Genotipo VHC (Si coinfeccion VHC)

ADN VHB (Si coinfeccion VHB)
Cribado de ITS

Antigeno criptocécico en suero
Prueba de lipoarabinomanano en orina ( TB LAM Ag)
Viremia de CMV

Fondo de ojo

Prueba del PPD O IGRA a todos los pacientes,
independientemente de su recuento de CD4.

Radiografia de torax
Electrocardiograma

Ecografia hepética (Si coinfeccién VHB o VHC y/o
enfermedad metabdlica hepatica)

Esoéfago-gastroscopia (Si cirrosis hepatica)

Densitometria 6sea

Citologia cervical uterina

Citologia anal

Valoracién inicial
Si
Si
Si

Si

Si

Si
Mandatorio
Si
Si
Si
Segun indicacion clinica
Si
Si
Si

Segun historia vacunal.

Si

Optativa
Si

HSH y mujeres con patologia
genital asociada al VPH
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Seguimiento
Anual.
Anual.
Sinueva ITS

Inicio o modificacion de TAR: a los 2 meses.
PVV en supresion viroldgica: cada 6 meses.
Primera CV detectable: a las 4 semanas.

<350 cel/mm3 - cada 6 meses.

350 - 500 cel/mm3 - anualmente.

>500 cel/mm3 - cada 2 afios

Falla virolégica - cada 6 meses.

Profilaxis o presencia de |10 - cada 3 meses.

Si fracaso viroldgico.
Si se va a utilizar ABC.
Cada 6-12 meses

Cada 6-12 meses

Cada 3 - 12 meses.

Segun indicacion clinica

Anual.

Anual.

Anualmente en varones >40 anos y en mujeres >50 afos y
cada 3-6 meses en sujetos con alto RCV. Iniciar estatinas en
riesgo CV alto.

Segun indicacion clinica.

Si VHA y VHB son negativos, vacunar y control de respuesta
serologica.

Si VHC y lues son negativos, repetir al menos anualmente en
funcién del riesgo o la sospecha

Anual, si IgG negativa.
Anual, si IgG negativa.
Anual, si IgG negativa.

Antes del tratamiento frente al VHC, para evaluar la
respuesta y en caso de curacion, si riesgo de reinfeccion

Si recidiva/reinfeccién por VHC

Cada 6-12 meses

Segun riesgo o sospecha.

PVV con CD4+ <100 cel/mm3 y/o indicacion clinica.

PVV con CD4+ <200 cel/mm3. ( hospitalizados)
PVV con CD4+ <100 cel/mm3 ( ambulatorios)

PVV con CD4+ <100 cel/mm3
PVV con CD4+ <50 cel/mm3

Si resultado negativo, repetir al afio si exposicion a TB activa,
cada 3 afios si no hubo exposicion.

Segun criterio médico.
Segun indicacién clinica.

Cada 6 meses si coinfeccién VIH/HBV. Seguimiento con
Hepatdlogo.

Cada 2-3 afos si no hay varices y cada 1-2 afios en caso de
varices grado I.

Segun indicacion clinica PVV > 50 afios, < 50 afios con
factores de riesgo, personas trans cualquiera sea su edad y
aquellas en tratamiento con tenofovir.

Si normal, repetir anualmente.

Segun indicacion clinica.
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5. DETECCION PRECOZ DE LA NEOPLASIA NO ASOCIADA A LA
INFECCION POR VIH

Dada la mayor supervivencia y por ende el envejecimiento de la poblacidon que vive con el VIH
estamos asistiendo a un aumento de canceres no definitorios de SIDA. Por lo tanto, es necesario
detectar precozmente neoplasias que tienen mayor incidencia en esta poblacion e idealmente
prevenirlos con recomendaciones generales (cese de habito tabaquico, proteccién solar, practicas
sexuales seguras).

Se recomienda examen fisico periddico con especial atencién a piel, adenopatias, orofaringe y
rectal anual. Para el resto de los canceres no asociados a SIDA mas frecuentes, a falta de guias
especificas en pacientes con el VIH y basandonos en que la detecciéon precoz en la poblacion
general disminuye la morbimortalidad por cancer, se recomienda seguir las mismas guias que para
la poblaciéon general, que se resumen en la siguiente tabla™®™®.

Tabla 3. Recomendaciones de cribado de neoplasias no asociadas a SIDA.

CRIBADO DE NEOPLASIAS NO ASOCIADAS A SIDA.

Cancer colorrectal >50 afos: sangre oculta en heces, cada 10 2 afos y/o
sigmoidoscopia cada 5 afos o colonoscopia cada 10 afos
PVV de alto riesgo colonoscopia iniciando screening a los
40 afos o a los 10 afios en caso de antecedente familiar.

Hepatocarcinoma Ecografia hepatica cada 6 meses en cirrosis hepatica
independiente de su etiologia y en aquellos con VHB/VIH!

> 30 afos: evaluacion de riesgo >40 afios: mamografia

Cancer de mama anual.

Tacto rectal.
A partir de 50 aflos PSA anualmente, si tiene alto riesgo
realizar a partir de los 45 afos.

Cancer de prdstata

Tacto rectal anual. Citologia anal, y deteccion de serotipos
oncogénicos de VPH. Si citologia anormal, anoscopia de
alta resolucion con biopsia de areas sospechosas y
tratamiento tépico en lesiones displasicas de alto grado.

Cancer anal

Cancer cervical Citologia vaginal con deteccién de VPH oncogénicos de
forma anual desde 21 a 65 afos.
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6. HISTORIA DE VACUNACION

Incorporar el interrogatorio sobre vacunacion en todos los pacientes y utilizar registros de las
vacunas recibidas y las indicadas a fin de garantizar el cumplimiento de las mismas19. Se ha
demostrado que la vacunaciéon de adultos disminuye la morbilidad y la mortalidad asociadas a
enfermedades infecciosas prevenibles reduciendo las complicaciones y las hospitalizaciones,
incluidos los ingresos a la unidad de cuidados intensivos20.

Tabla 4. Recomendaciones de vacunacion en pacientes con VIH?.

VACUNA

Vacuna contra Covid-19
(ARNmM)

Influenza

Antineumocoécica
(PCV13, PPSV23)

Tétanos, difteria,
pertusis (Td / Tdpa)

Meningococo MenACWY

Hepatitis A

Hepatitis B

Haemophilus Influenzae

Virus del Papiloma
Humano (VPH)

Zoster Inactivada
(ShingrixR)

Fiebre Amarilla
Dengue

Varicela

Papera, Sarampion,
Rubéola (SPR)

CD4 = 200 CD4 2 200

Aplicar 1 dosis anual.

Aplicar 1 dosis anual.

Aplicar PCV 13, luego de 8 semanas PPSV 23. Si recibid PPSV 23, aplicar
luego de 1afio la PCV 13. Refuerzo a los 5 afilos con una dosis PPSV 23.

Aplicar 1 dosis de Tdpa, luego booster con Td/Tdpa cada 10 afos.

Esquema desconocido: 3 dosis. Intérvalo: O, 1, 6 a 12 meses. Incluir Tdpa en
uno de ellos. En heridas contamindas: aplicar Tdpa si pasaron 5 afios de la
ultima dosis. En heridas limpias: aplicar Tdpa si pasaron 10 aflos de la ultima
dosis.

Aplicar 2 dosis. Intérvalo: O, 2 meses.

Aplicar 2 dosis. Intervalo: O, 6 meses.

En pacientes con serologia (HAV IgG) negativa.

Aplicar 3 dosis. Intérvalo; 0,1, 6 meses.

Control serolégico a los 30 - 60 dias (Anti HBs), si resultado <10muUl/ml
repetir esquema de 3 dosis.

Indicar doble dosis (40ug/IM) en todos casos.

Aplicar 2 dosis. Intérvalo: O, 2 meses.

Aplicar 3 dosis. Intérvalo: O, 1, 6 meses.
Adultos hasta los 45 afios.

Aplicar 2 dosis Intervalo; O, 2 meses.

CONTRAINDICADA Aplicar 1 dosis de por vida.

CONTRAINDICADA CONTRAINDICADA

En seronegativos, aplicar 2 dosis.
CONTRAINDICADA Intérvalo: O, 2 meses.

CONTRAINDICADA Aplicar 2 dosis. Intérvalo: O, 1 meses.
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1. INTRODUCCION

El objetivo principal de la terapia antirretroviral (TAR) es prevenir la morbilidad y mortalidad
asociadas al VIH. Esto se logra mediante el uso de un TAR eficaz para mantener la carga viral
(ARN del VIH-1) indetectable en plasma. La supresion viral duradera mejora la funcién
inmune y la calidad de vida en general, reduce el riesgo de complicaciones asociadas y no
asociadas al SIDA, y permite que las personas con VIH vivan una esperanza de vida cercana a
la de las personas sin VIH'.

Los esquemas antirretrovirales (ARV) simplificados, disponibles actualmente pueden
acelerar significativamente el logro de las metas 95-95-95 al aumentar el acceso y mejorar
los resultados del tratamiento. Esto tiene un impacto directo en la adherencia terapéutica, la
supresion de la carga viral y la calidad de vida de las personas. Ademas, reduce la presion
sobre los sistemas de salud y el riesgo de transmision del VIH®.

Desde 2016, la OMS recomienda una politica de tratamiento generalizado que consiste en
proporcionar TAR de por vida a todas las personas con el VIH, incluidos los nifios, los
adolescentes, los adultos y las mujeres embarazadas y en periodo de lactancia, con
independencia de su estado clinico y de su recuento de linfocitos T CD4. Ademas de la
estrategia de tratamiento generalizado, se recomienda iniciar rapidamente el TAR en todas
las personas que viven con el VIH; inclusive se aconseja ofrecer este tratamiento el mismo dia
del diagndstico si el paciente esta de acuerdo’.

@

2. OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL

« Aumentar la expectativa de vida de personas con el VIH por reduccion de la mortalidad por
SIDA y enfermedades relacionadas.

* Reducir lamorbilidad y mejorar la calidad de vida.

*Prevenir nuevas infecciones cortando la cadena de trasmisién, ya que una carga viral
indetectable sostenida conduce a la intransmisibilidad por via sexual del virus (I=]) y
perinatal.

* Prevenir la aparicion de mutaciones de resistencia.

Estos objetivos podran cumplirse si se logra
carga viral plasmatica indetectable de forma sostenida.

