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GLOSARIO DE ABREVIATURAS 

ADA: Enzima Deaminasa Sérica
ADN: Ácido Desoxirribonucleico
AFP: Alfa Feto Proteína
ALT: Alaninotransferasa
APV: Amprenavir 
ARV: Antirretroviral
ARN: Acido Ribonucleico
ATV: Atazanavir
AZT: Zidovudina
BID: Dos veces al día
CMA: Complejo Mycobacterium avium
CD4: Linfocitos CD4 (Algunos autores lo utilizan como CD4+)
CMV: Citomegalovirus
CODOX-M: Ciclofosfamida, adriamicina, vincristina y metrotexato 
CV: Carga Viral
CVAD: Ciclofosfamida hiperfraccionada, vincristina doxorubicina y dexametasona
CHOP: Ciclofosfamida, adriamicina, vincristina y prednisona
CPRE: Colangiopancreatografía Retrógrada Endoscópica
d4T: Estavudina 
ddC: Zalcitabina
ddI: Didanosina
EBV: Virus Epstein-Barr (siglas en inglés) 
EFV: Efavirenz
ELISA: Ensayo de Inmunoabsorción Ligado a Enzimas (siglas en inglés)
EMB: Etambutol
FPV: Fosamprenavir 
FR: Falla Renal
G-CSF: Factor de Estimulación de Colonias de Granulocitos (siglas en inglés)
GI: Gastrointestinal
HD: Histoplasmosis diseminada
HSH: Hombres que tienen sexo con hombres
IDV: Indinavir
IgA: Anticuerpos de Inmunoglobulina A
IgE: Anticuerpos de Inmunoglobulina E
IgG: Anticuerpos de Inmunoglobulina G
IgM: Anticuerpos de Inmunoglobulina M
IM: Vía Intramuscular
INH: Isoniacida
IO: Infecciones Oportunistas
ITS: Infecciones de Transmisión Sexual
IVAC: Ifosfamida, etopósido y citarabina
JCV: Virus John Cunninghan (siglas en inglés)
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LCR: Líquido Cefalorraquídeo
LDH: Lactato deshidrogenasa láctica
LGP: Linfadenopatía Generalizada Persistente
LH: Linfoma de Hodgkin
LMP: Leucoencefalopatía Multifocal Progresiva
LNH: Linfoma No Hodgkin
LP: Linfoma Primario del SNC
LPV/r: Lopinavir con dosis bajas de ritonavir
MI: Mononucleosis Infecciosa
NFV: Nelfinavir 
NIA: Neoplasia Intraepitelial Anal
NIC: Neoplasia Intraepitelial Cervical
NIV: Neoplasia Intraepitelial Vulvar
NIVA: Neoplasia Intraepitelial Vaginal
NVP: Nevirapina
NP: Neuropatía Periférica
OD: Orden Día
OMS: Organización Mundial de la Salud
OPS: Organización Panamericana de la Salud
PAS: Ácido Paraaminosalicílico (siglas en inglés)
PCR: Reacción en Cadena de la Polimerasa
PET: Tomografía por Emisión de Positrones
PETHEMA: Programa Español de Tratamiento de Hematología
PPD: Prueba de tuberculina o Derivado Protéico Purificado (siglas en inglés)
PVVIH/SIDA: Persona que Vive con el VIH o con el SIDA
PZA: Pirazinamida
QT: Quimioterapia
QID: 4 veces al día
RIF: Rifampicina
RMN: Resonancia Magnética
RT: Radioterapia
RTV: Ritonavir
Sem: Semanas
SK: Sarcoma de Kaposi
SIDA: Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida
SIRI: Síndome Inflamatorio de Reconstitución Inmunológica
SNC: Sistema Nervioso Central
spp: especie
SQV: Saquinavir
TAC: Tomografía Axial Computarizada
TARV: Terapia Antirretroviral (Altamente Activa)
TB: Tuberculosis
TDF: Tenofovir
TID: Tres Veces al Día
TMP/SMX: Trimetropin Sulfametoxazol
TP: Treponema pallidum
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TPH: Trasplante de Progenitores Hematopoyéticos
Tto: Tratamiento
T20: Enfuvirtida
VEV: Vía endovenosa
VHB: Virus de la Hepatitis B
VHC: Virus de la Hepatitis C
VHHV-6/7: Virus Herpes 6-7 Humano
VHH-8: Virus Herpes Humano 8
VHS-1: Virus del Herpes Simple 1
VHS-2: Virus del Herpes Simple 2
VIH: Virus de la Inmunodeficiencia Humana
VO: Vía Oral
VPH: Virus de Papiloma Humano
VZV: Virus Varicela-Zóster (siglas en inglés)
Wb: Western blot
XDR-TB: Tuberculosis extremadamente resistente (siglas en inglés)
3TC: Lamivudina

NOTAS: 
-El presente consenso constituye una guía resumida y no una revisión completa ni detallada de cada 
patología. 

-Por consenso, se acordó incluir en esta guía solo los medicamentos registrados, comercializados y dispo-
nibles en Venezuela.
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1.- TOXOPLASMOSIS

Es la infección oportunista más común del SNC en 
pacientes con SIDA producida por Toxoplasma gon-
dii. Es la causa del 10% al 50% de las lesiones ocu-
pantes de espacio relacionadas con el VIH. 

Las formas de infección humana son tres: ingestión 
de ooquistes, transmisión vertical y trasplante 
cardiaco o de órgano sólido. 

 a.- Manifestaciones Clínicas

La manifestación clínica más frecuente en los pa-
cientes con SIDA es la encefalitis, la cual tiene una 
aparición subaguda con alteraciones neurológicas 
focales, acompañadas de cefalea, estado mental 
alterado y fiebre. Los signos neurológicos focales 
más comunes son debilidad motora y alteraciones 
del habla; también pueden presentarse convulsio-
nes, compromiso de nervios craneales, defectos del 
campo visual, alteraciones sensoriales, disfunción 
cerebelosa, meningismo, trastornos del movimien-
to y manifestaciones neuropsiquiátricas. 

Es raro que la toxoplasmosis se presente como una 
forma mortal. La encefalitis toxoplásmica debe 
considerarse en pacientes con anticuerpos anti-T. 
gondii, IgG  y células contaje T CD4 <100 cél/mm3. 
Pacientes infectados por VIH pueden desarrollar 
toxoplasmosis extracerebral concomitante, con o 
sin encefalitis. Las infecciones más comunes son: 
oculares (corioretinitis) y pulmonares (neumonitis). 
Los pacientes con coriorretinitis presentan visión 
borrosa, escotomas, dolor o fotofobia y pérdida de 
la agudeza visual. La exploración oftalmológica re-
vela lesiones necrosantes, multifocales, bilaterales 
que suelen ser más confluentes y opacas, vitritis 
que puede ir acompañada de una uveítis anterior. 

CAPÍTULO I 

INFECCIONES POR PARÁSITOS

El nervio óptico se afecta en 10% de los casos. T 
gondii es una causa común de corioretinitis en pa-
cientes infectados por VIH, pero en menor propor-
ción que el CMV. 

La toxoplasmosis pulmonar se presenta en pacien-
tes con contaje medio de CD4 de 40 cél/mm3, tiene 
una presentación clínica que puede ser difícil de dis-
tinguir de la neumonía por Pneumocystis jirovecii. 
No se asocia con encefalitis. Se presenta fundamen-
talmente como una enfermedad febril prolongada, 
tos y disnea. 

Una  forma muy letal y de rara presentación es 
un síndrome de difusión de la toxoplasmosis, que 
consiste en fiebre y síndrome caracterizado por hi-
potensión, coagulación intravascular diseminada, 
elevación de deshidrogenasa láctica e infiltrados 
pulmonares.

 b.- Métodos Diagnósticos

Hasta la aparición de las técnicas de biología mole-
cular, el diagnóstico etiológico de la toxoplasmosis se 
ha basado, casi exclusivamente, en la detección de 
anticuerpos específicos en suero. 
Anticuerpos IgG: un título de 150UI/mL es predictivo 
de encefalitis toxoplásmica. La infección es reciente 
si existe evidencia de una seroconversión o de un au-
mento significativo del título de IgG entre dos mues-
tras separadas por 3 a 4 semanas.
Anticuerpos IgM: los títulos de IgM anti-Toxoplasma 
pueden permanecer detectables durante muchos 
meses, o incluso años, después de producida la in-
fección primaria. 
Avidez de los anticuerpos IgG: se basa en la distinta 
fuerza de la unión entre antígeno y anticuerpo en la 
infección aguda y en la crónica. En las primeras fa-
ses predominan las IgG con baja avidez, mientras 
que en la infección crónica se produce la situación 
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contraria. En realidad, existen IgG de elevada y baja 
avidez siempre, lo que varía es la proporción relativa 
de uno y otro tipo según la fase de la enfermedad. Al 
parecer, la presencia de anticuerpos IgG de elevada 
avidez en proporción superior al 30% excluye la in-
fección aguda. 
Demostración directa del parásito: en muestras por 
técnicas de inoculación al ratón, cultivo celular o de-
mostración del ADN (PCR).
Estudios de imágenes: el diagnóstico definitivo re-
quiere de síndrome clínico compatible, determina-
ción por TAC o preferiblemente RM con contraste. 
Las lesiones toxoplásmicas parecen tener como ca-
racterísticas imagenológicas una localización más 

periférica, la presencia del signo del blanco excéntri-
co, ausencia de compromiso del cuerpo calloso, una 
pared uniforme, así como un marcado edema y la 
presencia de más de una lesión. Se sugiere realizar 
biopsia cerebral en aquellos pacientes que fallan al 
tratamiento y debe ser tomada por estereotaxia.

Para la demostración del  parásito debe realizarse:
1. -Coloración de hematoxilina y eosina, con adición 
de inmunoperoxidasa, lo cual aumenta la sensibili-
dad.
2. -PCR en líquido cefalorraquídeo: tiene sensibilidad 
baja (50%) y especificidad  alta (96-100%).

 c.-Profilaxis Primaria

 Descontinuación de profilaxis primaria

 d.- Tratamiento de elección

Duración 6 semanas hasta resolución de síntomas / signos.
Dexametaxona 4mg VO o VEV cada 6 horas
Anticonvulsivante en pacientes con antecedente de convulsiones o en aquellos que en enfermedad 
actual lo hayan hecho.
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2.- CRIPTOSPORIDIASIS 

El Cryptosporidium es considerado protozoario in-
tracelular. Se estima una prevalencia mundial de 
aproximadamente 10% en países en desarrollo y de 
0,1 a 2% en países desarrollados (menos de 1 por 
100 personas/año con SIDA). En un estudio realiza-
do en la cátedra de Parasitología de la Escuela “José 
María Vargas” de Caracas se evidenció la presencia 
de este parásito en 15% de los pacientes VIH posi-
tivos evaluados entre 1997 y 2002; se demostró su 
asociación con diarrea crónica y contaje de CD4 por 
debajo de 100 cél/mm3. Las tres especies que más 
comúnmente infectan a los humanos son: Cryptos-
poridium (hominis, parvum o canis). 

Se transmite por consumo de agua o alimentos con-
taminados por ooquistes 4-6 μm (incluso en pisci-
nas, a pesar de la cloración, y en lagos), sin embargo 
se describe transmisión a través de animales infec-

tados y de persona a persona, por vía sexual (princi-
palmente HSH y sexo anal) o por los cambios de pa-
ñales en los niños con diarrea por Cryptosporidium. 

 a.- Manifestaciones Clínicas

El período de incubación promedio es de 7 a 10 días, 
con diarrea acuosa, aguda, subaguda o crónica, mu-
cosa sin leucocitos ni sangre, acompañada de nau-
seas, vómitos y dolor abdominal tipo cólico. En los 
pacientes con SIDA, la clínica suele ser variable, des-
de asintomática (3,9%), infección transitoria (29%), 
diarrea crónica (60%), hasta infección fulminante 
(8%), en especial en enfermedad avanzada con con-
taje de CD4 menores de 50 cél/mm3. Un tercio de 
los casos puede cursar con fiebre; es posible que 
se presente una clínica extraintestinal, con hallaz-
gos compatibles de colecistitis acalculosa, colangitis 

 e.- Tratamiento alternativo

 f.- Profilaxis Secundaria  

Primera elección     Alternativa

La profilaxis secundaria se puede suspender cuando el paciente tenga contaje de CD4 >200 cél/ mm3 
durante seis meses y esté asintomático.

k
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esclerosante y pancreatitis, asociada a estenosis pa-

pilar. También se puede observar clínica respiratoria 

por infección pulmonar con los ooquistes.

 b.- Métodos Diagnósticos

El diagnóstico se realiza por identificación microscó-

pica de los ooquistes en las heces o en los tejidos. 

Se requiere de métodos de coloración como el Kin-

youn (Zielh Nielsen modificado) para la visualización 

de los ooquistes que son ácido-alcohol resistentes. 

También se puede realizar Inmunofluorescencia o 

técnicas de ELISA. La PCR permite aumentar la sen-

sibilidad y determinar la especie infectante. Estu-

dios anatomopatológicos permiten evidenciar a los 

protozoarios en el borde en cepillo de las células 

epiteliales de la mucosa intestinal. En pacientes 

con clínica de colangitis esclerosante es necesario 

realizar estudios de CPRE. Es frecuente evidenciar 

los ooquistes en el líquido biliar de pacientes con 

colecistitis acalculosa de este origen.

 c.- Tratamiento 

En los pacientes severamente inmunocomprome-

tidos, el inicio del TARV que  restituye el sistema 

inmunológico y eleva el contaje de CD4 por enci-

ma de 100 cél/mm3, produce mejoría clínica de los 

pacientes. Sin embargo el tratamiento sintomático 

de la diarrea es indispensable, ya que la misma 

condiciona intolerancia y poca adherencia al TARV. 

Se usa nitazoxanida 500 mg a 1 g VO BID (por 14 

días). 

 d.- Prevención

Se recomienda  el lavado de las manos frecuente, 

después de posibles contactos con materia fecal 

humana, tales como, cambio de pañales de niños, 

trabajos de jardinería o campo, manipulación de 

mascotas y relaciones sexuales (evitar sexo no pro-

tegido especialmente anal u oroanal). No tomar 

agua directa de ríos o lagos, hervir el agua por lo 

menos por tres minutos. Evitar consumir bebidas 

no pasteurizadas. Evitar consumo de ostras o ali-

mentos no bien cocinados. 

3.- ISOSPORIASIS

Es una parasitosis oportunista producida por Isos-

pora belli, cuyo huésped definitivo es el humano, 

afecta el intestino delgado y su forma infectante es 

el ooquiste (20-30 μm). La prevalencia en Venezue-

la es variable; un estudio en pacientes VIH positivos, 

realizado en la cátedra de Parasitología de Escuela 

“José María Vargas” de Caracas, se evidenció una 

prevalencia de 14%, con manifestaciones de diarrea 

en el 98% de los casos, con mayores picos en los 

períodos de lluvia. 

 a.- Manifestaciones Clínicas

Diarrea aguda o crónica, acuosa, sin sangre, pero 
con moco. Dolor abdominal (asociada a adenitis 
mesentérica, característica de este coccidio), ano-
rexia, nauseas, vómitos y pérdida de peso por dia-
rrea y malabsorción. También están descritos co-
lecistitis acalculosa y artritis reactiva. Se presenta 

eosinofilia. 
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 b. Métodos Diagnósticos

Demostración de ooquistes en materias fecales. 
Se recomienda realizar muestras seriadas, ya que 
la expulsión es intermitente. Pueden ser vistos por 
examen directo o por técnica de concentración de 
Kato, además de coloración por técnica de Kinyoun. 
La biopsia duodenal demuestra la presencia de 
los ooquistes en la mucosa intestinal. Técnicas de 
inmunofluorescencia indirecta también ayudan al 
diagnóstico, al igual que la PCR.

 c.- Tratamiento

Rehidratación y suplemento nutricional. La terapia 

de elección es TMP/SMX y se considera, incluso, la 

administración parenteral VEV en caso de malab-

sorción e intolerancia oral. 

En caso de intolerancia, alergia a sulfas o falla al tra-

tamiento, la segunda línea de tratamiento es cipro-

floxacina o pirimetamina + leucovorina. Hay algu-

nos reportes de efectividad con uso de nitazoxanida 

con porcentajes de curación de 87%.
Se recomienda suspensión de profilaxis secundaria 
en pacientes en TARV con elevación de contaje de 
CD4 más de 200 cél/ mm3  durante más de seis me-

ses.  
 d.- Prevención

No hay una recomendación formal para la profilaxis 

primaria, pero se ha determinado disminución sig-

nificativa de la incidencia de isosporiasis en pacien-

tes con contaje de CD4  < 50 cel/mm3 que reciben 

TMP-SMX OD.   

4.- MICROSPORIDIASIS

Estudios demuestran que la prevalencia de esta in-
fección es relevante en pacientes con VIH. La varia-

bilidad de la tasa de infección es del 8% al 52%.

 a.- Manifestaciones Clínicas

La diarrea persistente genera malabsorción y pérdi-

da de peso en  pacientes con contaje de CD4 infe-

riores a 50 cel/mm3.

Las especies de Microsporidium, principalmente 

Enterocytozoon bieneusi y Encephalitozoon hellem, 

pueden causar síntomas similares a la isospori-

diosis, con evidencias de afección superficial del 

epitelio corneal en la infección por E. hellem. El E. 

bieneusi se limita a infectar el tracto gastrointesti-

nal y causar diarrea; el Encephalitozoon intestinalis 

afecta principalmente riñón, hígado, vías biliares y 

aparato respiratorio. El E. cuniculi ataca riñones, hí-

gado, peritoneo y  sistema nervioso central.

 b.- Métodos Diagnósticos

La tinción de Kinyoun en muestras de heces es la 

técnica diagnóstica de base, en vista de la ácido-

resistencia y tamaños del Microsporidium, cuyas 

esporas miden entre 1-3 µm. Los cultivos de estos 

parásitos son difíciles de realizar, requieren líneas 

celulares especiales y una metodología muy espe-

cífica para cada especie. La microscopía electróni-

ca se considera el estándar para el diagnóstico de 

confirmación.

 c.- Tratamiento

Albendazol es la droga más usada para tratar la mi-

crosporidiosis, en dosis de 400 mg VO x 21 días BID. 
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La infección es de difícil erradicación y la respuesta 

no es constante. La restitución del sistema inmune 

a través del inicio del TARV se asocia con la erradi-

cación de la enfermedad.

Se ha observado algún grado de respuesta con an-

timicóticos (itraconazol, fluconazol, fumagiline). En 

los casos de enfermedad diseminada se puede con-

siderar biterapia. Metronidazol solo produce mejo-

ría parcial de los síntomas gastrointestinales.

5.- AMIBIASIS

Es la infección producida por Entamoeba histolyti-

ca, especie que puede ser comensal en el intestino 

grueso del hombre, atravesar mucosa intestinal e 

incluso tener localizaciones extraintestinales. 

En las materias fecales humanas se pueden encon-

trar trofozoitos, prequistes y quistes, sin embargo, 

los dos primeros mueren por acción de agentes fí-

sicos externos y en caso de ser ingeridos, son des-

truidos por el jugo gástrico. El quiste es infectante 

solo si ingresa al organismo por vía oral. En el me-

dio externo, los quistes pueden permanecer viables 

en condiciones adecuadas por semanas a meses. Se 

diseminan por el agua, artrópodos, manos, alimen-

tos y objetos contaminados. Una vez ingeridos los 

quistes, estos llegan al intestino delgado, se rom-

pen, dan origen a trofozoitos metacíclicos, se sitúan 

en la luz del intestino o invaden la mucosa. 

La infección ocurre por la contaminación del agua, 

vegetales, frutas u otros alimentos crudos mal la-

vados o mal cocinados con quistes infecciosos pro-

venientes de heces contaminadas o por contacto 

sexual.

 a.- Manifestaciones clínicas

- Amibiasis asintomática: forma no invasiva, que 

se diagnostica por examen coproparasitológico. Los 

portadores sanos constituyen fuente importante de 

diseminación de la infección. La ausencia de sínto-

mas se debe a que los parásitos viven en la luz del 

colon, pero no invaden la mucosa. 

- Amibiasis intestinal invasiva: invasión de los trofo-

zoitos a la pared del colon, lo cual produce lesiones. 

Puede ser  de forma aguda o crónica. La amibiasis 

aguda o disentería amibiana se caracteriza por un 

gran número de evacuaciones abundantes y blan-

das, con moco y sangre. El paciente refiere necesi-

dad de defecar con mucho esfuerzo. La cantidad de 

material fecal eliminado cada vez es menor, hasta 

evacuar solo un poco de moco sanguinolento, lla-

mado esputo rectal. Al pasar por el ano, la evacua-

ción produce sensación de desgarro o quemazón. 

Se describe tenesmo rectal y en ocasiones puede 

haber dolor abdominal intermitente en cualquier 

punto del marco colónico. En caso de hipertermia 

y toque al estado general, debe considerarse so-

breinfección bacteriana. En la amibiasis crónica hay 

síntomas de colitis, pero no se desarrolla el cuadro 

disentérico; es de evolución más prolongada y se 

caracteriza por dolor abdominal, cambios en el rit-

mo intestinal habitual y más moco que sangre en 

las heces. El esfuerzo y el tenesmo no son tan fre-
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cuentes como en la etapa aguda. Se asocia con lle-
nura post prandial, náuseas, distensión abdominal 
y flatulencias. 

- Colitis amibiana fulminante: es la forma hipera-
guda o gangrenosa. Los síntomas son muy severos. 
Puede cursar con hemorragia masiva y fiebre alta. 
De no instaurarse a tiempo el tratamiento, hay ries-
go de perforaciones intestinales. 

- Amibiasis perforada: puede presentarse en el 
curso de la forma disentérica grave. El síntoma más 
constante es la distensión abdominal y el timpanis-
mo. El pronóstico es delicado y amerita interven-
ción quirúrgica y tratamiento oportuno precoz para 
mejorar sobrevida. 

- Ameboma: se manifiesta como una masa palpa-
ble, casi siempre de localización en ciego, sigmoides 
y recto, no siempre asociada a amibiasis intestinal 
aguda. Puede describirse síntomas de obstrucción 
intestinal, invaginación  intestinal, hemorragias o 
perforaciones. 

-Apendicitis amebiana: síntomas muy similares a la 
apendicitis de causa bacteriana. 

- Absceso hepático amibiano: después del colon, la 
afectación hepática es la más frecuente. La mayo-
ría de los casos afecta el lóbulo derecho y la parte 
superior del hígado. El absceso único es más fre-
cuente que el múltiple. El diámetro de las lesiones 
es variable. La ruptura del absceso hepático suele 
ocurrir en un 7% de los casos y compromete perito-
neo, pleura, pulmón y pericardio. Por lo general, la 
ruptura es súbita,  puede ser fatal y si sucede hacia 
el pulmón, puede evidenciarse vómica. El comienzo 
de la enfermedad es gradual, los primeros síntomas 
son inespecíficos, hay debilidad generalizada, febrí-
cula, anorexia y dolor en hipocondrio derecho. 

- Amibiasis pleuropulmonar: se presenta como 
consecuencia de la ruptura de un absceso hepático 
amibiano, a través del diafragma. Los síntomas son 
tos, dolor torácico, disnea, eliminación del conteni-

do purulento por vía bronquial y fiebre. Hallazgos 
de derrame o condensación pulmonar al examen 
físico. Si el absceso se drena espontáneamente al 
exterior, puede dar origen a una fístula  e incluso 
generar compromiso cutáneo. Esta presentación 
clínica es de mal pronóstico.

- Amibiasis cutánea: en algunos casos avanzados 
de amibiasis intestinal aguda, la rectitis amibiana 
puede diseminarse al ano y a la piel que lo rodea, 
formando úlceras perianales de tipo granulomato-
so, fétidas y húmedas. Al realizar determinaciones 
directas, en preparaciones en fresco se aprecian 
abundantes trofozoitos móviles. 

-Absceso cerebral amibiano: es consecuencia de la 
diseminación hematógena amibiana. Los síntomas 
neurológicos varían según la localización del absce-
so. 

 b.- Métodos Diagnósticos 

- Recolección de muestra fecal: debe ser materia 
fecal reciente. Si la muestra es líquida, es probable 
encontrar trofozoitos, por lo cual debe analizarse 
lo más pronto posible. Las materias fecales sólidas 
sirven para la búsqueda de quistes, aún después de 
24 horas. La muestra puede refrigerarse en nevera 
a 4º C por varias horas. 