B@
3. CUANDO INICIAR EL TAR

Serecomiendainiciar el TAR tan pronto como sea posible

o Iniciar TAR a todos los pacientes con infeccidon confirmada por VIH, independientemente del
recuento de linfocitos T CD4.

eDeterminar recuento de linfocitos CD4+ y CVP previo al inicio del TAR, aungue no es
imprescindible esperar hasta disponer de los resultados.

e Determinar la presencia de coinfeccion TB/VIH y hepatitis B/C.

e Descartar infecciones oportunistas.

e Proporcionar al paciente informacion sobre los objetivos del tratamiento y las distintas
opciones, seleccionando el esquema terapéutico que mejor se adapte al estilo de vida,
comorbilidades, posibles interacciones y valorando el riesgo de mala adherencia®.
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4. TERAPIA ANTIRETROVIRAL EN PERSONAS CON INFECCIONES
OPORTUNISTAS Y NEOPLASIAS

a. Cuando no existe terapia efectiva para la 10: en estas situaciones, el TAR puede ser el Unico
tratamiento que puede mejorar la funcion inmunitaria y los resultados clinicos, por lo tanto, debe
iniciarse sin demora en estos pacientes, (ej., criptosporidiosis, microsporidiosis, PML).

b. Riesgo de SIRI:

Tuberculosis pulmonar

CD4 <50 cel/mm3:iniciar ARV 2 semanas posteriores al inicio de antibacilares.

CD4 >50 cel/mm3iniciar ARV 8 semanas posteriores al inicio de antibacilares®®’.

Tuberculosis meningea: iniciar ARV 4 - 6 semanas posteriores al inicio de antibacilares®®’.
Criptococosis meningea: iniciar ARV 4 - 6 semanas posteriores al inicio del tratamiento
antifungico, con mejoria de los sintomas neuroldgicos, control de laHTEC y LCR estéril*.

c. Sarcoma de Kaposi leve/moderado: el inicio rapido del TAR solo sin quimioterapia se ha
asociado conuna mejoria de las lesiones cutdneas del sarcoma de Kaposi.

d. Controladores de élite: se considera a los pacientes que mantienen CVP indetectable de forma
mantenida sin TAR, que son aproximadamente el 0,5 % de los individuos infectados. Persisten las
incertidumbres sobre el cuidado de estas personas, pero el beneficio de iniciar el TAR se asocia
con una reduccidén en la activacion inflamatoria, lo que disminuye el riesgo de progresién de la
enfermedad. Si decide no comenzar el TAR, se debe realizar un seguimiento clinico y de
laboratorio frecuente™®”.

e. Neoplasias que requieren quimioterapia: un diagndstico de cancer no debe retrasar el inicio del
TAR, ni el inicio del TAR debe retrasar el tratamiento de la neoplasia. La supresion viral mediada
por el TAR se asocia con una supervivencia mas larga entre las personas que reciben tratamiento
para el linfoma relacionado con el SIDA. Considerar las interacciones farmacoldgicas al
seleccionar el TAR".

5. ESQUEMAS RECOMENDADOS PARA EL INICIO DE TRATAMIENTO
ANTIRRETROVIRAL

Los regimenes deben adaptarse a cada paciente de forma individual para mejorar la adherencia 'y
respaldar el éxito del tratamiento a largo plazo.

Las consideraciones al seleccionar un régimen ARV incluyen posibles efectos secundarios,
comorbilidades del paciente, posibles interacciones con medicamentos concomitantes,
resultados de las pruebas genotipicas de resistencia a los medicamentos previas al tratamiento y
conveniencia del régimen*°".

"El esquema de inicio de eleccién es Tenofovir/Lamivudina/Dolutegravir”

Se recomienda Dolutegravir en combinacion con dos ITIAN como régimen de primera linea
preferido para las personas que viven con el VIHy que inician un TAR.
Tenofovir/lamivudina/dolutegravir 300/300/50mg (TDF/3TC/DTG) cada 24 hs., es el régimen de
eleccion paraelinicio de TAR adolescentes, adultos, embarazadas que inician TAR.

Como alternativa de inicio de TAR se dispone de otros farmacos dependiendo de las
comorbilidades del paciente, como se detallaenlatablab.
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Tabla 5. Esquema de terapia antirretroviral inicial en adultos

1011213

ESQUEMA DE TERAPIA ANTIRRETROVIRAL INICIAL PARA ADULTOS

SITUACION

Esquema preferencial

Alternativa

SITUACIONES ESPECIALES

Embarazadas

>60 afos
Osteoporosis
Clearance de creatinina >30 o <60 ml/min

Nefropatia

Coinfeccion TB/VIH

Biterapia Requisitos:

- Paciente naive (persona que no ha recibido
TAR).

- No resistencia a lamivudina (mutacion M184V u
otras mutaciones de resistencia).

- HBsAg negativo.

- Ausencia de infecciones oportunistas.

- Sin deterioro cognitivo ni insuficiencia renal.

Contraindicacion o intolerancia a tenofovir

Intolerancia a dolutegravir

10

ESQUEMA ANTIRRETROVIRAL

TDF/3TC/DTG 300/300/50mg cada 24hs.

TDF/FTC 300/200mg + DTG 50mg cada 24hs.
ABC/3TC 600/300mg + DTG 50mg cada 24hs.
TDF/FTC + IP/r (DRV/r o ATV/P).

TDF/3TC/DTG 300/300/50mg cada 24hs.

TAF/ETC/DTG 25/200/50mg cada 24hs.

ABC/3TC 600/300mg + DTG 50mg cada 24hs.
ABC 300mg + 3TC 150mg + DTG 50mg segun
clearance de creatinina. Ver tabla 7.

TDF/3TC/DTG 300/300/50mg cada 24hs.
+
DTG 50mg cada 24hs.

DTG 50mg +3TC 300mg cada 24hs.

Sustituir tenofovir por abacavir, previo test
HLA B*5701.

Sustituir por darunavir/ritonavir, atazanavir/ritonavir.

@ La prescripcion de tratamiento antirretroviral (TAR) podra realizarse hasta
por un periodo de 90 dias en personas con adherencia comprobada.

@ El retiro de TAR estara condicionado a que la persona cuente con al menos

una carga viral de VIH realizada en los ultimos 12 meses, con el fin de
garantizar la continuidad y efectividad del tratamiento.
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Tabla 6. Caracteristicas de ARV de 1° linea recomendados para inicio TAR®"

ITIAN

INSTIs

IPs

ITINN

FARMACO

FTC o 3TC

TDF

TAF

ABC

DTG

BIC

RAL

EVGc

DRV/r

DRV/c

DOR

RPV

EFV

COMENTARIOS

Los datos existentes confirman la intercambiabilidad clinica de 3TC con FTC

Evaluar riesgo de enfermedad 6sea o renal.
Coformulado con FTC y 3TC. No recomendado si CICr < 50 ml/min
(requiere ajuste de dosis)

Coformulado con FTC en 2 dosis diferentes:

« 200/10 para utilizar con potenciador (ritonavir o cobicistat)
* 200/25 para usar con DTG o RAL o INNTI. Coformulado con
BIC/TAF25/FTC, DRV/c/TAF10/FTC,EVG/c/TAF25/FTC

No recomendado si CICr < 30 ml/min.

HLA-B*5701 negativo antes de iniciar.

HBsAg no reactivo.
CV <100.000 copias/ml, excepto cuando estd acompafado de DTG.

Evaluar riesgo cardiovascular.

Alta barrera genética.

Coformulado con ABC/3TC, TDF/3TC y solo con 3TC para biterapia.
Puede indicarse en embarazadas y mujeres en edad fértil.

Precaucion con antidcidos y polivitaminicos que contienen
Al/Ca/Mag.

Alta barrera genética.

Coformulado con TAF/FTC.

No hay datos disponibles para usar en embarazo.

Precaucion con antiadcidos y polivitaminicos que contienen Al/Ca/Mg.

Baja barrera genética.
No disponible coformulado.
En comprimidos de 400 mg cada 12 horas y 600 mg 2 comp. ¢/ 24 horas.

Precaucién con antidcidos y polivitaminicos que contienen Al/Ca/Mg.

Baja barrera genética.

Coformulado con TDF/FTC y TAF/FTC.

Precaucion con interacciones medicamentosas por cobicistat.
Precaucidén con antidcidos y polivitaminicos que contienen Al/Ca/Mg
Alta barrera genética.

Precaucién con interacciones medicamentosas por ritonavir.
Coformulado con TAF/FTC.

Precaucion con interacciones medicamentosas por cobicistat.
Alta barrera genética.

Es necesario tener el resultado de la prueba de resistencia previa al
inicio. Disponible sola o en combinacion fija con TDF/3TC.

Solo disponible en combinacion fija con TDF/FTC.
Administrar siempre con alimentos (aproximadamente 400 calorias).

Es necesario tener el resultado de la prueba de resistencia previa al inicio.
Baja barrera genética.

Disponible coformulado con TDF/3TC y TDF/FTC.

No indicar en pacientes con trastornos psiquiatricos.
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ITIAN

Abacavir
(ABC)

Abacavir/
lamivudina
(ABC/3TC)

Lamivudine (3TC)

Tenofovir
Disoproxil
Fumarato

(TDF)

Tenofovir Disoproxil
Fumarato/

Emtricitabina
(TDF/FTC)

Tenofovir
Alafenamide (TAF)

ITINN

Tenofovir Disoproxil
Fumarato/Lamivudi
na/ Efavirenz
(TDF/3TC/EFV)

Etravirine (ETR)
Nevirapine (NVP)

Rilpivirine
(RPV PO)

DOSIS

ABC 300mg cada 12hs
O ABC 600mg cada 24hs

ABC/3TC 600/300mg cada
24hs

3TC 300 mg cada 24hs
o 3TC 150 mg cada 12hs

TDF 300mg cada 24hs

TDF/FTC 300/200mg cada
24hs

TAF 25mg

DOSIS

TDF/3TC/EFV
300/300/400mg cada 24hs

ETR 200 mg cada 12hs

NVP 200 mg cada 12hs

RPV 25 mg cada 24hs
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Tabla 7. Ajuste de drogas ARV segun clearance de creatinina®

AJUSTE A FUNCION RENAL

No ajuste

No recomendado si CrCl <30 mL/min. Utilizar

los componentes por separado y ajustar
lamivudina.

CICr(ml/min)

15 - 29: 1 dosis de 150mg, luego 100mg cada 24hs
5 -14: 1 dosis de 150mg, luego 50 mg cada 24hs
<5 o HD: 1 dosis de 50mg, luego 125mg cada 24hs
CICr(ml/min)

30 - 49: 300mg cada 48hs

10 -29: 300mg 2 veces por semana

<10: no recomendado.

HD: 300mg cada 7 dias.

CICr(ml/min)
30 - 49: 1 tableta cada 48hs
<30 o HD: no recomendado.

CrCl (mL/min)
<15: no recomendado
HD: 1 tableta cada 24hs

AJUSTE A FUNCION RENAL

No recomendado si CrCl <50 ml/min o si el
paciente estad en HD.

En su lugar, utilice los ARV de componentes
individuales y ajuste las dosis de TDF y 3TC segun
el nivel de CrCl.

No ajuste

No ajuste.
HD: dosis adicional de NVP 200 mg post dialisis.