- Examen coprológico: si se observa moco y sangre 
en el examen macroscópico se debe sospechar de 
esta entidad nosológica. En el examen microscópi-
co, se identifican quistes y  trofozoítos de E. histo-
lytica. Como la eliminación de los parásitos no es 
constante, la posibilidad de encontrarlos aumenta 
al estudiar varias muestras en días diferentes. Los 
métodos de concentración permiten mejorar el ha-
llazgo de los quistes. 

• Biopsia
• Cultivos e inoculaciones en ratón: son muy 
                poco usados
• Determinación serológica: Seroamibas 
• Determinacion de PCR
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 c.- Tratamiento 

6.- ESTRONGILOIDIASIS

El Strongyloides stercoralis  es un parásito muy 
pequeño que vive en el interior de la mucosa del 
intestino delgado, principalmente en duodeno y 
yeyuno. En su patogenia se distinguen varias eta-
pas. La primera es la invasión cutánea, en la cual las 
larvas filariformes penetran la piel, a través de los 
espacios interdigitales de los pies; en algunos pa-
cientes suele describirse síndrome de larva migrans 
cutánea. La segunda etapa es la lesión pulmonar y 
la tercera es la invasión intestinal. En casos de pa-
rasitismo severo, hay invasión de la submucosa y 
de capas musculares, se forman granulomas, hay 
mayor grado de inflamación intestinal y más ulce-
raciones. 

a.- Manifestaciones clínicas

Lesiones cutáneas: los síntomas iniciales consisten 
en dermatitis pruriginosa. La región más afectada 
son los pies. Al entrar la larva se forma un punto 
eritematoso o canal corto, que secreta líquido se-
roso. Debido al rascado y a la fácil contaminación, 
pueden producirse infecciones bacterianas sobre 
agregadas. 

Invasión pulmonar: el paso de las larvas por los 
pulmones produce un cuadro clínico de neumo-

nitis, con tos, expectoración y fiebre. En  algunos 
casos es difícil de diferenciar del Síndrome  de Lo-
effler. Cuando los parásitos llegan a la vida adulta 
y permanecen más tiempo en el pulmón, pueden 
producir francos síntomas de neumonía. Se asocia 
al proceso de autoinfección que se describe en pa-
cientes inmunocomprometidos, y además se asocia 
a infecciones bacterianas. 

Forma intestinal crónica: Puede causar síntomas 
intestinales, cuando compromete al yeyuno y duo-
deno. Se caracteriza por epigastralgia, eosinofilia 
elevada, náuseas, vómitos, anorexia y diarrea. La 
diarrea puede ser acuosa y abundante, a veces al-
ternada con períodos de constipación. 

Síndrome de Hiperinfección: en esta forma clínica, 
la invasión masiva de intestino delgado y grueso 
produce síntomas digestivos muy acentuados. Es 
frecuente dolor abdominal, diarrea, náuseas y vó-
mitos. Se puede asociar íleo paralítico, obstrucción 
intestinal y hemorragia. Las principales complica-
ciones se deben a invasión bacteriana secundaria, 
ya que las larvas llevan en su superficie las bacterias 
presentes en el intestino. Los principales síndromes 
de origen bacteriano son meningitis, endocarditis, 
neumonía, colecistitis, peritonitis. Incluso puede 
ocurrir shock, insuficiencia respiratoria y sepsis. 
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 b.- Métodos Diagnósticos 

El único método para confirmar el diagnóstico es el 
hallazgo de las larvas en materias fecales, líquido 
duodenal y esputo en tejidos. El examen coprológi-
co corriente no revela la presencia de ellas en todos 
los casos, a pesar de existir la parasitosis. Esto se 
debe a la localización tisular de los parásitos, cuyas 
larvas no caen de manera constante en la luz intes-
tinal. 

Se recomiendan métodos de concentración, para 
mejorar la posibilidad de encontrar larvas. Para la 
separación de las larvas se recomienda el método 
de Baerman o el método  Harada-Mori. 

El diagnóstico con material proveniente de aspira-
do duodenal, biopsias y esputo se hace con menos 
frecuencia y el ELISA es el método inmunológico 
más útil. 

 c.- Tratamiento

Droga de elección: Ivermectina en dosis única de 
200 µg/kg/día VO. En casos leves a moderados re-
petir a las dos semanas. En caso de hiperinfección, 
incluso en ausencia de eosinofilia (criterio de grave-
dad) 200 µg/kg/día por dos días seguidos y repetir 
a la semana (2 a 3 veces según evolución). 

Alternativa: Tiabendazole 50 mg/kg/día VO en 2 
dosis (max 3 g/día) por 3 días. En caso de hiperin-
fección  el tratamiento debe ser por 10 a 14 días. 

7.- MALARIA

Es producida por protozoos del género Plasmodium 
(falciparum, vivax, ovale,  malariae y el más recien-
temente descrito knowlesi). La mayor parte de las 
muertes es producida por P. falciparum. En los pa-
cientes infectados por el VIH, las manifestaciones 
clínicas suelen ser más graves, en especial, en las 
embarazadas y en individuos con parasitemias ele-
vadas.
Salvo en casos muy concretos, no produce infeccio-
nes crónicas latentes asintomáticas que se reacti-
ven como consecuencia de la inmunosupresión. Por 
este motivo, los conceptos de profilaxis primaria y 
secundaria aplicados clásicamente a las infecciones 

oportunistas no se corresponden con la mayoría de 
estas parasitosis. No se descarta el hecho de que 
el curso clínico pueda ser más grave y con respues-
ta tórpida al tratamiento. En general la clínica es la 
típica con fiebre, malestar, cefalea, artralgias, dia-
rrea, anemia, esplenomegalia que cursa con afecta-
ción del  SNC y síntomas gastrointestinales. 

 a.- Métodos diagnósticos

Clinica. En un paciente con características epide-
miológicas, realizar detección de Ags, PCR y sero-
logía, y por supuesto examen microscópico directo 
de FSP. 

 b.- Profilaxis primaria y secundaria 

La quimioprofilaxis en malaria tiene como objetivo 
prevenir o suprimir los síntomas producidos por las 
formas hemáticas del parásito. Debe tomarse an-
tes, durante y después de salir del área malárica, 
dependiendo la pauta del fármaco utilizado. 

En la actualidad, existe poca información acerca de 
posibles interacciones entre fármacos antirretrovi-
rales y antimaláricos. Se recomienda: atovacuona, 
mefloquine o doxiciclina. 

8.- LEISHMANIASIS 

Es causada por el protozoario intracelular Leishma-
nia donovani y es transmitida por las moscas del 
género Phlebotomus y Lutzomyia.
En los pacientes VIH positivos con poco compromi-
so inmunológico,  las manifestaciones son similares 
a los inmunocompetentes.  En aquellos con SIDA, 
las mismas pueden ser atípicas,  más severas y las 
recaídas después del tratamiento son comunes. 

 a.- Manifestaciones clínicas 

La Leishmaniasis puede producir cuatro síndromes: 
enfermedad cutánea localizada, cutánea disemina-
da, de la mucosa y visceral (más común).  
La manifestaciones clínicas más frecuentes son 
fiebre, malestar general, esplenomegalia hepato-
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megalia sin esplenomegalia, hepatoesplenome-
galia, linfadenopatía y pancitopenia. 

También se observa anemia con  Hb <10g/dl, leu-
copenia moderada con  <2,400 leucocitos/µL y  
trombocitopenia. La esplenomegalia  es menos 
frecuente en los pacientes coinfectados que en 
los inmunocompetentes. En los muy inmunosu-
primidos se ha descrito compromiso de tracto 
digestivo superior e inferior, pulmones, pleura,  
peritoneo y piel. Puede producir esofagitis. Se 
han descrito lesiones cutáneas no ulcerativas 
que simulan SK . 

 b.- Métodos Diagnósticos 

Demostración de las formas amastigotas de 
Leishmania por histopatología, cultivo y exten-
didos de tejidos en el caso de leishmaniasis cu-
tánea. El diagnóstico de leishmaniasis visceral se 
puede hacer con la demostración de la formas 
amastigotas en frotis de sangre periférica (sen-
sibilidad del 50% en observadores expertos), cul-
tivos de sangre periférica o aspirado de médula 
ósea o esplénico. Otra forma útil es la demostra-
ción de Leishmania en sangre o tejidos infectados 
a través de  PCR (sensibilidad >95%). La detección 
de anticuerpos tiene un alto valor diagnóstico en 
pacientes inmunocompetentes, sin embargo la 
sensibilidad en los coinfectados es sustancial-
mente más baja. 
Por lo general, las pruebas cutáneas son negati-
vas en leishmaniasis visceral, con o sin coinfec-
ción por el VIH. 
 
 c.- Tratamiento 

Se debe iniciar TARV lo antes posible. 
La anfotericina B es el único agente aprobado 

para el tratamiento de leishmaniasis visceral. El 
antimonio pentavalente es usado en muchas par-
tes del mundo y está indicado para el tratamien-
to de leishmaniasis cutánea. 

La dosis de anfotericina  B no está bien determi-
nada, se administra entre 0.5-1.0 mg/kg/día has-
ta acumular una dosis total de 1.5-2 g. La dosis 
de anfotericina liposomal es de 2-4 mg/kg  admi-
nistrados en días consecutivos hasta obtener una 
dosis acumulada de  20-60 mg/kg.
En los casos de Leishmaniasis mucocutánea el 
tratamiento de elección es anfotericina liposo-
mal  y antimonio  pentavalente, 20 mg/kg/día, 
VEV o IM durante  3-4 semanas. 

 d.- Profilaxis secundaria 

La profilaxis secundaria se debe indicar con una 
droga antileishmania efectiva para pacientes con 
leishmaniasis visceral y contaje CD4 < 200 cél/mm3. 
Sin embargo, no existen suficientes datos para 
recomendar un régimen especifico, en algunos 
estudios el uso de antimonio pentavalente men-
sual o Anfotericina B liposomal  cada 2-4 sema-
nas ha reducido el porcentaje de recaídas. 

 
Se debe descontinuar la profilaxis secundaria en 
aquellos pacientes con contajes CD4 superiores a 
350 cél/mm3 y con buena respuesta al TARV, por 
un período mayor de 3 a 6 meses. Se debe rei-
niciar si el paciente presenta un contaje de CD4 
menor de 200 cél/mm3.
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PROFILAXIS DE LEISHMANIASIS Y MALARIA
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1.- VIRUS HERPES HUMANO

 a.- Manifestaciones clínicas

Esta infección comienza con pródromo sensorial 
seguido por rápida evolución. En pacientes con in-
fección por VIH, los VHS-1 y VHS-2 causan pápulas 
típicas que se transforman a vesícula, úlcera o cos-
tra, en mucosa oral o genital, que se curan 5 ó 7 
días después. Recurren especialmente en el área 
ano-genital, progresan a ulceraciones extensas que 
abarcan una gran superficie de la piel y tejidos pro-
fundos. La enfermedad úlcero-genital incrementa 
la transmisión sexual del VIH. Las lesiones en pa-
cientes SIDA son más severas, diseminadas y refrac-
tarias a la terapia. El VHS puede causar enfermedad 
severa, debido a inadecuada defensa inmune  celu-
lar, puede diseminarse ampliamente a través de la 
piel a pulmón, esófago, hígado y cerebro. La encefa-
litis está caracterizada por inflamación progresiva, 
destructiva, unilateral y focal. 

El VHS en pacientes VIH/SIDA puede causar: Infec-
ción perianal, herpes genital, proctitis, infección 
perioral/facial, conjuntivitis/queratitis, meningitis/
encefalitis aguda, panadizo herpético, disfunción 
nerviosa autonómica y retinitis aguda necrotizante. 
Debido a la severidad, reactivación o recurrencia 
intermitente puede  haber trasmición. El  VHS-2 es 
un factor de riesgo para adquirir VIH y a su vez la 
reactivación del VHS-2 conlleva a un incremento de 
los niveles RNA-VIH en pacientes coinfectados.
 
 b.- Métodos Diagnósticos

El diagnóstico está basado tanto en la clínica y exá-
menes de laboratorio. Los pruebas de laboratorio 
permiten diferenciar las úlceras genitales, proctitis 
y encefalitis de otras etiologías no herpéticas. En 
manifestaciones atípicas se requieren biopsias de 
la lesión.
Test de Tzanck: los raspados o biopsias de las lesio-
nes pueden ser examinados al microscopio; se ob-
servan células gigantes multinucleadas, las cuales 

contienen inclusiones eosinofílicas. Estos cepillados 
también pueden ser coloreados con anticuerpos 
específicos marcados con fluoresceína.

El diagnóstico definitivo consiste de aislar al virus 
en cultivo celular. El VHS crece bien en una amplia 
variedad de líneas celulares epiteliales y fibroblásti-
cas de animales o humanos. La replicación del virus 
induce un tipo de deformidad y destrucción celular. 
También se dispone de PCR DNA HVS y Ags en ca-
sos mucocutáneos. Serología tipificación en casos 
genitales.

2.- VARICELA ZÓSTER

La mayoría de los pacientes VIH positivos ha tenido 
VZV previamente y su incidencia ha aumentado en 
comparación con individuos inmunocompetentes.

 a.- Manifestaciones clínicas

En Los estadios tempranos del VIH la infección por 
VZV es igual a la observada en inmunocompetentes; 
aparece una erupción cutánea dolorosa en cara, 
cuello, tronco y luego en extremidades, con distin-
tos estadios (rash maculopapular, vesículas, pústu-
las, costras), generalmente de distribución derma-
tómica y evolución rápida, de 8 a 12 horas, además 
de cefálea, malestar, anorexia, astenia y fiebre. En 
un 20-30% de los casos puede presentarse más de 
un episodio en el mismo o distinto dermatoma y en 
10% hay recurrencia al año. En pacientes con SIDA 
el VZV puede ser servero, recurrente, diseminado 
y atípico. Las lesiones atípicas verrugosas ocurren 
en un área limitada y son de curso crónico. El VZV 
puede causar dolor sin lesiones cutáneas, lo cual 
también es una manifestación atípica. 
La retinitis se presenta en pacientes con contaje 
CD4 menor de 50 cél/mm3, con necrosis retinal pro-
gresiva, pobre pronóstico con riesgo de desarrollo 
de ceguera. Hay poca incidencia en neuralgia post-
herpética, lo cual puede deberse a la ausencia de 
respuesta inflamatoria involucrada  en la patogéne-
sis de la neuralgia.

CAPÍTULO II 

INFECCIONES POR VIRUS
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TRATAMIENTO DE VHS Y VZV
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3.- CITOMEGALOVIRUS

En su mayoría, la enfermedad clínica ocurre en 
personas previamente infectadas y representa una 
reactivación de la infección latente o reinfección 
con una cepa nueva. La enfermedad en órgano 
blanco causada por CMV ocurre en personas con 
contaje CD4 < 50 cél/mm3 que no están recibiendo 
TARV o con falla virológica. Otros factores de riesgo 
incluyen: antecedentes de otras IO y altos valores 
de CV.

 a.- Manifestaciones Clínicas

Los síndromes clínicos  más frecuentes son: retini-
tis, colitis, esofagitis, neumonitis y afectación del 
Sistema Nervioso Central (demencia, ventrículo-
encefalitis, polirradiculoneuritis ascendente).

La retinitis es la manifestación clínica más común, 
con un elevado riesgo de pérdida de la visión. La 
afectación bilateral se observa en un tercio de los 
casos. 
La colitis ocurre en menos del 5%-10% de personas 
con VIH/SIDA. Los síntomas y signos más frecuentes 
son: fiebre, pérdida de peso, anorexia, dolor abdo-
minal, diarrea debilitante y malestar general.

La esofagitis se presenta en menos del  5%-10% de 
los pacientes con VIH/SIDA y causa fiebre, odinofa-
gia, náuseas, epigastralgia y dolor retroesternal. 
La neumonitis es poco común. Los pacientes con 
demencia manifiestan letargia, confusión y fiebre, 
simulan demencia por VIH. La polirradiculomielo-
patía es causa de Síndrome de Guillan Barré, carac-
terizado por retención urinaria y debilidad progresi-
va bilateral ascendente de miembros inferiores. Por 
lo general, los síntomas y signos clínicos evolucio-

nan durante semanas y pueden incluir pérdida del 
control de los esfínteres y paraplejia espástica. 

 b.- Métodos Diagnósticos

La viremia por CMV puede ser detectada por PCR o 
antígenos. La detección de anticuerpos séricos para 
CMV (IgG e IgM) apoya el diagnóstico. 

El diagnóstico de retinitis por CMV se realiza a tra-

vés del reconocimiento de los cambios a nivel de la 

retina, observados al hacer el fondo de ojo, con un 

valor predictivo positivo de un 95%.

La demostración de úlceras en la mucosa intestinal 

al realizar una endoscopia digestiva inferior (colo-

noscopia + biopsia rectal) con evidencia histológica 

de inclusiones intracitoplasmáticas e intranuclea-

res, son necesarias para establecer el diagnóstico 

de colitis.

La esofagitis se establece por la visualización de úl-

ceras superficiales en esófago distal y hallazgos en 

la biopsia de cuerpos de inclusión intranucleares en 

las células endoteliales con reacción inflamatoria 

en el borde de la úlcera. 

En neumonitis, el diagnóstico se realiza por la pre-

sencia de infiltrados intersticiales pulmonares, 

identificación de múltiples cuerpos de inclusión por 

CMV en tejido pulmonar y la ausencia de otros pa-

tógenos más frecuentemente asociados a infección 

respiratoria baja en esta población.  

En la enfermedad neurológica, el diagnóstico se 
basa en la presencia del síndrome clínico compati-

ble y la detección del virus en LCR o tejido cerebral 
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No se recomienda Profilaxis Primaria

d.- Profilaxis Secundaria

TERAPIA DE ELECCIÓN                                                      TERAPIA ALTERNATIVA

c.- Tratamiento
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a través de PCR. Tanto en TAC como en RMN cere-

bral se evidencian lesiones periventriculares. 
Después de iniciada la terapia de inducción, se re-
comienda cumplir con la profilaxis secundaria hasta 
que ocurra la recuperación inmunológica.

La elección de profilaxis secundaria para pacientes 
con retinitis por CMV debe ser consultada con un 
especialista en el área de oftalmología para evaluar 
adecuadamente la localización de la lesión en la 
retina, la visión del ojo contralateral, estado inmu-
nológico y virológico del paciente y la respuesta al 
TARV. 

La suspensión segura de la profilaxis secundaria en 
retinitis está indicada cuando hay un incremento 
sostenido (entre 3-6 meses aprox.) de CD4 >100 
cél/mm3 en respuesta al TARV. Se sugiere consultar 
la decisión con el oftalmólogo y continuar el control 
oftalmológico regular del paciente cada 3 meses 
para identificar una forma ocular de SIRI llamada 
Uveítis por Reconstitución Inmune (URI) que es 
causada por reacción inmunológica al CMV, carac-
terizada  por inflamación de la cámara anterior o 
vítreo después de iniciado el TARV y se observa en 
pacientes con un incremento sostenido y sustancial 
de sus valores de CD4 en las primeras 4-12 semanas 
después de iniciada la TARV. Las recaídas se presen-
tan en aquellos pacientes en los que se suspendió 
la profilaxis secundaria con valores de CD4<50 cél/
mm3. El reinicio se debe considerar cuando hay un 
descenso de los valores de CD4 <100 cél/mm3.  

4.- VIRUS DE EPSTEIN-BARR

El EBV es un virus asociado a la leucoplaquia oral en 
pacientes con infección por VIH.

 a.- Manifestaciones Clínicas

La clínica asociada a la infección por EBV en pacien-

tes con infección por VIH son la  leucoplaquía oral, 
neumonitis intersticial linfoidea y LNH. En menor 
frecuencia se presentan manifestaciones clínicas 
que conforman un Síndrome de Mononucleosis.

Leucoplaquia oral:  Se presenta en la mucosa oral 
como lesiones sobreelevadas, blanquecinas y co-
rrugadas sobre la mucosa oral, borde de la lengua y 
amígdalas. Por  lo general son indoloras. Se trata de 
una hiperplasia no maligna de células epiteliales. 
De estas lesiones se puede aislar ADN del EBV y hoy 
día no representan un elemento de pronóstico en el 
curso de la infección por VIH.

Neumonitis Intersticial Linfoidea: Ocurre con ma-
yor frecuencia en niños con infección por VIH, pero 
también en adolescentes y adultos. Tiene sintoma-
tología inespecífica, caracterizada por tos seca, dis-
nea de esfuerzo acompañado o no por hipertermia. 
Hay hipoxemia y radiológicamente se evidencia 
infiltrado pulmonar intersticial difuso o  localizado, 
de aspecto retículo nodular, predominantemen-
te en campos medios e inferiores, debido a una 
ocupación de los septum alveolares por linfocitos, 
células plasmáticas  y monocitos. La espirometría 
evidencia un patrón restrictivo con disminución de 
volúmenes pulmonares.

Linfoma no Hodgkin: El EBV se observa en biopsias 
de nódulos de apariencia benigna en pacientes con 
VIH, quienes posteriormente presentan LNH. Cer-
ca de un 50% de estos tumores contiene ADN del 
EBV y expresa al menos un antígeno viral (EBNA1). 
La mayoría son linfomas inmunoblásticos y se pre-
sentan en pacientes en estadios avanzados de la 
infección por VIH, con compromiso severo de la 
inmunidad o con linfoma de Burkitt aun sin com-
promiso severo de la inmunidad (asociación de has-
ta un 40%-50%) Los linfomas del SNC, también de 
naturaleza inmunoblástica, son más frecuentes en 
pacientes VIH con avanzado estado de la infección 
y en asociación con EBV.
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leucoplaquia oral no tiene indicación de tratamien-
to y el aciclovir o ganciclovir no tienen papel impor-
tante en la infección por EBV, aunque en algunas 
publicaciones se ha reportado disminución de la 
replicación viral en orofaringe.

5.- LEUCOENCEFALOPATÍA MULTIFOCAL PROGRESIVA 

Es una enfermedad desmielinizante de curso pro-
gresivo producida por el JCV, la cual afecta entre el 
4 – 8% de los pacientes con SIDA.

 a.- Manifestaciones Clínicas

Es una enfermedad  lenta, de carácter progresivo, 
aunque han sido descritos casos de remisiones es-
pontáneas en 5% a 10% de los pacientes  dentro de 
los primeros seis meses del diagnóstico y posterior 
a TARV. Hay destrucción de la sustancia blanca sub-
cortical en ausencia de cambios inflamatorios re-
portados en el LCR, incluso se ha descrito una tria-
da que identifica a estos pacientes, que incluye el 
rápido deterioro de las funciones visuales, motoras 
y cognitivas. Las anormalidades motoras constitu-
yen el motivo de consulta más frecuente (debilidad 
o hemiparesia), aunque muchas veces las anormali-
dades del campo visual y los desórdenes cognitivos 
se superponen. 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son: 
debilidad de miembros inferiores, hemiparesia, 
desórdenes cognitivos, defectos del campo visual, 
ataxia, afasia, defecto de nervios craneales, defecto 
sensitivo y convulsiones, entre otros.

 b.- Métodos Diagnósticos

El diagnóstico se basa en las manifestaciones clíni-
cas señaladas y estudios paraclínicos, tales como: 
- LCR: puede ser normal aunque puede haber pleo-
citosis (20%), proteinorraquia (30%), presencia de 
anticuerpos IgM anti JCV. La PCR del LCR para el 
JCV es un método con una sensibilidad entre 60% 

 b.- Métodos Diagnósticos

El diagnóstico de infección por EBV depende de la 
respuesta serológica de anticuerpos contra dife-
rentes estructuras del EBV.  El test de  diagnóstico 
para infección aguda depende de la detección de 
anticuerpos heterófilos (Monotest), los cuales aglu-
tinan glóbulos rojos de carnero. Son anticuerpos de 
tipo IgM sensibles y específicos, están presentes a 
partir de la segunda y hasta la sexta semana de la 
infección y pueden persistir por más tiempo, pero 
a bajos títulos. Luego se producen anticuerpos de 
tipo IgM e IgG contra otras estructuras del EBV. Se 
producen anticuerpos IgM  e IgG contra antígenos 
de la cápside viral (VCA), son de utilidad para con-
firmar el diagnóstico de infección por EBV y para 
diferenciar infección aguda o reciente de infección 
previa. Los anticuerpos IgM para VCA disminuyen 
en la mayoría de pacientes después de 3 a 6 meses, 
en tanto que anticuerpos  de tipo IgG para VCA per-
manecen elevados en títulos variables durante mu-
chos años. Los anticuerpos contra antígenos tem-
pranos (EA) también son indicadores de infección 
reciente, aunque de menos utilidad diagnóstica; 
los anticuerpos contra antígenos nucleares (EBNA) 
aparecen después de 1 a 2 meses y persisten de 
por vida. La presencia elevada de anticuerpos anti 
EBNA tiene el mismo significado de los anticuerpos 
IgG contra VCA y sugieren exposición previa al virus 
o infección pasada. 