No ajuste
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Tabla 7. Ajuste de drogas ARV segun clearance de creatinina®

IP

Darunavir
(DRV)

Lopinavir/Ritona
vir (LPV/r)

Ritonavir (RTV)

INSTI
Dolutegravir

(DTG)

Raltegravir
(RAL)

DOSIS

En pacientes sin tratamiento

previo con ARV y en pacientes
previamente tratados con ARV
sin mutaciones de resistencia al
DRV

* DRV 800 mg mas RTV 100
mg) VO una vez al dia con
alimentos

En pacientes previamente
tratados con ARV y con al
menos una mutacion de
resistencia al DRV

(DRV 600 mg mas RTV 100
mg) VO dos veces al dia

LPV/r 400 mg/100 mg cada
12hs

O

LPV/r 800 mg/200 mg cada
24hs

Como Booster de IP
RTV 100-400 mg VO por dia

DOSIS

DTG 50 mg PO una vez al dia

RAL 400 mg VO cada 12hs.

AJUSTE A FUNCION RENAL

No ajuste

Evitar la dosificacion una vez al dia en pacientes
en HD.

No ajuste

AJUSTE A FUNCION RENAL

No ajuste

No ajuste

Pautas de tratamiento antirretroviral de segunda linea

La terapia de rescate por fallo terapéutico se encuentra fuera del alcance del enfoque de esta
guiay se abordard de manera separada en otro documento.
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6. MONITOREO DEL PACIENTE EN TERAPIA ANTIRRETROVIRAL

Una vez iniciada la terapia con ARV deben ser monitorizados en forma periddica para evaluar la
respuesta clinica, inmunoldgica y viroldgica al tratamiento, vigilar los efectos adversos, la
respuesta al mismo y promover la adherencia. Se deben realizar controles clinicos, laboratoriales y

las visitas de seguimiento debenincluir

a.

11213

Visitas clinicas periddicas: alas 2 semanas de inicio de TAR para evaluar efectos adversos
y adherencia, luego hasta en forma trimestral segun condicién clinica y manejo
psicosocial.

En pacientes con carga viral no detectable, con adherencia completa al tratamiento
se podria espaciar la consulta presencial hasta cada 6 meses.

Gestantes control mensual hasta el final de la gestacion.
Coinfeccidon con TB/VIH control mensual hasta finalizar el tratamiento para TB.
Realizar tamizaje clinico de TB en todas las consultas.

Indicar tratamiento para ILTB una vez descartada la TB activa, en todos los pacientes con
CD4<200.

Manejo multidisciplinario e integral en caso de que el mismo presente una comorbilidad
como diabetes, hipertensidn u otras patologias.

Ver tabla 2. Periodicidad de las consultas y exdmenes complementarios en la primera
consultay en el seguimiento.
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7. VALORACION DE USO DE PROFILAXIS DE INFECCIONES OPORTUNISTAS

Neumonia por
Pneumocystis
Jjirovecii (PCP)

Toxoplasmosis

Complejo
Mycobacterium
avium (MAC)
enfermedad
diseminada

Tuberculosis

INDICACIONES

CD4 <200
cel/mm3,
candidiasis oral o
enfermedad
definitoria de sida

CD4 <200
cel/mm3

CD4 <50 cel/mm3
después de excluir
infeccion activa por
MAC

Independiente de
los valores de CD4

RECOMENDADA

TMP/SMX 160/800mg:
1comp VO
3 veces/semana

Profilaxis primaria:
TMP/SMX 160/800mg
1comp VO

3 veces/semana

Azitromicina 1,200 mg
VO semanal o
Claritromicina 500 mg
c/12h VO o
Azitromicina 600mg VO
2 veces por semana

Rifapentina mas
isoniazida semanales
durante 3 meses (12
dosis): Isoniazida 15
mg/kg Rifapentina (en
funcion del peso
corporal)

25,1-32 kg=600 mg
321-49.9 kg= 750 mg
Mas de 50 kg = 900 mg
Isoniazida mas
rifampicina diarias
durante 3 0 4 meses:
Isoniazida 5 mg/kg
Rifampicina 10 mg/kg
Isoniazida diaria durante
6 meses:

5 mg/kg

Rifampicina diaria 3 0 4
meses

26

ALTERNATIVAS

TMP/SMX
160/800mg: 1 comp
VO cada 24hs o
Dapsona 100 mg
VO cada 24hs o
50mg VO cada 12hs
o

Dapsona 50mg VO
cada 24 hs

Profilaxis secundaria:
Sulfadiazina 1g
c/12hs +
pirimetamina 25-50
mg c/24hs + Acido
folinico 10-25mg. ¢/
24hs o TMP/SMX
160/800 mg ¢/ 12hs
hasta CD4>200
cel/mm?® por 6 meses

Rifabutina 300mg
VO c/24 h dosis
ajustada con base a
TAR concomitante,
excluir TB activa
antes de iniciar
rifabutina.

COMENTARIOS

Suspender
profilaxis con CD4
>200células/mm3
por 3 meses en
respuesta a TAR
confirmada en
cuando menos dos
determinaciones
consecutivas.

Suspender
profilaxis con
CD4 >100
células/mm3por
3 meses en
respuesta al TAR

Dosis méaxima:
Isoniazida 900 mg
Rifapentina 900
mg

Isoniazida 300 mg
Rifampicina 600
mg

300 mg

600 mg
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DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
INFECCIONES OPORTUNISTAS

1. INTRODUCCION

Las infecciones oportunistas (IO) contindan siendo una causa importante de
morbilidad y mortalidad en los pacientes con infeccion por VIH. Estas se producen por
un retraso en el diagndstico del VIH y antes de iniciar el tratamiento antirretroviral
(TAR). La inmunodepresion grave, puede ser consecuencia del fracaso viroldgico al
TAR o mas frecuentemente debido a una falta de adherencia a este.

Una infeccién oportunista se define como aquella infeccién que se produce con mas
frecuencia o con mayor gravedad como consecuencia de una inmunodepresion severa
debidaalainfeccion por VIH.

El presente consenso actualiza las recomendaciones de prevencion y tratamiento de
diferentes infecciones oportunistas en pacientes con infeccion por VIH: parasitarias,
fungicas, viricas, micobacterianas y bacterianas'.

%
2. INFECCIONES POR PARASITOS

2.1 TOXOPLASMOSIS CEREBRAL - ENCEFALITIS POR TOXOPLASMA GONDII

El toxoplasma es un protozoo intracelular de distribucion mundial pudiendo ocasionar
enfermedad grave en personas con infeccion por VIH que presentan CD4+ < 200 cel/mm3.

La reactivacion de una infeccion latente causa frecuentemente toxoplasmosis cerebral con
encefalitis necrotizante en individuos inmunocomprometidos. Es la enfermedad oportunista mas
prevalente en pacientes con enfermedad avanzada tanto en paises desarrollados como en vias de
desarrollo.

El agente causal, 7. gondii, puede transmitirse en humanos por ingestion de quistes u ooquistes
Iiberad?s en las heces felinas, ingestion de carne contaminada o mal cocida o por transmision
vertical”.

< .
E} CUADRO CLIiNICO

La toxoplasmosis representa el 60% de las masas intracerebrales localizadas en pacientes con
enfermedad avanzaday rara vez ocurre en individuos inmunocompetentes®.

La infeccidn del Sistema Nervioso Central por 7. gondii puede causar enfermedad grave y muerte
en inmunodeprimidos. El principal sindrome clinico es la encefalitis focal con cefalea, sintomas
neuroldégicos focales (alteraciones motoras, disminucién de la fuerza) a veces fiebre y/o
convulsiones. Se puede manifestar con alteracidon del estado mental, convulsiones, debilidad,
alteraciones de los nervios craneales, anomalias sensoriales, signos cerebelosos, meningismo,
trastornos del movimiento y manifestaciones neuropsiquidtricas®

Las manifestaciones extracerebrales (afectacion ocular, pulmonar), no son habituales, pero puede
ocurrir.

28



DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
INFECCIONES OPORTUNISTAS

DIAGNOSTICO

Diagnéstico serolégico

Se utiliza cominmente ELISA para detectar anticuerpos IgG e IgM especificos contra T. gondii. La identificacion
deun PVV gue tienen IgG positiva identifica alos que estdn enriesgo de contraer la enfermedad.
Laausencia de IgG anti-toxoplasma positiva hace el diagndstico improbable’.

Diagnéstico por imagenes

Los estudios de nueroimagen son utiles para el diagndstico de la Encefalitis por T. gondiii.

« Tomografia Axial Computada:
Multiples lesiones nodulares o con realce en anillo asociadas a edema vasogénico desproporcionado con

respecto a su tamano, provocando un efecto de masa. Los ganglios basales y los I6bulos frontal y
parietal son las ubicaciones mas comunes de estas lesiones.

* Resonancia Magnética:

Es el método auxiliar de diagndstico de eleccion, muestra lesiones hipointensas en T1 con anillo
periférico hiperintenso. En T2 suelen ser lesiones isointensas con edema circundante®.

Se puede realizar un diagndstico
de presuncién en pacientes con
clinica, serologia IgG+ en sangre,
radiologia compatibley Cd4+

< 200 células/mm3, en los que se
iniciard un tratamiento empirico
consulfas.

FIG.1RM de encéfalo de un hombre de 68 afios PVV y encefalitis
toxoplasmica. (A y C) T1 FLAIR post contraste. (B y D) FLAIR
correspondiente. Note realce del contraste en anillo de ambas
lesiones (A y C, anillo blanco brillante alrededor de la lesién),
flecha blanca: "target sign” en el Iébulo temporal izquierdo.
Efecto de masa significativo: sefal oscura alrededor del anillo en
los paneles A y C; sefal blanca en paneles B y D. Tomado de
Elsheikha HM. Clin Microbiol Rev. 2020 Nov 25;34(1):e00115-19.
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Estudio de LCR

La puncion lumbar no estd indicada de rutina para el diagndstico de Toxoplasmosis Cerebral, en los PVV con una
lesion cerebral focal con efecto de masa que no reciben profilaxis anti-toxoplasma, la deteccion de ADN de T.
gondiien el LCR aumenta la probabilidad de encefalitis toxoplasmica del 87% al 96%’.

Diagnésticos diferenciales

Linfoma del SNC, Encefalopatia Multifocal Progresiva, tuberculosis, incluido tuberculoma, lesiones focales del
SNC causadas por hongos como Cryptococcus neoformans, Aspergillus spp.
Encefalitis por citomegalovirus, encefalitis por herpes simple y absceso cerebral bacteriano, Nocardia spp.’

TRATAMIENTO

Tratamiento antiparasitario

Histéricamente sulfadiazina y pirimetamina han sido la terapia de eleccion para toxoplasmosis cerebral,
pero existe evidencia creciente de que Cotrimoxazol (TMP/SMX) puede ser utilizado con similar tasa de
cura y menor frecuencia de efectos adversos a un costo mas accesible®™". La respuesta clinica al
tratamiento agudo ocurre en el 90% de los pacientes con encefalitis por 7. gondii dentro de los 14 dias
posteriores al inicio del tratamiento antitoxoplasma adecuado®.

¢ Trimetoprim/Sulfametoxazol 5mg/25mg/kg EV o VO cada 12hs (para un paciente de 70 kg 2
comprimidos cada 12hs) + Acido folinico 15mg cada 24hs.

o
* Pirimetamina 200 mg VO dosis inicial, luego 75 mg cada 24hs si > 60 kg 0 50 mg cada 24hs si <60 kg
+ Sulfadiazina1g VO cada 6hs si <60 kg 01,5 g VO cada6hs si >60 kg + Acido folinico 15mg VO cada

24hs.

Alergia a las sulfas
¢ Pirimetamina 200 mg dosis inicial, luego 75 mg VO cada 24hs si >60 kg) o 50 mg VO cada 24hs (si
<60 kg) + Acido folinico: 15mg VO cada 24hs.
+ Clindamicina entre 600mg VO cada 6hs o Azitromicina 900 - 1200 mg VO cada 24hs o
Atovagquona 1500 mg VO dividida en 2 dosis.

Uso de corticoides

Se utilizardn en caso de efecto masa o edema difuso por 5-10 dias.
* Prednisona 1,5 mg/kg/dia.

e Dexametasona 16 a 24 mg/dia.
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Profilaxis secundaria

Luego de culminar 6 semanas de dosis plenas de Cotrimoxazol, continuar con profilaxis secundaria para evitar
las reactivaciones hasta alcanzar un recuento de CD4 200 células por 6 meses continuos”.

e TMP/SMX 800/160 mg: 1comprimido VO 3 veces por semana.
o
e Sulfadiacina 1gr cada 12hs + Pirimetamina 25mg VO cada 24hs.

Alergia a las sulfas

* Pirimetamina 75 mg dosis Unica semanal + Clindamicina 600 mg VO cada 8hs o Dapsona 200 mg
dosis unica semanal.

Profilaxis primaria

Los pacientes IgG positiva para T. gondii que tienen recuentos de CD4 <100 cel/mm3 deben recibir profilaxis14.

e TMP/SMX 800/160 mg: 1comprimido VO 3 veces por semana.

La profilaxis contra encefalitis toxoplasmica o toxoplasmosis cerebral debe suspenderse en pacientes adultos y
adolescentes que reciben TAR y cuyos recuentos de CD4 aumentan a >200 células/ul durante mas de 6 meses”.

Uso de anticonvulsivantes

Los farmacos anticonvulsivos se utilizaran solo si hay antecedentes de convulsiones.

COMENTARIO DE EXPERTOS

En caso de empeoramiento en /a primera semana o no mejoria tras el 14° dia de
tratamiento plantear un diagnéstico alternativo y realizar TAC o RMN de encéfalo con
contraste y segun hallazgos biopsia cerebral para descartar neoplasias u otras
infecciones oportunistas.

Ante la aparicion de hipertension endocraneana, solicitar TAC simple y puncion lumbar
si no hay contraindicacion clinica ni tomogréfica para andalisis y busqueda de otras
oportunistas en LCR (PCR para micobacterias Xpert, PCR para CMV, toxoplasma,
criptococo, etc.)

El sindrome de reconstituciéon inmune relacionado con el toxoplasma es poco frecuente
(=5%). En caso de considerarse este diagndstico el tratamiento no estd estandarizado,
pero incluye mantener el tratamiento antitoxoplasma, e/ TAR y corticoides.
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2.2 LEISHMANIASIS

La leishmaniasis visceral frecuentemente se presenta en pacientes con recuentos de linfocitos CD4 <200
cel/mm3. El tiempo de incubacién de la enfermedad es variable. La leishmaniasis visceral es la forma clinica mas
frecuente y los érganos diana son la médula 6sea, el higado, el bazo y los ganglios linfaticos. La asociacién a la
infeccion por el VIH ha dado lugar a formas de diseminadas®. Por lo que se recomienda solicitar de forma
rutinaria RK39 a en la evaluaciéninicial de las PVV.

@ CUADRO CLIiNICO
El 75% presenta la triada clinica clasica de fiebre, hepatoesplenomegalia y pancitopenia. Los sintomas mas

frecuentes son fiebre (100%), sindrome constitucional con astenia y pérdida de peso (70-90%), esplenomegalia
(54-90%), hepatomegalia (34-85%) y anemia, leucopeniay trombocitopenia (50-100%).

Q, DIAGNOSTICO

El diagndstico se realiza mediante la demostracion de pardsitos en biopsia de médula dsea o esplénica. La PCR
puede ser Util para detectar el 4cido nucleico de Leishmania en la sangre o el tejido de pacientes coinfectados
(sensibilidad >95%).”

La prueba inumonocromatografica con antigeno rk39 detecta anticuerpos especificos del género de
Leishmania pertenecientes al "complejo L. donovani" (L. donovani, L chagasi y L. infantum en las Américas,
agentes de leishmaniasis visceral. La sensibilidad del método, es de 94,2% vy la especificidad de la prueba es de
98% y no da reacciones cruzadas con el suero de personas con la enfermedad de Chagas ni con leishmaniasis
tegumnetaria americana, en PVV severamente inmunodeprimidos pueden dar resultados falsos negativos.”

Diagnéstico diferencial

Tuberculosis diseminada, las micobacteriosis
atipicas, linfomas, la angiomatosis bacilar, la
infeccion diseminada por CMV, histoplasmosis.

Figura 2 Aspirado de médula dsea observandose
cuerpos esféricos u ovoides (flecha roja),
amastigotes, dentro de macréfagos y fuera de las
células. Tomado de Naderisorki M, Karami H.
Visceral Leishmaniosis in Bone Marrow Aspiration.
Int J Infect. 2018;5(4):e83304.

TRATAMIENTO

e Anfotericina liposomal 50 mg: 3-5mg/kp (dosis acumulativa de 30 mg/kp) por 5 dias corridos (1 al
5), dos dosis adicionales el dia 14 y 21. Se podria considerar 7 dias corridos en el caso de que no sea
factible el tratamiento parenteral ambulatorio

o
* Anfotericina desoxicolato 50 mg: 0,5 a Img/kp/dia. Dosis acumulativa de 30mg/kp.”
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Profilaxis secundaria

Las recaidas, en particular de la leishmaniasis visceral son comunes después de suspender el tratamiento
antileishmania en pacientes infectados por VIH, y la frecuencia de las recaidas estd inversamente relacionada
con el recuento de células CD4. En pacientes con coinfeccidon VIH-leishmaniasis visceral que no reciben o no
responden al TAR, el riesgo de recaida a los 6 y 12 meses fue del 60% y 90%, respectivamente, en ausencia de
profilaxis secundaria (terapia de mantenimiento crénica). Por lo tanto, se recomienda la profilaxis secundaria
especialmente en pacientes con leishmaniasis visceral y recuentos de células CD4 <200 células/mm3.°*°

® Anfotericina liposomal 3-5mg/kp: cada 3 a 4 semanas.

o
¢ Anfotericina desoxicolato 0.5a1mg/kp cada 3 a 4 semanas.

Suspender la profilaxis secundaria en pacientes sin recidiva durante 6 meses, que mantienen linfocitos CD4+
200-350 cel/mm3y CV indetectable durante >3 meses.

Criterios de cura

Son esencialmente clinicos, con mejoria del estado general y desaparicion de la fiebre entre el segundo y quinto
dia de tratamiento. Los pardmetros hematoldgicos mejoran a partir de la segunda semana. El aumento de pesoy
la reduccion de la visceromegalia pueden llevar meses. La recaida se define como un resurgimiento de los
sintomas dentro de los 12 meses posteriores al final del tratamiento®.

2.3 CRIPTOSPORIDIOSIS

La criptosporidiosis es causada por especies del parasito protozoario Cryptosporidium, que infecta la mucosa
del intestino delgado vy, si es sintomatica, la infeccidon generalmente causa diarrea. Cryptosporidium también
puede infectar otros sitios gastrointestinales y extraintestinales, especialmente en personas inmunodeprimidas.
La inmunosupresidon avanzada (CD4 <100 cel/mm3) se asocia con el mayor riesgo de criptosporidiosis
prolongada, grave o extraintestinal. Las tres especies que infectan con mayor frecuencia a los humanos son C.
hominis, C. parvumy C. meleagridis.”

D CUADRO CLINICO

Los pacientes con criptosporidiosis suelen presentar diarrea acuosa de inicio agudo o subagudo, puede
acompafarse de nauseas, vomitos y dolores abdominales. La gravedad de la enfermedad puede variar desde
diarrea asintomatica hasta diarrea profusa, acuosa, voluminosa y malaabsorciéon. En un 10-30% de los pacientes
con enfermedad avanzada se han descrito manifestaciones extraintestinales (colecistitis, colangitis, hepatitis, y
pancreatitis) debido a que afecta al epitelio del tracto biliar y del conducto pancreatico.”

DIAGNOSTICO

Identificacion microscoépica de los ooquistes en las heces con tincién acidorresistente o inmunofluorescencia
directa, que ofrece una mayor sensibilidad. La reaccion en cadena de la polimerasa y los métodos moleculares se
utilizan cada vez méas para el diagndstico.”

33



DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
INFECCIONES OPORTUNISTAS

TRATAMIENTO

Rehidratacion oral y/o intravenosa agresiva y reposicion de la pérdida de electrolitos.

Tratamiento sintomatico de la diarrea con agentes antimotilidad en caso de diarrea profusa (loperamida). Iniciar
el TAR para lograr la restauracion inmune a un recuento de CD4 >100 células/mm3. Nitazoxanida 500 mg a 1000
mg por via oral dos veces al dia con alimentos durante al menos 14 dias.

CONSIDERACIONES EN EL EMBARAZO

Rehidrataciéon y el inicio del TAR son los pilares del tratamiento inicial de la criptosporidiosis
O durante el embarazo.
Nitazoxanida se pueden utilizar durante el embarazo después del primer trimestre®.

2.4 CYSTOISOSPORIASIS

La isosporiasis o cistoisosporiasis es una parasitosis producida por el protozoo Cystoisospora belli. El
mecanismo de transmision es fecal-oral por la ingesta de ooquistes bien persona a persona o por la ingesta de
agua o alimentos contaminados.

@ CUADRO CLINICO

La manifestacion mas comun es la diarrea acuosa sin sangre, que puede asociarse con dolor abdominal,
anorexia, nauseas, vomitos y fiebre baja. La diarrea puede ser profusa y prolongada, particularmente en
pacientes con CD4+ < 50 cel/mm3, lo que resulta en deshidratacion grave, anomalias electroliticas como
hipopotasemia, pérdida de peso y malabsorcion. También se han informado colecistitis/colangiopatia alitidsica
y artritis reactiva.*®

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en la visualizacion de los ooquistes mediante microscopia optica tras una técnica de
concentracion y tefiido de las heces con tincion de Kinyoun o auramina. La emision de quistes en las heces es
intermitente y obliga a la realizacion de al menos tres muestras de heces separadas por un intervalo minimo de
veinticuatro horas.”

TRATAMIENTO

El tratamiento clinico incluye soporte de liquidos y electrolitos para pacientes deshidratados y suplementos
nutricionales para pacientes desnutridos. El tratamiento antimicrobiano, podrian no ser eficaz si no se realiza el
TAR adecuado.