A nivel molecular, el diagnóstico se confirma me-
diante la detección de genomas virales por PCR o 
mediante estudios inmunohistoquímicos de hibri-
dación “in situ” que demuestran la presencia de 
ADN del EBV en tejidos.

 c.- Tratamiento

La infección aguda por EBV suele ser autolimitada, 
requiere de reposo y medidas de soporte. Los cor-
ticoesteroides a las dosis habituales tienen indica-
ción en los síndromes de obstrucción de vías respi-
ratorias bajas o Neumonitis Intersticial linfoidea. La 
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y 100% y especificidad del 100%, sin embargo este 
estudio no se debe realizar en pacientes asinto-
máticos para establecer el diagnóstico del LMP. La 
ausencia del ADN del virus JCV en pacientes sinto-
máticos no excluye la presencia del LMP. Hay que 
considerar que 80% de la población general tiene 
anticuerpos contra este virus.

-  Estudio por Imágenes: la RM tiene una sensibi-
lidad mayor que la TAC para evaluar la presencia y 
extensión de las lesiones de la LMP. Se observan 
lesiones múltiples algodonosas o hipodensas. 

- Biopsia del SNC: la cirugía estereotáxica guiada 
por estudios de imagen permite la toma de biop-
sias adecuadas para el estudio histopatológico de 
los pacientes con posible LMP. Se observan lesio-
nes desmienilizantes en varios estadios. 

 c.- Tratamiento

El TARV aumenta la supervivencia en forma signi-
ficativa, con mejoría y estabilización en 50% de los 
pacientes, así como disminución de la detección 
del JCV en LCR. En algunos pacientes puede pre-
sentarse la LMP posterior al inicio de TARV (SIRI). 
El uso de otros fármacos como: citarabirina y cido-
fovir es controversial.
 
La muerte es habitual dentro del mismo período 
del diagnóstico. 

6.- VIRUS PAPILOMA HUMANO (VPH)

Los Papilomavirus constituyen el género Papi-
llomavirus de la familia Papilomaviridae. Se han 
identificado más de 100 tipos de VPH, de los cua-
les más de 40 se transmiten por contacto sexual e 
infectan la región anogenital y cuello uterino. Son 
considerados tipos oncogénicos: VPH 16, 18, 31, 
33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, 59 y 66. El tipo 16 
representa el 50% del cáncer cervical en la pobla-
ción general y el VPH 18 representa un 10% - 15%. 

El VPH tipo 6 y 11 causan el 90% de las verrugas 
genitales.

El VPH es detectado con más frecuencia y tiene 
una tendencia mayor a persistir en mujeres VIH. 
Las lesiones displásicas inducidas por VPH son más 
prevalentes y más severas en las mujeres con un 
mayor grado de  immunosupresión. En VIH posi-
tivas, los índices de VPH oncogénico y NIC de alto 
grado se incrementan si hay disminución de CD4 y 
niveles más altos de CV. 

Otros tipos de cáncer causados por el VPH onco-
génico incluyen cáncer anal y el tumor subyacente 
de la vulva, vagina, pene, cavidad oral y orofarin-
ge. El VPH 16 es el tipo presente en la  mayoría del 
cáncer no-cervical por VPH. Además, la NIA, lesión 
precursora del cáncer anal, es más frecuente en 
los adultos VIH positivos que en los negativos, al 
igual que las verrugas anales y genitales. En muje-
res VIH, la NIV y la NIVA son más frecuentes.

Aunque el TARV ha alterado la historia natural del 
VIH, no parece influenciar de manera sustancial la 
evolución del NIC, NIA u otras formas de neoplasia 
intraepitelial. Varios estudios han reportado una 
reducida persistencia y progresión de la NIC con 
el uso del TARV. 

 a.- Manifestaciones Clínicas 

- Verrugas genitales, anales y orales.
- NIC, NIV, NIA, NIVA, NIV.
- Cáncer de células escamosas, adenocarcinoma. 
   cervical y carcinoma de orofaringe. 
- Papilomatosis respiratoria recurrente.

 b.- Métodos Diagnósticos

-Verrugas (genital, anal y oral): Inspección visual. 
  Puede ser confirmado por biopsia.
-NIC, NIV y Cáncer de células escamosas: Inspección 
genital y anal, citología (Papanicolaou o Pap test)  y  
colposcopia.  
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 c.- Tratamiento

El efecto del TARV sobre el cáncer relacionado al VPH no 
está claro. Algunos estudios han sugerido una importan-
te regresión de las lesiones de displasia de alto grado. Lo 
más importante de la terapia de la verrugas genitales es 
remover las lesiones clínicamente evidentes. Siempre 
será importante y recomendable el uso del condón para 
prevenir la exposición al VPH. 

-NIA, NIVA, NIV y enfermedades relacionadas a 
  VPH Oral: Inspección visual y citología anal. 
No se recomienda test de VPH. La detección del 
ADN del VPH fue aprobado por la FDA, para la clasi-
ficación de los frotis.
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CAPÍTULO III

INFECCIONES POR HONGOS

1.- CRIPTOCOCOSIS

Es una micosis profunda producida por el Crypto-
coccus neoformans. Aunque hay más de 30 espe-
cies en el género Cryptococcus, los agentes patóge-
nos son C. neoformans y C. gatti. En el ambiente, C. 
neoformans se encuentra  en las excretas de aves y 
hojas de árboles.

Antes de la aparición del TARV, 5%-8% de los pa-
cientes con VIH en países desarrollados presentaba 
Criptococosis diseminada. La incidencia ha dismi-
nuído progresivamente y la mayoría de los casos 
ocurre en individuos con contaje CD4 menores a 50 
cél/mm3. 

El hongo ingresa al organismo por vía inhalatoria 
(levaduras o basidiosporas) hasta alcanzar los al-
véolos. Luego de ello puede conllevar a una enfer-
medad aguda o a una infección latente, que poste-
riormente podría reactivarse. 

 a.- Manifestaciones clínicas

La forma de presentación más frecuente es menin-
gitis de evolución sub-aguda, con fiebre, malestar y 
cefalea. Los signos meníngeos clásicos como rigidez 
de nuca y fotofobia solo ocurren en 1/3 de los pa-
cientes. En algunos casos se observan síntomas de 
encefalopatía como letargo, cambios de personali-
dad, pérdida de la memoria, entre otros.

En los pacientes con VIH, la Criptococosis suele ser 
diseminada. Cualquier órgano puede estar afecta-
do. Es frecuente observar lesiones dermatológicas 
parecidas a las de molusco contagioso. También 
puede verse infección pulmonar aislada con tos, 
disnea y radiografía de tórax anormal.

 b.- Métodos Diagnósticos

El análisis del LCR suele evidenciar proteinorraquia 
leve, glucosa baja o normal, pleocitosis con predo-
minio de linfocitos, aunque algunos no tienen cé-
lulas. Por lo general, la presión inicial está elevada.

El antígeno del Cryptococcus se detecta en el LCR 
de pacientes con meningitis o meningoencefalitis. 
En casi todos los casos de afectación del SNC y de 
criptocococis diseminada el antígeno en suero es 
positivo, por lo tanto, su determinación es una he-
rramienta útil para el diagnóstico de esta micosis en 
pacientes VIH positivos. Más del 75%  tiene hemo-
cultivos positivos para este hongo.

La detección de levaduras capsuladas en la muestra 
de LCR luego de teñir con tinta china permite un 
diagnóstico rápido y económico, con una sensibili-
dad de 80% en pacientes con SIDA.

Las muestras de tejidos (pulmón, piel, ganglio, ce-
rebro, médula ósea y otras) pueden ser evaluadas 
con diferentes técnicas de tinción como metenami-
na argéntica, calcofluor, PAS, entre otras.

El hongo puede crecer fácilmente en medios de 
cultivo habituales para hongos (ej: Sabouraud, Lac-
trimel) y sus colonias suelen observarse luego de 
48–72 horas de incubación a 30ºC–35ºC, en condi-
ciones aeróbicas.

 c.- Tratamiento

-Terapia Inicial
- Anfotericina B deoxycolato a dosis de 0,7 mg/kg/día
- Anfotericina B deoxycolato a dosis de 0,7 mg/kg/
día + Fluconazol: 400 mg OD, lo cual es más efectivo 
que anfotericina B sola. 

-Terapia de Mantenimiento 
Fluconazol: 400 mg OD por 8 semanas o Itraconazol 
200 mg BID
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Se puede pasar a mantenimiento luego de, al me-
nos, dos semanas de terapia de inducción exitosa, 
definida como mejoría clínica significativa, asociada 
a cultivo negativo para Cryptococcus en LCR, des-
pués de una nueva punción lumbar.

Hay pocos datos para los nuevos azoles, como vo-
riconazol, el cual debe usarse cautelosamente en 
pacientes con IP y efavirenz.

 d.- Profilaxis Primaria

Estudios controlados indican que la terapia con flu-
conazol o itraconazol pueden reducir la frecuencia 
de enfermedad primaria en pacientes con contaje 
de CD4 menores a 50 cél/mm3. No obstante, no se 
ha observado beneficio desde el punto de vista de 
supervivencia; además, existe riesgo de surgimien-
to de resistencia a antifúngicos. Por estos motivos 
no está establecida formalmente la indicación de 
profilaxis primaria contra Cryptococcus neofor-
mans.

 e.- Profilaxis secundaria

-Fluconazol: 200 mg VO OD o Itraconazol 200 mg 
VO OD hasta que el contaje de CD4 se mayor o igual 
a 200 cél/mm3, de forma sostenida durante 6 me-
ses.

- Anfotericina B deoxicolato: 1 mg/kg una vez por 
semana, hasta que el contaje de  CD4 sea ≥  200 cél/
mm3, de forma sostenida durante 6 meses.

Para el manejo de la Hipertensión Endocraneana se 
recomienda la realización de punciones lumbares  
seriadas. Debe procurarse la reducción de la pre-
sión inicial en un 50%, para lo cual podrían reque-
rirse punciones diarias. En pacientes que no toleran 
las punciones diarias o cuyos síntomas y signos no 
mejoran debería considerarse la derivación ventrí-
culo-peritoneal.

2.- HISTOPLASMOSIS

En Venezuela, la histoplasmosis es una infección 
endémica, causada por el hongo dimorfo Histoplas-
ma capsulatum. Se adquiere por la inhalación de 
fragmentos miceliales y microconidias, es una en-
fermedad que puede ser letal en pacientes con VIH. 

 a.- Manifestaciones Clínicas

La Histoplasmosis diseminada (HD) se presenta en 
individuos con contaje de CD4 <150 cél/mm3. Las 
manifestaciones clínicas comunes incluyen fiebre, 
fatiga, pérdida de peso, hepatoesplenomegalia, lin-
fadenopatias, tos, dolor torácico y disnea. Algunos 
pacientes pueden tener síntomas gastrointestinales 
como diarrea y dolor abdominal. Además, pueden 
haber lesiones cutáneas o afectación del SNC. Un 
10% de casos puede presentarse con shock y falla 
de múltiples órganos.

En individuos con contaje de CD4  >300 cél/mm3, 
por lo general, se presenta solo enfermedad pul-
monar.

 b.- Métodos Diagnósticos

Aislamiento a partir del hongo: Los cultivos son in-
cubados a 30° C hasta por 6 semanas. Con frecuen-
cia el crecimiento es observado en el transcurso de 
3 semanas. 

En pacientes con SIDA y manifestaciones pulmo-
nares, hasta el 90% de las muestras obtenidas por 
broncoscopia da crecimiento del hongo. Los mie-
locultivos y hemocultivos son positivos en más del 
50%. En casos de meningitis, el organismo se recu-
pera en el LCR de un 25%-65% de los pacientes. Es 
más probable aislarlo en las serosas que en el líqui-
do pleural o pericárdico.

La determinación del antígeno polisacárido en sue-
ro u orina por ELISA es de gran ayuda en el diag-
nóstico, en especial en pacientes con enfermedad 
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diseminada, el antígeno es detectado en 90% de 
pacientes con HD aguda y en 40% de aquellos con 
enfermedad cavitaria. Tiene excelente utilidad en el 
monitoreo de recaídas.

Las serologías más utilizadas son anticuerpos por fi-
jación de complemento y las bandas de precipitina. 
Los antígenos H y M son glicoproteínas liberadas 
tanto por la fase miceliar como la de levadura. El 
antígeno H se detecta en el suero del 10% los pa-
cientes, pero cuando está presente indica infección 
activa. El antígeno M se detecta en el 80% de los 
individuos luego de la exposición  al hongo. No obs-
tante, está presente en pacientes que se han recu-
perado de la infección o tienen enfermedad activa, 
por lo que no es útil para diferenciar enfermedad 
previa de actual. Una importante limitante de esta 
prueba es que resulta negativa hasta en un 50% de 
los pacientes inmunosuprimidos. 

La levadura es poco visible con hematoxilina-eosi-
na, pero mejor con PAS. Las tinciones más útiles son 
Grocott y Giemsa.

Se ha sugerido que pacientes con SIDA y niveles de 
LDH superiores a 600 UI/ml tienen mayor probabili-
dad de presentar HD.

 c.- Tratamiento

Enfermedad Severa a Moderada:
 • Anfotericina B deoxicolato: 0,7 mg/kg/día  
 hasta completar una dosis acumulada de  
 35 mg/kg.

 • Anfotericina B deoxicolato: 0,7 mg/kg/día  
 hasta mejoría clínica (al menos durante 2  
 semanas), luego Itraconazol 200 mg VO TID  
 por 3 días seguido de 200 mg VO BID, al  
 menos 12 meses.

Enfermedad leve:
 • Itraconazol: 200 mg VO TID por 3 días y  
 luego 200 mg VO BID.

Meningitis:
• Anfotericina B deoxicolato: 0,7 mg/kg/día 
por 4 a 6 semanas. Seguir con itraconazol 200 
mg VO BID al menos 12 meses hasta la resolu-
ción de las anomalías del LCR. En Venezuela, 
se suele mantener al paciente en anfotericina 
B en las mismas dosis hasta acumular 2-3 g (si 
no hay falla renal). 

Enfermedad Pulmonar Aguda en Pacientes con 
contaje de CD4 >300 cél/mm3:

• Enfermedad moderada a severa: anfoteri-
cina B deoxicolato a razón de 0,7 mg/kg/día 
por 1-2 semanas, seguido de itraconazol 200 
mg VO TID por 3 días y luego 200 mg VO BID, 
al menos 12 semanas.

• Enfermedad leve: itraconazol 200 mg VO 
TID por 3 días y luego 200 mg VO BID, por 
6-12 semanas.

 Profilaxis Primaria: Aunque no existen 
suficientes estudios para elaborar sugerencias ba-
sadas en la evidencia, puede considerarse en pa-
cientes con contaje de CD4 <150 cél/mm3 que vivan 
en zonas altamente endémicas. Se podría emplear 
itraconazol 200 mg VO OD hasta mejorar contaje de 
CD4, a >150 cél/mm3 (3 meses).

 Profilaxis Secundaria:
• Itraconazol: 200 mg VO OD hasta mejorar 
contaje de CD4 (>150 cél/mm3).
• Anfotericina B deoxicolato: 0,7 mg/kg una 
vez por semana hasta mejorar contaje de 
CD4 (>150 cél/mm3).

El tratamiento con fluconazol no se recomienda por 
la elevada tasa de fracasos. Voriconazol ha mostra-
do actividad in vitro, no obstante se ha descrito re-
sistencia cruzada con fluconazol y no está aprobado 
en esta micosis. 
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3.- CANDIDIASIS

Existen más de 150 especies de Cándidas, pero sólo 
14 son reconocidas como patógenas para el ser hu-
mano: C. albicans, C. glabrata, C. tropicalis, C. pa-
rapsilosis, C. krusei, C. guilliermondii, C. lusitaniae, 
C. dubliniensis, C. pelliculosa, C. kefyr, C. lipolytica, 
C. famata, C. inconspicua, C. rugosa y C. norvegenis, 
C. albicans es la más frecuente (70%), la identifica-
ción de la especie es importante pues las candidas 
no albicans suelen ser menos sensibles a los azoles 
y pueden ser más virulentas. Crecen fácilmente en 
cualquier medio, incluso en medios para cultivo de 
bacterias, el cultivo en bilis agar es muy útil porque 
permite la diferenciación de C. albicans de las otras 
especies. 

La candidiasis ha sido reconocida como la micosis 
más frecuente en pacientes con SIDA, sin embargo 
desde el punto de vista clínico es menos grave que 
el resto de las micosis que afectan a estos pacien-
tes, pues se presenta como candidiasis orofarín-
gea y esofágica. La candidemia y otras formas de 
presentación como micosis profundas no son fre-
cuentes en pacientes con SIDA, debido a que la fun-
ción fagocitaria de los neutrófilos y la producción 
de anticuerpos está relativamente conservada. La 
candidiasis oral se presenta en 40%-70% de los pa-
cientes y la esofágica en un 12%. Esta última es una 
enfermedad marcadora de SIDA, la presencia de 
cualquier forma de candidiasis está relacionada con 

c.- Tratamiento

En caso de ser una candida resistente a los azoles se puede usar caspofungina o anfotericina B. 

contaje de CD4 <200 cél/mm3, por lo tanto su pre-
sencia en estos casos es indicación de tratamiento.
 
 a.- Manifestaciones clínicas
 
La candidiasis oral tiene cuatro formas clínicas de 
presentación: pseudomembranosa, eritematosa o 
atrófica, hiperplásica y queilitis angular. 

Pseudomembranosa: placas blanquecinas no do-
lorosas que se desprenden fácilmente dejando un 
fondo eritematoso. Es la forma más frecuente.

Candidiasis eritematosa o atrófica: zonas rojas pla-
nas en paladar y placas atróficas irregulares en la 
lengua. Grandes áreas eritematosas.

Candidiasis hiperplásica: placas blancas prominen-
tes, a veces oscuras, que pueden ser eliminadas 
parcialmente, pero con menos facilidad que las 
pseudomembranosas.

Queilitis angular: eritema y solución de continuidad 
en los bordes de los labios. La candidiasis esofágica 
se presenta con odinofagia, disfagia y dolor retroes-
ternal, generalmente acompañada de candidiasis 
oral. Si no cursa con candidiasis oral se deben con-
siderar otras causas como herpes o CMV. 

 b.- Métodos Diagnósticos

El diagnóstico suele ser clínico. En candidiasis eso-
fágica se puede confirmar con una endoscopia di-
gestiva superior.
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 4.- PNEUMOCISTOSIS

El Pneumocystis jiroveci, antes denominado carinii, no 
puede ser cultivado y, a pesar de ser un hongo, carece 
de esteroles en su pared, lo cual explica la no efecti-
vidad de la anfotericina. Puede presentarse en dos 
formas: quiste o trofozoíto. El trofozoíto mide de 1 a 4 
µm de diámetro y el quiste mide de 8 a 10 µm. Los tro-
fozoítos son la forma dominante durante la infección. 

 a.- Manifestaciones Clínicas

 En pacientes con SIDA se presenta como un 
cuadro de disnea subaguda, progresiva, tos no pro-
ductiva o productiva con esputo claro y fiebre de bajo 
grado. A la auscultación pulmonar no hay mayores ha-
llazgos y se observa infiltrado intersticial difuso en la 
radiografía de tórax. Es una enfermedad marcadora de 
SIDA que ocurre en pacientes con contaje de CD4 < 200 
cél/mm3. Puede presentarse como una enfermedad de 
severidad moderada, en cuyo caso se trata de forma 
ambulatoria, pero también puede generar un cuadro 
grave de insuficiencia respiratoria con hipoxemia se-
vera. La mortalidad global es de 11%, pero cuando el 
paciente requiere terapia intensiva aumenta a 30%.

 b.- Métodos Diagnósticos

Las características clínicas y radiológicas no son sufi-
cientes para establecer el diagnóstico. Dado que este 
patógeno no puede ser cultivado, el diagnóstico se 
hace por la visualización directa del microorganismo en 
esputo o lavado bronquioalveolar. Los especímenes se 
pueden colorear con metenamina argéntica o giemsa. 
También se puede hacer inmuofluorescencia, método 
más utilizado en nuestro medio. El material preferido 
es el lavado bronquioloalveolar obtenido por fibro-

broncoscopia, con una sensibilidad de 89%-98%. La in-
munofluorescencia es mejor que las tinciones usuales. 

También se puede usar PCR, que incrementa la especi-
ficidad y sensibilidad, pero genera una gran cantidad de 
falsos positivos, aunque disminuyen si se hace PCR en 
tiempo real (especificidad 86% vs 96%). Lo más recien-
te es la detección de ARN mensajero más estable que 
el ADN. Tiene una sensibilidad del 100% y una especifi-
cidad del 86%. Puede usarse B-glucano, no disponible 
en el país.
 
 c.- Tratamiento 

• Terapia de elección: TMP/SMX 15-20mg/
kg/día dividido en tres o cuatro dosis duran-
te 21 días.
• Cuando el paciente tiene PO2 menor a 60 
mmHg se recomienda el uso de prednisona, 
40 mg OD o BID por 5 días, o 1 mg/kg por 5 
días, o 20mg OD por 11 días.
• Alternativas para pacientes alérgi-
cos al TMP/SMX: clindamicina 600 mg 
QID+pirimetamina 30 mg OD. Otra opción es 
desensibilizar con dosis crecientes de TMP/
SMX.

 d.- Profilaxis

La profilaxis primaria y secundaria está indicada en 
todo paciente con contaje de CD4 <200 cél/mm3 

y en aquellos que hayan tenido Pneumocistosis 
mientras tuvieran contaje de CD4 < 200 cél/mm3. 
Se debe dar una tableta de 80/400 diaria o tres ve-
ces por semana. Se debe suspender con  contaje de 
CD4 <200 cél/mm3.



34

CAPÍTULO IV 

INFECCIONES POR BACTERIAS

1.- TUBERCULOSIS 

La incidencia en pacientes coinfectados con el VIH 
es un 40% mayor que en la población general. En 
la mayoría de los casos de TB en pacientes con VIH 
representa una reactivación del proceso, pero la 
infección aguda y la reinfección pueden causarla. 
Desde 1987, la TB  extrapulmonar se considera con-
dición definitoria de SIDA. 

Se estima que la mortalidad por TB en pacientes 
infectados por VIH es del 13%. Según datos del Pro-
grama Nacional, entre 1998 y 2006, en Venezuela, 
se han diagnosticado 2724 casos de TB/VIH, (en 
2006: 419 casos).Para ampliar información revisar 
manual de Coinfección TB/VIH, PNSIDA / ITS 2008

- Manifestaciones Clínicas

Con frecuencia la TB es la primera manifestación 
clínica de infección por VIH.  La Infección Tuberculo-
sa Latente (ITL) es asintomática. Las presentaciones 
pulmonares o extrapulmonares se expresan según 
el valor de contaje de CD4. Debe sospecharse TB 
en pacientes VIH/SIDA, si en los estadios precoces 
se observa: fiebre y síntomas respiratorios de más 
de una semana de evolución, fiebre y adenopatías 
periféricas, fiebre y síndrome meníngeo y fiebre de 
origen desconocido.

Se describen síntomas y signos inespecíficos como: 
pérdida de peso, anorexia, fiebre, diaforesis, expec-
toración hemopurulenta o purulenta, linfadenitis, 
dolor toráxico, etc, y si afecta otros órganos, apare-
cen síntomas y signos relacionados con los mismos. 
El 36% de los pacientes tratados simultáneamente 
por VIH y TB puede desarrollar SIRI, el cual se ma-
nifiesta con: fiebre, adenopatías intratorácicas y 

cervicales y empeoramiento de los infiltrados pul-
monares.

2.-SIFILIS

Los estudios epidemiológicos han demostrado  que 
los antecedentes de enfermedades de transmisión  
sexual se asocian a un mayor riesgo de infección 
por VIH. La presencia de úlceras genitales aumenta 
la prevalencia de transmisión del VIH y se observan 
presentaciones inusuales o cambios en la historia 
natural de la enfermedad cuando coexiste ambas 
infecciones. 