* TMP SMX160/800 mg VO cada 6 u 8hs, durante 3 a 4 semanas.
Alergia documentada a la sulfa

* Pirimetamina 50 a 75 mg/dia durante 7 a 10 dias + &cido folinico 10 a 25 mg/dia.
e Ciprofloxacina 500 mg cada 12hs durante 7 dias.
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3

3. INFECCIONES POR HONGOS

Las infecciones fungicas mas relevantes son Pneumocystis jirovecii, Candida albicans,
Histoplasma capsulatum y Cryptococcus spp.

3.1 NEUMOCISTOSIS

La neumocistosis es causada por Pneumocystis jirovecii, un organismo ubicuo clasificado como
hongo pero que también comparte caracteristicas bioldgicas con los protozoos. Enfermedad se
transmite por via aérea de humano a humano, puede ocurrir por la adquisicidon de nueva infeccién
oreactivacion deinfeccion latente en individuos con CD4 < 200cel/mm3.”

@ CUADRO CLINICO

Tos, generalmente no productiva, subaguda con progresion a la dificultad respiratoria, en forma
gradual. Fiebre, fatiga, dolor de pecho también pueden presentarse.

La hipoxemia es la anomalia de laboratorio mas caracteristica, considerdndose grave si la PaO2
<70mmHg. La elevacion del nivel de LDH >500 mg/dL es comun. El neumotdrax espontdneo enun
paciente con infeccion por VIH debe hacer sospechar de PCP. Es mandatorio descartar
Tuberculosis™.

2} DIAGNOSTICO

El diagndstico definitivo se realiza mediante la demostracion histopatoldgica o citopatoldgica de
organismos en tejido, liquido de lavado broncoalveolar (BAL) o muestras de esputo inducido.

Se puede sospechar de PCP ante la presencia de un cuadro respiratorio subagudo, vidrio
esmerilado enimagenes en un paciente con VIHy CD4 < 200cel/mm3.

Deben realizarse pruebas adicionales (lavado broncoalveolar) para detectar infecciones
respiratorias concomitantes si no hay mejora clinica o empeoramiento. (Co-infeccion con CMV, TB,
Candida spp., Aspergillus spp.).”

Imagenes

La radiografia o la TAC de tdérax tipicamente muestra infiltrados intersticiales en "vidrio
esmerilado” simétricos, bilaterales y difusos que emanan de los hilios en un patrén de mariposa.
También pueden objetivarse nddulos, ampollas y quistes, enfermedad asimétrica, localizacion en
ellébulo superior, adenopatia intratoracica y neumotaorax.

Analisis en esputo.

No se cultiva P. jiroveci de forma rutinaria, la sensibilidad de las tinciones en esputo es baja. La PCR
en BAL o esputo, es muy especifica pero no puede diferenciar infeccion activa de una infeccion
latente.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccidén es TMP/SMX intravenoso y corticosteroides en pacientes con VIH y
enfermedad grave (PaO2 <70mmHQg), los corticosteroides deben iniciarse en un plazo de 72 horas
y se espera una mejoria clinica en 5-7 dias.
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Fig. 3

Fig. 3 TAC de térax muestra extensa opacidad bilateral en vidrio
esmerilado y un unico quiste de pared delgada (flecha) en el
|6bulo superior derecho. Tomado de Kanne, J.P,, Yandow, D.R., &
Meyer, C.A. (2012). Pneumocystis jiroveci pneumonia: high-
resolution CT findings in patients with and without HIV infection.
AJR. American journal of roentgenology, 198 6, W555-61.

En los pacientes graves que inician tratamiento EV se puede cambiar a VO una vez que el paciente tolere o se
encuentre clinicamente estable. La terapia ambulatoria con TMP-SMX oral es muy efectiva en pacientes con
enfermedad leve y enfermedad de moderada.

No se recomienda agregar leucovorina para prevenir la mielosupresiéon durante el tratamiento agudo porque la
eficacia para prevenir esta toxicidad es cuestionable y existe cierta evidencia de una mayor tasa de fracaso en la
prevencion de la PCP.

Pacientes que no toleran VO

e TMP-SMX 15-20 mg de TMP/kg/dia EV cada 6-8hs por 21dias.
(Para un paciente de 70 kilos 3 -4 ampollas EV cada 6hs)
+

« Prednisona la primera dosis iniciar 15-30 minutos antes que el TMP/SMX,
Iniciarcon 40 mg VO cada12hs por 5 dias,
luego ~240mg VO cada 24hs por 5dias,
luego ——20 mg cada 24 hs por1ldias

Pacientes que toleran VO
¢ TMP-SMX 160/800mg: 2 tabletas VO cada 6-8hs por 21dias.
+

® Prednisona la primera dosis iniciar 15-30 minutos antes que el TMP/SMX,
Iniciarcon 40 mg VO cada12hs por 5 dias,
luego “40 mg VO cada 24hs por 5dias,
luego ——20mgcada 24 hs por1ldias

Tratamiento alternativo

e Clindamicina 300 - 450 mg VO cada 6hs + Primaquina 15 - 30 mg cada 24hs + Prednisona misma
dosis de arriba por 21dias.
o

o Atovaquona suspension, 750 mg VO cada 12 hs con las comidas +
Prednisona misma dosis de arriba por 21dias.
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Profilaxis primaria y secundaria

Los adultos y adolescentes con VIH, incluidas las mujeres embarazadas y los que reciben TAR, con
recuentos de CD4 <200 cel/mm3 deben recibir profilaxis contra la PCP.

El tratamiento debe suspenderse permanentemente (sin volver a exponerse) en pacientes con
reacciones adversas graves, incluido el sindrome de Stevens-Johnson o necrodlisis epidérmica
toxica.

Los pacientes que han experimentado eventos adversos leves (rash cutdneo), pueden tolerar
mejor la reintroduccion de TMP-SMX si la dosis se aumenta gradualmente o si el medicamento se
administra en dosis o frecuencia reducidas.

Continuar profilaxis hasta CD4 > 200 por tres meses.

Esquema de eleccién
* TMP SMX 160/800 mg: 1tableta tres veces a la semana.

Alergia a las sulfas

¢ Dapsona 200 mg VO + Pirimetamina 75 mg VO + acido folinico 25 mg VO, una vez a la
semana.
o

* Atovacuona 1500 mg VO cada 24hs

3.2 CRIPTOCOCOSIS

Cryptococcus neoformans es un hongo encapsulado de distribuciéon mundial con importante
poder patdégeno, el 90% de los casos de criptococosis en personas con VIH se observan en
aquellos con CD4 <100 cel/mm3.

No estd indicada la profilaxis primaria en nuestro medio, pero si la pesquisa en pacientes
asintomaticos con recuentos de CD4 <100 cel/mm3 mediante pruebas en sangre que detectan
antigenos de Criptocuccus sp. (aglutinacion en latex, EIA, ensayo de flujo lateral) para un
diagndstico precoz’.

@] CUADRO CLINICO

La criptococosis se presenta como meningitis subaguda, con cefalea, fiebre, vomitos en proyectil,
en ocasiones convulsiones. Los signos meningeos solo se observan en 1/3 de los pacientes. El 75%
de los PVV con criptococosis presentan HTEC y es causa de mortalidad precoz y secuelas
cognitivas. *

AUn no se ha identificado el mecanismo preciso de la HTEC, pero existe evidencia de que el
blogueo del flujo de salida del LCR ha sido causado por depdsitos de polisacaridos capsulares
desprendidos y levaduras capsulares en las vellosidades aracnoideas, los espacios perivasculares
y en el parénquima cerebral.”

La cefalea es la manifestacion mas frecuente de HTEC y en ocasiones es la Unica, también
frecuente la letargia, alteraciones conductuales, trastornos visuales. Ante sintomatologia de HTEC
esimperativo realizar una TAC simple de crdneo y drenaje de LCR.
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DIAGNOSTICO

En pacientes asintomaticos con CD4 < 100 cel/mm3

Antigeno de criptococo (CrAg) en plasma/suero en todos los pacientes, si resulta positivo se
confirma enfermedad diseminada y de manera adicional se debe realizar puncién lumbar (PL)
solicitar citoldgico, citoquimico, latex para criptococo, tinta china y cultivo para hongos para
descartar infeccion del SNC.

En pacientes con sintomas de meningitis

Solicitar PL previa TAC simple de craneo.

Anadlisis de LCR con citoldgico, citoquimico, CrAg por latex o LFA, tinta china, PCR y cultivo para
hongos para descartar infecciéon del SNC.*

TRATAMIENTO

Consideraciones Generales

Se recomienda diferir el TAR entre 4-6 semanas por el mayor riesgo de mortalidad asociado a su
inicio precoz, probablemente por reconstitucion inmune.

El tratamiento de la criptococosis (meningitis criptocdcica o funguemia sin meningitis) consiste
en 3 fases:

-Induccién por 2 semanas, siempre y cuando haya mejoria clinicay se negativice el cultivo del LCR.
-Consolidacién por 8 semanas.

-Mantenimiento o profilaxis secundaria, que debe prolongarse por un afio, con posibilidad de retirar el
antifungico si han pasado al menos 3 meses con CD4+ >100 cel/mm3y carga viral indetectable.

Consideraciones en el manejo de la HTEC

Ante una hidrocefalia por criptococosis meningea se debe realizar puncion evacuadora de LCR, no
hay contraindicacién de PL. Enla primera PL medir presion de apertura del LCR.

La presencia de HTEC recidivante o continua determinar la frecuencia de la PL terapéutica. En
ocasiones el paciente requiere varias PL en un mismo dia. Ante la necesidad de punciones
seriadas, considerar la colocacion de un drenaje lumbar externo. Es factible la colocacion del
drenaje ventricular externo (catéter de PIC) pero hay que considerar sus comorbilidades. Como
tratamiento permanente de la hidrocefalia, colocacidon de valvula de derivacion ventricular al
peritoneo como primera opcidn. No se recomienda la administracion de medicamentos (manitol,
acetazolamida, furosemiday corticosteroides para el tratamiento de laHTEC)

Tratamiento antiflingico
Induccién

¢ Anfotericina B liposomal 3-4 mg/kg/24h EV + Fluconazol 800 mg/dia (2 semanas)
o

* Anfotericina B desoxicolato 0.7- 1 mg/Kg/24h iv EV+ Fluconazol 800 mg/dia (3
semanas).
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Al completar 2 semanas de tratamiento, PL de control y solicitar citoquimico, citolégico y cultivo
de LCR. Sielcultivoresultanegativo, pasar ala siguiente fase de consolidacion.

Si el cultivo persiste positivo continuar con Anfotericina liposomal por 10 dias o Anfotericina B
desoxicolato 50mg EV cada 24hs por 10 dias. Seguir con el mismo protocolo descrito mas arriba,
cultivo de LCR de control, si este resulta negativo pasar a la fase de consolidacion.

No suspender la anfotericina hasta obtener el resultado del cultivo de de LCR control

Consolidacién

Si cultivo de LCR es negativo luego de las 2 semanas de induccion, se inicia la fase de
consolidacion enla que se suspende la anfotericina y se continua con fluconazol.

* Fluconazol 400 mg VO cada 24hs por 8 semanas.

Mantenimiento

La duracidon del tratamiento de mantenimiento es de 1afo independientemente del valor de CD4.
Se puede suspender fluconazol en pacientes con recuento de CD4 200cel/mm3 con carga viral
indetectable, siempre que se haya superado el afo de tratamiento.

* Fluconazol 200mg VO cada 24hs™.

3.3 CANDIDIASIS

La candidiasis oral es una enfermedad marcadora de inmunodepresidén severa, se observa en
pacientes con recuento de linfocitos CD4+ < 200 cel/mm3. Las formas clinicas mas frecuentes son
las candidiasis de mucosas orofaringea, esofdgica y vulvovaginal. El diagndstico es clinicoy no se
requiere el cultivo.

La endoscopia digestiva permite confirmar el diagndstico de candidiasis esofdgica y descartar
otras formas de esofagitis (p. ej por CMV).

Aungue la candidiasis vulvovaginal no indica obligatoriamente inmunodepresion, las mujeres con
VIH pueden tener episodios mas agresivos y recurrencias mas frecuentes, especialmente en casos
deinmunodepresion avanzada.

La prevencién primaria de las infecciones por Candida spp. no estad indicada debido a la escasa
morbimortalidad, alta eficacia del tratamiento y al riesgo de seleccidn de resistencia a los
antifungicos®.

@ CUADRO CLINICO

La forma pseudomembranosa es la mas comun y aparece como placas blancas en la mucosa
bucal, paladar, lengua y/o orofaringe.

En la candidiasis vulvovaginal el prurito vulvar es la caracteristica dominante, e | ardor, el dolor y la
irritacion vulvares también son comunes y pueden ir acompanados de disuria (normalmente
percibida como externa o vulvar en lugar de uretral) o dispareunia.

En el examen fisico de los genitales externos, la vaginay el cuello uterino a menudo revela eritema
de la vulva y la mucosa vaginal y edema vulvar. Aproximadamente una cuarta parte de las
pacientes presentan excoriacion y fisuras vulvares. Puede haber poca o ninguna secrecion;
cuando estd presente, es clasicamente blanco, espeso, adherente a las paredes laterales de la
vaginay grumoso (leche cortada) con un olor minimo o nulo”.
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DIAGNOSTICO

El diagndstico se puede realizar simplemente raspando las lesiones con un baja lenguas vy
realizando una tinciéon de Gram o una preparacion de hidréoxido de potasio sobre los raspados, que
revelard levaduras con o sin hifas. Alternativamente, se puede obtener un cultivo frotando un
hisopo sobre una lesion.

¢ TRATAMIENTO

Candidiasis oral

* Fluconazol 100 - 200 mg VO cada 24hs por 7 - 14 dias
¢ [traconazol 200 mg VO cada 24hs por 7 - 14 dias

Candidiasis esofagica

* Fluconazol 200 - 400mg VO o EV cada 24hs por 14 - 21dias
¢ [traconazol 200mg VO cada 24hs por 14 - 21dias
* Voriconazol 200mg cada 12hs por 14 - 21dias

Para los casos recurrentes de candidiasis esofdgica, puede continuar con terapia supresiva con
fluconazol 200mg 3 veces por semana, discontinuar hasta que CD4 >200cel/mm3

Candidiasis vulvovaginal

* Fluconazol 150 mg VO cada 72hs por 2-3 dosis.
* Clotrimazol 100mg évulos vaginales por 7 dias 0 200mg por 3 dias30.

3.4 HISTOPLASMOSIS

La histoplasmosis es causada por el hongo dimaorfico Histoplasma capsulatum. Un recuento de
Cd4 < 150 cel/mm3 se asocia con un mayor riesgo de enfermedad sintomatica en personas con
VIH.

La histoplasmosis se adquiere por inhalacion de microconidias que se forman en la fase micelial
del hongo en el ambiente. La diseminacidon de la infeccién es comun debido a lainmunodepresion
celular y la reactivacion de una infeccion focal inactiva adquirida afios antes; este es el supuesto
mecanismo de aparicion de enfermedades en zonas no endémicas.

Los factores de riesgo epidemiolégico conocidos son contacto con deposiciones de palomas o
murciélagos (guano), espeleologia, visita a cuevas, tala de arboles y actividades (limpieza,
remodelacién, demolicién) en edificios antiguos™.

@ CUADRO CLINICO

Las lesiones cutdneas primarias son infrecuentes, en el 80 % de los casos se presentan en el
contexto de histoplasmosis diseminada. También pueden observarse afectacion de las mucosas
sobre todo en cavidad oral y faringe.
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Fig. 4 Piel con papulas eritematosas y costras superpuestas Fig. 5 Tincién Giemsa de biopsia cutanea, las flechas resaltan
(flechas amarillas). grupos de organismos 400x. Tomado de J Cutan Pathol, 43:
1155-1160.

Los o6rganos mas frecuentemente afectados son piel (lesiones cutdneas maculo papulosas,
eritematoviolaceas, inclusive moluscoides también pueden ser descamativas, no pruruginosas,
pulmones, médula désea, sistema nervioso central. Puede presentarse como infecciéon pulmonar
localizada o bien como enfermedad diseminada, con afectacidon del sistema nervioso central
(meningitis).

La intensidad de exposicion y estado inmunoldgico condicionan la gravedad presentandose
formas mas graves en pacientes con CD4+ < 150 cel/mm3. Todos los estadios de la enfermedad
pueden simular una tuberculosis y se puede presentar co-infeccidon con esta bacteria.

Antigeno de Histoplasma en sangre y/orina tienen alta sensibilidad, sobre todo en pacientes con
enfermedad avanzada.

Segun las manifestaciones clinicas solicitar cultivo de esputo, de lavado bronquialveolar,
Hemocultivos, PAMO, Escarificacidny cultivo de lesiones cuténeas y/o Biopsia™.

“9 TRATAMIENTO

El tratamiento antirretroviral debe iniciarse lo antes posible tras el inicio del tratamiento
antifungico en los casos en que no hay afectacion del sistema nervioso central. El SIRI es poco
comun en pacientes con sida con histoplasmosis. No esta claro el papel de los corticoides.

Leve a moderada
¢ [traconazol 200 mg cada 8hs por 3 dias, luego 200 mg cada 12hs durante por lo menos 1
afo.
Severa

¢ Induccion: Anfotericina B liposomal: 3 mg/kp/dia durante 2 semanas o hasta mejoria
clinica.

* Mantenimiento: Itraconazol 200 mg VO cada 8hs por 3 dias, luego cada 12hs durante al
menos 1ano.
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Alternativa

¢ Anfotericina B desoxicolato: 0.7 a1mg/kp/dia
¢ Voriconazol 6mg/kp VO cada 12hs, luego 4mg/kp VO cada 12hs

Profilaxis secundaria
* [traconazol 200mg VO cada 24hs

Discontinuar si CD4+ > 150 cel/mm3 durante 6 meses y carga viral plasmatica de VIH indetectable
y cultivo de hongos negativo. Se debe reiniciar si la cifra de linfocitos CD4+ disminuye por debajo
de 150 cel/mm3.*°

3

4. INFECCIONES VIRALES

4.1 VIRUS DEL HERPES SIMPLE (VHS-1Y VHS-2)

Las formas clinicas mas frecuentes son el herpes genital, generalmente producido por VHS-2,y el
oro-labial, habitualmente debido al VHS-1. En el herpes genital son frecuentes las recurrencias. La
infeccion por VHS-2 aumenta el riesgo de contraer el VIH de dos a tres veces.

@ CUADRO CLINICO

Los pacientes con VHS genital primario generalmente presentan ulceraciones genitales
bilaterales y linfadenopatia dolorosa, pueden también presentar sintomas sistémicos como fiebre,
dolor de cabeza y mialgias. Las manifestaciones no mucosas (queratitis, encefalitis, hepatitis) es
similar ala de pacientes seronegativos.

El VHS es una causa importante de proctitis en hombres con infeccién por VIH que tienen
relaciones sexuales con hombres y puede no estar asociado con Ulceras anales externas.

DIAGNOSTICO

Solitar Test de Tzanck y PCR para VHS de muestras clinicas. La prueba de Tzanck se realiza
extendiendo material raspado de la base de una vesicula sobre un portaobjetos y tinendolo con
tincion de Wright. Un frotis positivo demuestra el efecto citopatico caracteristico de los herpes
virus (células multinucleadas con o sin inclusiones intranucleares). Esta prueba tiene una utilidad
limitada debido a su escasa sensibilidad y especificidad.

El valor de las pruebas seroldgicas es limitado, pueden distinguir entre HSV-1y HSV-2, pero no
diferencian entre sitios de infecciéon®.

TRATAMIENTO

El tratamiento es mas eficaz si se inicia precozmente, en el periodo prodrémico o en el primer dia
trasla aparicion de las lesiones.
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Herpes simple genital

* Aciclovir 400 mg VO cada 8hs por 7a10 dias
* Valaciclovir1g VO cada12hs por 7 a10 dias

Casos severos
¢ Aciclovir 5mg/kp EV cada 8hs por 5a 7 dias

Episodios recurrentes

* Aciclovir 400 mg VO cada 8hs por 5a10 dias
¢ Valaciclovir1g VO cada12hs por 5a10 dias

Supresion crénica

¢ Aciclovir 400 - 800 mg VO cada 8-12hs
« Valaciclovir 500mg VO cada 12hs*®

4.2 VIRUS VARICELA ZOSTER (VVZ)

La incidencia de infecciones por VVZ en los pacientes infectados por el VIH es mucho mayor que
enla poblacion general y pueden aparecer con cualquier cifra de linfocitos CD4+, pero el riesgo de
enfermedad es mayor con recuentos bajos de linfocitos CD4.

@ CUADRO CLINICO

El herpes zdster se caracteriza por una erupcion vesicular unilateral y dolorosa, que generalmente
ocurre en uno o dos dermatomas contiguos. La distribucion dermatomal de la erupcion vesicular
del herpes zoster corresponde a los campos sensoriales del ganglio involucrado, los dermatomas
toracicosy lumbares son los mas comunmente afectados.

Al cabo de varios dias, la manifestacion predominante son vesiculas o ampollas agrupadas. Al
cabo de tres o cuatro dias, la erupcion se vuelve pustulosa. La erupcion puede ser hemorragica en
personasinmunodeprimidas y en personas de edad avanzada.

Fig. 6

Las cicatrices y la hipo o hiperpigmentacion pueden
persistir meses o afos después de que se haya resuelto el
herpes.

El herpes zoster ocurre en la cara en el 10% o mas de los
casos. La queratitis por herpes zoster o herpes zoster
oftdlmico puede deberse a la afectaciéon de la rama
oftdlmica del nervio craneal trigémino. Estas
complicaciones pueden poner en peligro la vista®.