- Manifestaciones Clínicas

Varía según el estadio del VIH. En la sífilis primaria 
hay lesiones papulonodulares inguinales en el sitio 
de contacto que evolucionan a úlceras (chancro) y 
puede haber más de una.

Entre 2 – 8 semanas posteriores a la inoculación 
primaria ocurre la progresión a sífilis secundaria, 
sus manifestaciones no son localizadas y se obser-
van: lesiones papulares violáceas, no pruriginosas, 
eritematosas en palmas y plantas, tronco, cara, fie-
bre, linfadenopatía, anorexia, artralgias y cefalea.
  
La sífilis latente involucra síntomas y signos obser-
vados en la sífilis secundaria, pero uno a cuatro 
años posterior a la infección. En la sífilis tardía se 
reportan manifestaciones en el SNC, sífilis cardio-
vascular y otras; afecta a diferentes órganos y siste-
mas. Se pueden encontrar anormalidades en LCR, 
sin evidencia clínica de infección definida, pero 
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puede haber una mayor incidencia de  neurolues, 
lo cual se desarrolla con rapidez y puede ocurrir en 
cualquier etapa de la enfermedad por VIH. 

3.-  INFECCIONES RESPIRATORIAS BACTERIANAS
 
Constituyen una importante causa de morbimorta-
lidad en los pacientes VIH positivos, con una inci-
dencia de 61-87/100 pacientes/año. Es la primera 
causa de ingreso hospitalario, incluso en la era del 
TARV. 

Las especies que causan con mayor frecuencia neu-
monía bacteriana en pacientes con VIH, al igual que 
en la población general, son Streptococcus pneumo-
niae y Haemophilus influenzae. A diferencia de la 
población no infectada, en este grupo es común la 
infección por Pseudomonas aeruginosa y Staphylo-
coccus aureus. La neumonía asociada con bactere-
mia por Neumococo en pacientes con SIDA es 100 
veces mayor que en la población seronegativa y se 
asocia con un alto índice de mortalidad.

- Manifestaciones Clínicas

Las neumonías bacterianas tienen un curso más 
abrupto y con frecuencia presentan tos con expecto-
ración purulenta, fiebre de menos de una semana de 
duración, escalofríos y disnea.

En pacientes con estado inmunológico muy compro-
metido (contaje de CD4 <100 cél/mm3), por lo gene-
ral, los síntomas se desarrollan a lo largo de sema-
nas, con predominio de síntomas sistémicos.

4.-INFECCIONES ENTÉRICAS BACTERIANAS
 
La diarrea es el síntoma gastrointestinal más fre-
cuente en las personas infectadas por VIH.

Se estima que la incidencia de infecciones por bac-
terias Gram negativas es de 20 a 100 veces superior 
en adultos infectados por VIH que en la población 

en general y las  especies más frecuentes son: Sal-
monella typhimurium, S enteritidis, Shigella y Cam-
pylobacter.
La fuente más común de infección es la ingestión 
de alimentos y el agua contaminada. La actividad 
sexual, con exposición fecal-oral, aumenta el riesgo 
de estas infecciones especialmente con Shigella y 
Campylobacter. Entre otros factores se encuentran 
la aclorhidria gástrica asociada a agentes que dismi-
nuyan la secreción ácida y las alteraciones inmunoló-
gicas de la mucosa gástrica asociada  a VIH.

- Manifestaciones Clínicas

Gastroenteritis autolimitada,  enfermedad diarrei-
ca severa asociada a fiebre prolongada, pérdida de 
peso, evacuaciones con sangre y bacteremia.
La bacteremia recurrente por Salmonella es una en-
fermedad que requiere terapia supresiva crónica, lo 
cual contribuye al desarrollo de resistencia antimi-
crobiana, con recaída clínica, además de la posibi-
lidad de una infección por Clostridium difficile, que 
siempre debe sospecharse en pacientes con hospi-
talización reciente y tratamiento antibiótico prolon-
gado. 

5.-NOCARDIOSIS  

Es una enfermedad local o diseminada causada por 
Nocardia asteroides y  menos frecuente por Nocar-
dia brasiliensis. 

- Manifestaciones Clínicas

Los síntomas son inespecíficos y el tiempo desde el 
inicio de los mismos hasta el diagnóstico es prolon-
gado.

En la mayoría de los casos se observan síntomas de 
fiebre, sudoración nocturna, afectación del estado 
general, anorexia y pérdida de peso.
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El pulmón es el órgano afectado con más frecuencia, 
puede afectar pleura y pared torácica, al igual que la 
piel y tejidos blandos; en algunos casos se presenta 
con mediastinitis, pericarditis y afectación del SNC.

6.-MYCOBACTERIUM AVIUM COMPLEX 

El grupo de Mycobacterium avium-intracellulare 
puede ser causa de infección diseminada en pacien-
tes con contaje de CD4 <50 cél/mm3 y CV >100.000 
copias/ml.

- Manifestaciones Clínicas

Fiebre, sudoración nocturna, pérdida de peso, fatiga, 
diarrea y dolor abdominal.
Los síndromes sistémicos incluyen linfadenitis cervi-
cal y mesentérica, neumonitis, pericarditis, osteomie-
litis, abscesos en piel, úlceras genitales, hepatoesple-
nomegalia e infección del SNC. Las anormalidades del 
laboratorio están asociadas a la diseminación de la 
enfermedad e incluyen anemia, aumento de la fosfa-
tasa alcalina, entre otros.

7.-BARTONELOSIS 

El género Bartonella es considerado un patógeno emergen-
te, compuesto por 19 especies, de las cuales 4 tienen impli-
caciones clínicas en el humano. Es una zoonosis transmitida 
por vectores y el humano es huésped accidental. La Barto-
nella quintana y B henselae producen síndromes clínicos en 
pacientes con infección por VIH con contaje de CD4 < 100 
cél/mm3.

Las formas de presentación más frecuentes son: angioma-
tosis bacilar, peliosis bacilar, bacteriemias y/o endocarditis; 
menos frecuentes fiebre por arañazo de gato y fiebre de las 
trincheras. 

- Manifestaciones Clínicas

Son variadas, dependen del género de Bartonella y se di-
viden en sistémicas y cutáneas. Los síntomas y signos son: 
fiebre insidiosa de bajo grado, malestar general, hepatoes-
plenomegalia, linfadenopatía, lesiones cutáneas, anemia 
hemolítica aguda, demencia, encefalopatía y osteomielitis.
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DIAGNÓSTICO DE INFECCIONES BACTERIANAS                                                                                                      
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PROFILAXIS PRIMARIA Y SECUNDARIA 
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TRATAMIENTO DE ELECCIÓN Y ALTERNATIVO 
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TUBERCULOSIS: Consultar Guía Consenso de Coinfección TB/VIH 2008. PNSIDA/ITS.
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CAPÍTULO V 

NEOPLASIAS

1.- SARCOMA DE KAPOSI (SK)

El Virus Herpes Humano 8 (VHH-8) se asocia con 
todas las formas de SK (clásico, endémico, relacio-
nado con transplantes y al SIDA), con otras formas 
raras de cáncer (linfoma primario con efusión) y 
enfermedades linfoproliferativas (enfermedad de 
Castleman multicéntrica).
La reducción en la incidencia del SK comenzó an-
tes de la introducción de la TARV, pero ha persistido 
desde entonces. La aparición de esta enfermedad 
está relacionada con bajos contajes de CD4 y con 
el SIRI. También se ha encontrado en pacientes con 
falla virológica.

La transmisión se ha asociado al contacto directo 
con secreciones genitales y saliva. La mayoría de los 
casos de SK se observan en pacientes con SIDA con 
contajes CD4 <200 cél/mm3, aunque se ha descrito 
con cualquier contaje de CD4.

 a.- Manifestaciones clínicas

La mayoría de los pacientes con infección por VHH-
8 es asintomática. La primoinfección se describe 
como un síndrome caracterizado por fiebre, erup-
ción, adenopatías y alteraciones hematológicas; 
ocasionalmente progresa en forma rápida a SK. Las 
lesiones de SK son variables, por lo general son pla-
cas no dolorosas, de color violáceo en piel y muco-
sas, en raras ocasiones afecta órganos profundos. 

 b.- Métodos Diagnósticos

Se sospecha por la presencia de las lesiones cutá-
neas o mucosas típicas o si no existe afectación de 
la piel, por los síntomas de los órganos más comun-
mente afectados: disnea en el caso del pulmón, he-
morragia u obstrucción gastrointestinal en el caso 
de aparato digestivo, e ictericia obstructiva si se 
afecta la vesícula o el árbol biliar.
Se confirma mediante la biopsia de las lesiones y 

técnicas de biología molecular.
En la mayoría de las formas de afectación pulmo-
nar, la radiografía de tórax revela infiltrado bila-
teral en los lóbulos inferiores, que borra el borde 
del mediastino y el diafragma. El derrame pleural 
ocurre en el 70% de los pacientes. La visualización 
broncoscópica de las lesiones también es criterio 
diagnóstico de SK.

 c.- Tratamiento

Ganciclovir y cidofovir tienen actividad in vitro con-
tra el VHH-8 y estudios limitados indican que estos 
agentes pueden estar asociados con reducción de 
la progresión del SK o regresión de las lesiones. Las 
lesiones de SK desaparecen con el TARV. El esque-
ma debe incluir un IP. 
En pacientes con SK visceral o cutáneo disemina-
do debe utilizarse quimioterapia antineoplásica en 
combinación con el TARV. 

Se debe tener precaución por la posibilidad de apa-
rición del SIRI, lo cual ha sido reportado en pacien-
tes con SK, sin embargo la mayoría de las veces no 
es necesaria la interrupción del TARV.    

No se recomienda profilaxis.

 d.- Prevención de recurrencia

La supresión efectiva de la replicación del VIH evita 
la progresión del SK y la aparición de nuevas lesio-
nes, por lo que se recomienda TARV en todos los 
pacientes con SK. 

2.- CARCINOMA HEPATOCELULAR

Es la neoplasia del hígado más frecuente y el quinto 
tipo de cáncer en general, con una incidencia esti-
mada de 250.000 a 1,2 millones de nuevos casos 
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por año. Se asocia a enfermedad hepática crónica, 
especialmente cirrosis, es mayor en el hombre que 
en la mujer y su incidencia aumenta con la edad. Se 
presenta en 90% de los pacientes con cirrosis hepá-
tica. En VIH positivos se aprecia cada vez con mayor 
frecuencia, probablemente por la supervivencia 
asociada al TARV, aparece a una edad más joven y 
tras un periodo menor de infección.

 a.- Métodos Diagnósticos

-Marcadores séricos (AFP)
-Técnicas de imagen: para evaluar comportamiento 
vascular del nódulo y para realizar estudios dinámi-
cos en 3 fases: arterial, portal y equilibrio. 
 •Ecografía/Doppler/Contraste
 •TAC
 •RMN
 •Arteriografía
-Citohistología

 b.- Programas de Detección Precoz y Se- 
 guimiento

En todo paciente portador de VHB, cirrosis hepática 
establecida o enfermedad hepática: Determinación 
de AFP (mayor 200 ng/ml alto valor predictivo) y 
eco abdominal (sensibilidad 65%-80% y especifici-
dad 95%), cada 6 a 12 meses.