Figura 6. Lesiones vesiculosas en el térax de
distribucion dermatomal. Tomado de Kyriakou,
G., Vryzaki, E., Gialeli, E., Koumoundourou, D., &
Georgiou, S. (2018). Pathophysiological and
Epidemiological Aspects of Herpes Zoster : A
Short Review.
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Complicaciones mas frecuentes

Neuralgia posherpética:

Diez a15% de los pacientes tendran un episodio de neuralgia posherpética (NPH), la que se define
como dolor significativo que persiste durante 90 dias después de la aparicidon de la erupcion.
Puede acompanar el cuadro entumecimiento, disestesias, prurito y anodinia en el dermatoma
afectado.

Herpes zoster oftalmico:

el herpes zoster oftalmico (HZO), una afeccidn potencialmente mortal para la vista, se define
como la afectacién por herpes zoster de la division oftdlmica del quinto par craneal.
Aproximadamente el 50% de los pacientes con HZO experimentan afectacién ocular directa si no
se utiliza la terapia antiviral.

DIAGNOSTICO

La varicela y el herpes zdster suelen tener una apariencia distintiva y, por lo general, pueden
diagnosticarse clinicamente.

En personas inmunocomprometidas, la varicela puede ser dificil de distinguir del herpes zdster
diseminado (a diferencia del herpes zdster dermatomal); un antecedente de exposicién al VZV,
una erupcion gque comenzo con un patron dermatomal y pruebas seroldgicas para evaluar una
infeccion previa por VZV pueden ser Utiles para distinguir el herpes zoster diseminado de la
varicela.

La PCR de lesiones es el método mas sensible y especifico para el diagndstico de infecciones por
VZV. La histopatologia y la PCR (de sangre o liquidos, como el liquido cefalorraquideo o el humor
vitreo) pueden ayudar con el diagndstico de infecciones de érganos viscerales por VZV (p. ej.,
neumonitis, encefalitis, retinitis).

1 TRATAMIENTO

El TAR reduce la incidencia de herpes zdster, aunque el riesgo de este sigue siendo 3 veces mayor
gue en la poblacion general y aumenta en el periodo de 6 meses inmediatamente posterior al
inicio del TAR.

* Aciclovir 800 mg 5 veces al dia por 5a 7 dias.

¢ Valaciclovir1lg cada 8 hs por5a7dias

* Aciclovir 10 mg/kp/dosis cada 8 hs por 7 a 10 dias, dependiendo de la gravedad del
cuadro (varicela, herpes zdster diseminado o con afectacion visceral).

El tratamiento del herpes zdster localizado va dirigido a prevenir la diseminacién de la infeccidn,
acortar la duracién de los sintomas y reducir el riesgo de neuralgia postherpética.

No se recomienda el uso de corticoides.

Recientemente se ha aprobado la indicacién de la vacuna recombinante frente al herpes zdster
para la prevencion del herpes zdster y la neuralgia postherpética en personas adultas que viven
con el VIH.*? (No disponible en Paraguay)
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4.3 CITOMEGALOVIRUS (CMV)

La enfermedad por CMV ocurre fundamentalmente por reactivacion en pacientes con linfocitos
CD4+ < 50 cel/mm3.

@ FORMAS CLINICAS

La retinitis es la forma clinica mas grave y antes de la generalizacion del TAR era la causa mas
frecuente de ceguera, por lo que se recomienda consulta precozmente ante alteracion de la
agudeza visual.

Ocurre como enfermedad unilateral en dos tercios de los pacientes en el momento de la
presentacion, pero finalmente la enfermedad progresa a bilateral en la mayoria de los pacientes en
ausencia de tratamiento o recuperacidoninmune.

En ausencia de TAR o terapia anti-CMYV, las lesiones de retinitis invariablemente aumentan de
tamano. Las lesiones no tratadas en personas con inmunodeficiencia grave afectaran a toda la
retina durante un periodo no superior a 6 meses.

Otras manifestaciones clinicas menos frecuentes son colitis, esofagitis, neumonitis,
polirradiculoneuritis y encefalitis.

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la retinitis se establece mediante oftalmoscopia indirecta debiendo iniciarse
tratamiento intravitreo y con valganciclovir oral sin esperar confirmacion mediante PCR o
antigenemia.

La PCR para CMV cuantitativa ofrece como ventajas una mejor estandarizacion, necesitar menos
volumen de sangre y ser util en pacientes con leucopenia. Sin embargo, una PCR negativa en suero
no excluye enfermedad por CMV y su positividad tampoco indica afectacion de érgano diana.

La serologia como técnica diagndstica en el inmunocomprometido tiene muy poco valor.

El sindrome de reconstitucion inmune se manifiesta en forma de uveitis o vitreitis y puede
aparecer tan pronto como a las 4 semanas de iniciar el TAR. Se presenta con mayor frecuencia en
pacientes profundamente inmunodeprimidos que con el TAR alcanzan rdpidamente cifras de
CD4+ superiores a 100 cel/mm3. Aunque este punto es controvertido, en la actualidad no esta
demostrada la utilidad del tratamiento preventivo durante 2 semanas, antes de iniciar TAR, en
aquellos pacientes con linfocitos CD4 < 50 cel/mm3con carga viral de CMV detectable®.

7 TRATAMIENTO

El tratamiento debe individualizarse segun la localizacion y gravedad del proceso. Una vez
concluido el tratamiento inicial debe continuar con terapia supresiva.

Suspender la terapia supresiva si las oculares lesiones estan inactivas y con recuento de CD4+ >
100 cel/mm3 durante 3 a 6 meses enrespuesta al TAR.

Tratamiento de eleccién
* Ganciclovir 5mg/kp EV cada12hs por 14 a 21dias
o
* Valganciclovir 900 mg VO cada 12hs
* Ganciclovir intravitreo (2mg/dosis 1- 4 dosis en 7-14 dias) junto con la terapia sistémica,

en caso deretinitis y lesiones que amenazan la vista.

Tiempo estimado de tratamiento 3 a 6 semanas, segun mejoria de signos y sintomas.
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Tratamiento supresivo

30,44

* VValganciclovir 450 mg VO cada 12hs hasta CD4 > 100 celulas por 6 meses.

4.4 VIRUS JC

La leucoencefalopatia multifocal progresiva (LMP) es una entidad neuroldgica producida por el
virus JC (poliomavirus), que caracteristicamente presenta en RMN de encéfalo, desmielinizacion
focal conlesiones en sustancia blanca sin efecto de masa.

Presentacidn clinica

La leucoencefalopatia multifocal progresiva se manifiesta como déficits neuroldgicos focales,
generalmente con un inicio insidioso y una progresion constante. Debido a que las lesiones
desmielinizantes pueden afectar diferentes regiones del cerebro, los déficits especificos varian de
un paciente a otro. Algunas regiones parecen estar mas favorecidas, incluidos los Iébulos
occipitales (hemianopsia), los I6bulos frontal y parietal (afasia, hemiparesia y déficits
hemisensoriales) y los pedunculos cerebelosos y la sustancia blanca profunda (dismetria y ataxia).

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en una combinaciéon de hallazgos clinicos y de neuroimagen: la progresion
constante de los déficits neuroldgicos focales con resonancia magnética que demuestra lesiones
distintas de la sustancia blanca en areas del cerebro correspondientes a los déficits clinicos.

Biologia Molecular

LaPCR parael virus JCen LCR es positivaen 70% a 90% de los pacientes que no reciben TAR, para
quienes un resultado positivo puede considerarse diagndstico en el contexto clinico apropiado, es
decir, aparicion subaguda de anomalias neuroldgicas focales y hallazgos sugestivos en las
imagenes.

Fig. 7

Resonancia Magnética

Las lesiones son hiperintensas (blancas) en las secuencias
potenciadas en T2 y de recuperacion de inversidon atenuadas por
liquido e hipointensas (oscuras) en las secuencias potenciadas en
T1.*

A diferencia de la toxoplasmosis cerebral y el linfoma primario del
SNC, en lasimagenes de leucoencefalopatia multifocal progresiva
no suele evidenciarse ningun efecto de masa ni desplazamiento
de estructuras normales.

Figura 7: La resonancia magnética ponderada en T2 en un paciente infectado con VIH
demuestra una lesidon hiperintensa en la region temporoparietal izquierda en la
sustancia blanca subcortical y periventricular. Tomado de Radswiki T, Sharma R, Dixon
A, et al. Progressive multifocal leukoencephalopathy. Reference article,
Radiopaedia.org.
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) TRATAMIENTO

El TAR es la Unica intervencidn, hasta la fecha, que puede prevenir la LMP y mejorar la respuesta
celular mediada por linfocitos T. Ello es esencial en el control de la replicacion intracerebral del
virus JC. Una baja carga viral en LCRy obtener unarespuestainmune celular especificaensangrey
LCR frente al virus JC se asocian a una favorable evolucidn clinica y un mejor prondstico.

La mortalidad es mayor en aquellos pacientes con linfocitos CD4+ < a 100 celulas/ul.

No existe una terapia especifica y eficaz frente a LMP. Se han utilizado numerosos farmacos,
empiricamente o en ensayos clinicos, sin que ninguno haya demostrado suficiente efectividad y
actualmente no se recomiendan.

En los pacientes con infeccidon por VIH la mejor opcidn es iniciar u optimizar el TAR con pautas
eficacesy potentes que presenten buena penetracion en SNC.

El prondstico ha mejorado tras la introduccion del TAR, pasando de supervivencias de 10%, al afio
al 40%-75% anual, aungque una proporcidn importante de pacientes presentardn secuelas
neuroldgicas.

En los pacientes que experimentan un deterioro clinico o radioldégico con TAR, sugestivo de
sindrome de reconstitucién inmune, los estudios observacionales sugieren administrar
corticoesteroides sininterrumpir TAR*.

5. INFECCION POR MICOBACTERIAS

5.1 MYCOBACTERIUM TUBERCULOSIS

Infeccién latente

La infeccidon por tuberculosis ocurre por inhalaciéon de nucleos de gotitas que contienen
organismos Mycobacterium tuberculosis. Por lo general, entre 2 y 12 semanas después de la
infeccion, la respuesta inmunitaria limita la multiplicacion de los bacilos tuberculosos. Sin
embargo, los bacilos viables persisten durante afos, una condicién conocida como infecciéon
latente por tuberculosis (ILTB). Las personas con ILTB no presentan sintomas clinicos (fiebre, tos,
perdida de peso y sudoracidon nocturna) son asintomaticasy porlo cual nosoncontagiosas.

A todos los pacientes con VIH sin sintomas de TB se les debe realizar cribado parade ILTB.

Existen dos pruebas para el diagndstico de ILTB: infeccidon latente por M. tuberculosis, IGRA
(ensayo de liberacién de interferon-gamma) y PPD (prueba de tuberculina), las que tienen una
sensibilidad limitada en personas con VIH.

Unresultado de IGRA detectable o de PPD > 5mm se consideran positivos y se debe iniciar terapia
paralLTB, sise descarta la enfermedad tuberculosa.

“La falta de disponibilidad de pruebas para investigar la ILTB no debe ser un obstaculo para el
tratamiento preventivo a las personas a las que se considere en mayor riesgo”
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Tabla 1. Tratamiento de Infecciéon Latente por Tuberculosis

ESQUEMA PRESENTACION DOSIS DURACION OBSERVACION
lI'SI(N)ElAZ,CHIBA/RlFAPEN 300/300mg 3 comp. semanales 3 meses De eleccidon en PVV
(dosis combinada)

ISONIACIDA + H 300mg H: 3 comp. De eleccion en PVV
RIFAPENTINA (H+P) | o 1o0 P & comp 3 meses
mg semanales
ISONIACIDA + . i ialisi
RIFAPENTINA (H + py | H300mg B Ao 1 mes Do o diallsis,
P 150mg cada 24hs. trasplante, silicosis.
ISONIACIDA (H) 1 comp. cada 24hs - Embarazadas,
300mg 6-9 meses Embaraze
ISONIACIDA / 150/300 mg 2 comp. cada 24hs 3 meses Esquema alternativo.

Tomado de TERAPIA PREVENTIVA PARA LA TUBERCULOSIS. PROGRAMA NAC/IONAL DE CONTROL DE LA
TUBERCULQOS/S. ANO 2023.

TUBERCULOSIS PULMONAR

DIAGN()STICO DELATB

El diagndstico de la TB pulmonar en las personas con VIH se realiza de la misma forma que en las
personas sin VIHy se basa en:

* Manifestaciones clinicas
* Diagndstico bacterioldgico
¢ Diagnodstico radioldgico y otros métodos

DIAGNOSTICO CLIiNICO

Q)
=J°

Toda persona con VIH debe ser tamizada para TB con un algoritmo clinico, cada vez que acudan a
un establecimiento de salud, aquellos que presenten cualquiera de los siguientes sintomas: tos
actual, fiebre, pérdida de peso o sudoracién nocturna puede tener TB activa y debe ser evaluado
para descartar TB activa u otra patologia.

TAMIZAJE CLIiNICO DE TB PARA PVV

Tos y/o expectoracidon de cualquier tiempo de evolucion.

Fiebre

Pérdida de peso

Sudoracion nocturna

Historia de contacto con caso de TB (sobre todo sise sospecha TB en nifios con VIH)
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Si el adulto o nifio con VIH no tiene ninguno de estos sintomas, es dificil que tengan TB activa en
ese momento y por lo tanto deben recibir Tratamiento Preventivo para la TB (TPT) sin tener en
cuentala edad. (Guia Nacional de Tuberculosis 2024)

DIAGNOSTICO BACTERIOLOGICO

La manera mas eficiente de diagnosticar la TB en personas con VIH es mediante las pruebas
rapidas de biologia molecular (Xpert Ultra), que permiten un diagnostico bacterioldgico rapido en
esputo, BAL, aspirado traqueal.

El cultivo del esputo y la prueba de sensibilidad se deben realizar de rutina, porque aumenta el
diagndstico de la TB pulmonar y siguen siendo necesarios para el seguimiento de la respuesta al
tratamiento.

Otro método de diagndstico rdpido para diagndstico de TB activa tanto en adultos, adolescentes
y niflos que viven con el VIH es el LAM-ICL: Deteccion del antigeno LAM (lipoarabinomanano) en
orina mediante inmunocromatografia de flujo lateral. Se recomienda su uso en PVV hospitalizadas
con CD4 <100 cel/mm®y en PVV ambulatorios con CD4 <200 cel/mm?®.

DIAGNOSTICO RADIOLOGICO

Enuna personacon VIHy TB pulmonar, el grado de inmunodeficiencia (conteo de CD4)
determinala presentacion de laradiografia de térax.

INMUNODEFICIENCIA LEVE A MODERADA INMUNODEFICIENCIA SEVERA
Cavitacion Menos frecuente la cavitacion
Infiltrados en l6bulos superiores Infiltrados en lébulos inferiores
Infiltrados bilaterales Infiltrados unilaterales o Rx normal
Derrame pleural Menos frecuente el derrame Pleural

Linfadenopatias intratoracicas

Linfadenopatias intratoracicas menos frecuente
frecuente
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2 TRATAMIENTO

Ante la confirmacion de la enfermedad Tuberculosa o TB b activa, Sse recomienda iniciar
inmediatamente tratamiento antibacilar y posteriormente TAR.

FASES ESQUEMA PRESENTACION  30-37 kg 38-44kg 45-49kg 250kg
TB sensible H75/R150/Z400/ (comp/dia)  (comp/dia) ' (comp/dia) 4

Fase 1 E275 21/2 3 31/2
INDUCCION

Fase 2 (comp/dia) ' (comp/dia) (comp/dia) 2
CONTINUACION | H150/R300 1 11/2 11/2

FASE 1: Utilizar la forma combinada H75/R150/ Z400/E275
FASE 2: Utilizar la forma combinada H-R (H150/R300)

RECOMENDACIONES CLAVE DE TRATAMIENTO VIH EN TB

* Todo paciente TB/VIH debe recibir TAR.

* Tan pronto como sea posible dentro de las primeras 2 semanas después del inicio de
tratamiento para TB,

* Sintener en cuenta el recuento de CD4.

* En caso de TB meningea, por eventos adversos severos, puede retrasarse el inicio de
TAR de 4 a8 semanas.

® Evaluar interacciones farmacoldgicas.

Iniciar TAR segulin recuento de CD4:

¢ CD4 < 50 cel/mm?®:iniciar ARV 2 semanas posteriores al inicio de antibacilares.
* CD4 > 50 cel/mm?®iniciar ARV 8 semanas posteriores al inicio de antibacilares.

Si el paciente desarrolla SIRI se recomienda mantener TAR y antibacilares, anadiendo AINEs en los
casos leves, y prednisona en los moderados-graves (Img/kp/dia durante 2 semanas, luego 0,5
mg/kp/dia por otras dos semanas e ir descendiendo).

TUBERCULOSIS EXTRA PULMONAR

La presentacion extrapulmonar de la TB es frecuente en las personas con VIH sobre todo con
valores de linfocitos T CD4 < 200 cle/mm®.

En las presentaciones leves como Tb pleural, ganglionar y otros érganos el tratamiento de
indicarse el tratamiento estandar de 6 meses.

Las presentaciones graves de estas formas extrapulmonares son: miliar, meningea, diseminada,
osteoarticulary pericardica en estas la segunda fase del tratamiento debe extenderse a 10 meses.
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MENINGITIS BACILAR

Manifestaciones clinicas

La meningitis bacilar puede presentarse de diversas formas y estar acompanada de afectacion de
nervios craneales u otros déficits neuroldgicos, alteracion del estado mental, hidrocefalia.

Los sintomas mas frecuentes son: decaimiento general de una o mas semanas, apatia, irritabilidad,
cambio de conducta, cefalea, perdida de peso y fiebre, progresando a franco compromiso
meningeo con cefalea intensa, vomitos en proyectil y perdida de la conciencia (signos
neuroldgicos de hipertensiéon endocraneana)

Ademas, puede presentarse como tuberculoma, absceso cerebral y aracnoiditis espinal.

DIAGN()STICO

Como primera prueba de diagndstico de TB meningea se recomienda realizar puncion lumbary el
liquido cefaloraguideo evaluar con Xpert Ultra (60-80% de sensibilidad) y complementar con
estudios citoquimicos.

En LCR se evidencia predominio de linfocitos, hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia.

Tambien remitir muestra de LCR para Cultivo para micobacterias 50-60% de sensibilidad) (debe
obtenerse en todos los casos sospechosos).

Ademas se puede realizar la determinacio de Adenosina desaminasa (ADA) en LCR: (~30% de
sensibilidady > 90% de especificidad)

TRATAMIENTO

* Fase de induccién: HRZE* 4 comprimidos durante 2 meses (si >50Kg)
* Fase de mantenimiento: HR** 2 comprimidos durante 10 meses (si >50Kg)

*Utilizar formulas combinadas: H:75/R:150/Z:400/E:275
**Utilizar formulas combinadas: H:150/ R: 300

Corticoides

Duracion de la terapia con corticoides es de maximo 8 semanas, inicio ajustado a kilo/peso/dia las
primeras semanasy luego descenso gradual.

Paciente que no tolera VO

¢ Dexametasona 0.4mg/kp/dia semanal
* Dexametasona 0.3mg/kp/dia semana 2
* Dexametasona 0.2mg/kp/diasemana 3
* Dexametasona 0.Img/kp/dia semana 4

Luego de cumplir 4 semanas con dexametasona en los pacientes internados, continuar con dosis
decrecientes de prednisona 20mg VO por 3 dias, prednisona 15mg VO por 3 dias, prednisona
10mg VO por 3 dias, prednisona 5mg VO por 3dias y suspendetr.

Paciente que tolera VO

¢ Prednisona 1 mg/kp/dia en la primera semana y luego descenso gradual de 5-10mg por
dia hasta completar 8 semanas.
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TUBERCULOSIS OSEA

DIAGNOSTICO

Actualmente como primera prueba de diagndstico de TB dsea se recomienda Xpert Ultra de
material biopsiado.
Enviar muestras dseas para biopsia, BAAR, cultivo para micobacterias y Xpert Ultra

TRATAMIENTO

* Fase deinducciéon: HRZE* 4 comprimidos durante 2 meses (si >50Kg)
¢ Fase de mantenimiento: HR** 2 comprimidos durante 10 meses (si >50Kg)1,30

*Utilizar formulas combinadas: H:75/R:150/Z:400/E:275
**Utilizar formulas combinadas: H:150/ R: 300

5.2 MYCOBACTERIUM AVIUM COMPLEX

La infeccidn por Mycobacterium avium complex (MAC) es una complicacion tardia de la infeccion
por el VIH, ocurriendo habitualmente con un recuento de CD4 <50 cel/mm3. La presentacion
clinica mas frecuente es lainfeccion diseminada.

@ CUADRO CLINICO

Las manifestaciones clinicas son inespecificas, fiebre, sudoracidn, astenia y pérdida de peso,
evolucién subaguda. La presencia de diarrea y dolor abdominal son muy sugestivas.

DIAGNOSTICO

Se basa en la sospecha clinica con el aislamiento de MAC en sangre, ganglios linfaticos, médula
osea, etc. Antes de iniciar el tratamiento, se debe descartar infeccidn tuberculosa.

2 TRATAMIENTO

* Rifampicina 300mg: 2 comprimidos VO cada 24hs
¢ Claritromicina 500mg: 1comprimidos VO cada12hs
* Etambutol 400mg: 3 comprimidos VO cada 24hs

Duracion: 12 meses.
OBS:sinotolerala medicacion se puede reemplazar la claritromicina por azitromicina.

Profilaxis primaria
Indicar profilaxis primaria en pacientes con CD4+ < 50 cel/mm3

* Azitromicina: 1250 mg VO, una vez por semana

Si el paciente ya estaba tomando TAR en el momento del diagndstico del MAC, se debe continuar,
y optimizar si mantiene viremia detectable. Si no lo estaba tomando, debe iniciarlo pronto tras
iniciar el tratamiento del MAC.

El SRI asociado a MAC se relaciona con la existencia de otras enfermedades oportunistas, mayor
reduccion dela CV del VIHy sintomatologia mas prolongada.l,30
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