-Diagnósticos citohistológicos en no cirróticos.
-Diagnóstico no invasivo en pacientes cirróticos: 
Criterios radiológicos: 2 técnicas de imagen (eco, 
angioTAC, RM, angioRM), coincidentes con lesión 
focal mayor de 2 cm con hipervascularización arte-
rial o criterio combinado (lo anterior más ALP ma-
yor de 400 ng/ml).

 c.- Tratamiento

El objetivo es aumentar la supervivencia, aunque 
no siempre mejora los resultados. El tipo de terapia 
depende de las características del tumor, número y 
tamaño de los nódulos, función hepática, presencia 

de Hipertensión Portal (HTP), edad y condiciones 
generales del paciente.
 -Resección quirúrgica o hepatectomía par-
cial: Potencialmente curativo, en tumores únicos de 
pequeño tamaño (menores de 5 cm) sin invasión 
hepática, pacientes con función hepática adecua-
da, sin signos de hipertensión portal. Supervivencia 
50%-75% a los 5 años, con similar recurrencia a los 
3.5 años.
 -Transplante hepático: pacientes con con-
traindicación para resección por mala función he-
pática, tiene una sobrevida 60%-70% a los 5 años, 
pero recidiva 50%-80% a los 3 años. Inconvenien-
tes: largas listas de espera que provocan progreso 
de enfermedad y pérdida de criterios de elección.
 -Técnicas percutáneas con alcoholización: 
Indicada en pacientes con tumores únicos, meno-
res de 3 cm y no susceptibles de resección por alte-
ración de la función hepática. Agregar tratamiento 
coadyuvante pretransplante. Supervivencia 35%-
60% y recidiva 70%-80% a los 5 años, dependiendo 
del tamaño y número de lesiones.
 - Ablación por radiofrecuencia: en pacien-
tes no aptos para resección quirúrgica.
 -Quimioembolización trans-arterial con 
lipiodol-adriamicina: tratamiento paliativo para 
tumores irresecables en pacientes en estadio inter-
medio y en ocasiones en pre-transplante.
 -Nuevas terapias moleculares: alterna-
tivas de tratamiento en estadio avanzado (tumor 
sintomático, invasión vascular o enfermedad extra-
hepática). Terapia antiestrogénica (tamoxifeno), 
interferón, radioterapia interna con lipiodol y qui-
mioterapia con adriamicina, cisplatino, mitomicina, 
5FU, INF y sorafenid.

3.- LINFOMA NO HODGKIN (LNH)

La incidencia del LNH ha aumentado en un curso 
casi paralelo con la epidemia del SIDA y representa 
entre 2%-3% de los casos de SIDA recién diagnos-
ticados. En pacientes VIH positivos, tiene una inci-
dencia 60 a 200 veces mayor que en la población 
general. En más de 95% de los pacientes con SIDA, 
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los LNH se derivan de las células B y 90% correspon-
de a linfoma de Burkitt o a linfoma difuso de células 
B grandes.
 Los linfomas asociados con el VIH pueden ser cate-
gorizados como: 
1) Linfoma primario del sistema nervioso central 
que representa 20% de todos los casos de LNH en 
los pacientes del SIDA.
2) Linfoma sistémico 
3) Linfoma de efusión primaria, el cual se ha rela-
cionado con SK.

Todos estos linfomas difieren de los linfomas no 
relacionados con el VIH en sus características mo-
leculares, presuntos mecanismos patogénicos, tra-
tamiento y resultados clínicos. 
La frecuencia de estos linfomas ha disminuido con 
la introducción del TARV.

 a.- Manifestaciones clínicas

En general, el entorno clínico y la respuesta al tra-
tamiento de los pacientes con linfoma relacionado 
con el VIH son muy diferentes de los de los pacien-
tes inmunocompetentes. Por lo general, el pacien-
te VIH positivo con linfoma agresivo se presenta 
con enfermedad en etapa avanzada que suele ser 
extraganglionar. Entre los sitios extranodales más 
comunes se encuentra la médula ósea, el hígado, 
las meninges y el tracto gastrointestinal. También 
se observa en sitios poco usuales como el ano, co-
razón, canal biliar, encías y los músculos. El curso 
clínico es más agresivo y la enfermedad es más 
extensa y menos sensible a la quimioterapia. La 
inmunodeficiencia y las citopenias, común en es-
tos pacientes en el momento de la presentación 
inicial, son exacerbadas con la administración de 
la quimioterapia. En consecuencia, el tratamiento 
de la malignidad aumenta el riesgo de infecciones 
oportunistas que, a su vez, comprometen aún más 
el uso del tratamiento adecuado. 
 Los pacientes con linfoma primario del SNC rela-
cionado con el SIDA parecen tener una enfermedad 
subyacente relacionada con el VIH más grave que 

los pacientes con linfoma sistémico. Esta gravedad 
se manifestó en pacientes con linfoma primario del 
SNC que tenían mayor incidencia de diagnóstico 
previo de SIDA (73% contra 37%), contaje de CD4 
más bajo y peor supervivencia mediana (2,5 meses 
contra 6,0 meses).

 b.- Linfoma sistémico en recaída

Las recaídas del LNH sistémico en los pacientes in-
fectados por el VIH constituyen un problema rela-
tivamente frecuente. No se conoce ninguna pauta 
que resulte eficaz para los LNH en recaída. 

En pacientes con mal estado general, debe adminis-
trarse quimioterapia paliativa con protocolos con 
perfil de toxicidad aceptable.

Clasificación histológica para los LNH  

De bajo grado
A. Linfoma maligno linfocítico pequeño
B. Linfoma maligno folicular de células pequeñas 
hendidas predominantes:
 - áreas difusas
 - esclerosis
C. Linfoma maligno folicular mixto de células pe-
queñas hendidas y grandes:
 - áreas difusas
 - esclerosis
De grado intermedio
A. Linfoma maligno folicular de células grandes pre-
dominantes:
 - áreas difusas
 - esclerosis
B. Linfoma maligno difuso de células pequeñas 
hendidas
C. Linfoma maligno difuso mixto, células pequeñas 
y grandes:
 - esclerosis
 - componente epitelioide
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D. Linfoma maligno difuso de células grandes:
 - hendidas
 - no hendidas
 - esclerosis
De alto grado
A. Linfoma maligno de células grandes, inmuno-
blástico: 
 -plasmocitoide.
 - de células claras
 - polimorfo
 - componente epitelioide
B. Linfoma maligno linfoblástico:
 - células convolutadas
 - células no convolutadas
C. Linfoma maligno de células no hendidas:
 - Burkitt
 - áreas foliculares

 c.- Estadíos

Estadio I. Compromiso de un ganglio o grupo gan-
glionar único o compromiso localizado de una re-
gión extraganglionar. 

Estadio II: Compromiso de dos o más regiones gan-
glionares al mismo lado del diafragma o compro-
miso localizado de un órgano o sitio extralinfático 
asociado y sus ganglios linfáticos regionales, con o 
sin compromiso de otras regiones ganglionares al 
mismo lado del diafragma. 

Estadio III: Compromiso de grupos ganglionares en 
ambos lados del diafragma, que puede ser acom-
pañado por compromiso localizado de un órgano o 
sitio extralinfático asociado o por compromiso es-
plénico o ambos. 

Estadio IV: Compromiso difuso (multifocal) de uno 
o más órganos o tejidos extralinfáticos, con o sin 
ganglios linfáticos asociados a compromiso aislado 
de un órgano extralinfático con compromiso gan-
glionar distante (no regional). Deben indicarse los 
sitios extraganglionares comprometidos: pulmonar, 
óseo, hepático, cerebro, médula ósea, pleura, piel, 
ojos, otros.

 d.- Diagnóstico de extensión de los LNH  
 sistémicos en pacientes VIH 

Anamnesis:
 Signos B (cualquiera de los siguientes)
 Fiebre
 Sudoración nocturna
 Pérdida de peso superior al 10% en los 
 últimos 6 meses
Exploración física:
 Adenopatías palpables (número, tamaño
 y localización)
 Hepatomegalia y esplenomegalia
 Masas o nódulos palpables o visibles
Pruebas de laboratorio
 Hematología
 Pruebas bioquímicas con determinación 
 de LDH, β-2 microglobulina, 
 transaminasas, bilirrubina, calcio, 
 ácido úrico, proteínas séricas e 
 inmunoglobulinas
 Serologías: VHB, VHC, CMV, Toxoplasma y  
 Varicela-zoster
 Determinación de carga viral plasmática  
 del VIH
 Recuento de linfocitos T CD4+
 Histología y citología
 Biopsia y aspirado de médula ósea
 Examen del citocentrifugado del LCR  
 (citología convencional y citometría  
 de flujo)
Técnicas de imagen:
 Radiografía de tórax
 TC de cuello, tórax, abdomen y pelvis.  
 La PET es aconsejable en diagnóstico  
 inicial.      
 Se debe realizar siempre para confirmar  
 respuesta al final del tratamiento
 Ocasionalmente: ecografía, RM
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 e.- Visión general del tratamiento de los  
 LNH asociados a la infección por el VIH 

- Tratamiento de soporte en todos los casos
- Profilaxis del síndrome de lisis tumoral (1er ciclo)
- TARV
- Profilaxis meníngea
- Profilaxis de infecciones oportunistas
- Uso de G-CSF
- QT (y RT).

Linfoma B difuso de célula grande
-Estadio IA y IIA: CHOP-rituximab (3 ciclos) 1 
RT campo afectado
-Otros estadios: CHOP-rituximab (6 ciclos)

Linfoma de Burkitt
- CODOX-M/IVAC (2 ciclos de cada) o pautas 
similares (HyperCVAD o PETHEMA)

Evolución
Si se logra remisión completa: Seguimiento 
(es conveniente realizar un nuevo estudio de 
extensión finalizado el tercer ciclo de QT).
En caso de recaída: QT de segunda línea
Tumor sensible a la QT, buen estado gene-
ral e infección por el VIH controlada: valorar 
auto-TPH
Tumor resistente a la QT: tratamiento  
paliativo

Trasplante de progenitores hematopoyéticos, a 
considerar en algunos casos.

4.- LINFOMA DE HODGKIN (LH) 

El LH  todavía no forma parte de la definición del 
SIDA del CDC. Es la neoplasia más frecuente en pa-
cientes con infección por el VIH, una vez excluidas 
aquellas que definen el SIDA. 
El LH asociada con el VIH se presenta en una forma 
agresiva, a menudo con afección extraganglionar 
o de médula ósea. Una característica peculiar es 
la menor frecuencia de adenopatía mediastinal en 

comparación con la misma enfermedad no asocia-
da con el VIH. La mayoría de los pacientes en estas 
series tenía ya sea celularidad mixta o LH con de-
pleción linfocítica, expresión de proteínas asocia-
das con el EBV en células de Reed-Stenberg, sínto-
mas de categoría B y un contaje medio de 300 cél/
mm3 o menos. 
La supervivencia mediana es de 8 a 20 meses, mu-
cho menos que la supervivencia que se espera en 
los pacientes con el LH no asociada con el VIH. 

-Tratamiento

Todos los pacientes deben recibir TARV simultáneo 
con la quimioterapia. En algunas ocasiones, la es-
trategia más conveniente sería no administrar TARV 
con el primer ciclo de quimioterapia, puesto que es 
un momento en el que resultan más frecuentes las 
complicaciones del tratamiento, incluido el síndro-
me de lisis tumoral y comenzar o continuar el TARV 
a partir del segundo ciclo de quimioterapia. 

Al diseñar la pauta de combinación de ARVs es muy 
importante considerar el perfil toxicológico de los 
fármacos. Conviene tener presente la mielotoxici-
dad de la zidovudina, la neurotoxicidad de la dida-
nosina y la estavudina, así como la potencial toxici-
dad renal del tenofovir o el indinavir.

También es importante considerar las posibles in-
teracciones farmacocinéticas entre citostáticos 
y ARVs, pues tanto los IP (sobre todo el ritonavir) 
como los inhibidores de la transcriptasa inversa no 
análogos de los nucleósidos se metabolizan en el 
hígado y actúan en el citocromo P-450, y potencial-
mente podrían modificar el área bajo la curva de los 
citostáticos que se metabolizan en el hígado, como 
los alcaloides de la vinca (vincristina y vinblastina), 
las antraciclinas (doxorrubicina y daunorrubicina), 
la ciclofosfamida y el etopósido.

El enfuvirtide, un antirretroviral inhibidor de la fu-
sión, que puede formar parte del TARV durante la 
quimioterapia por su escasa toxicidad sistémica y 
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sus pocas interacciones farmacológicas, tiene el in-
conveniente de que se administra por vía subcutá-
nea y su costo es elevado.

Los resultados han cambiado de manera favorable 
en la era TARV, debido al descenso en la incidencia 
de linfomas en la población infectada por el VIH y 
por la mejoría general en el pronóstico.

Los pacientes coinfectados con hepatitis B deben 
recibir, como parte de su TARV, lamivudina y teno-
fovir, ya que estos fármacos han demostrado su ac-
tividad frente a ambos virus.

 

Ciclofosfamida: Posible interacción: d4T, 3TC, AZT, 
EFV, NVP, IDV, RTV, SQV, FPV, LPV/r. No se dispone 
de información del resto de antirretrovirales.

Doxorrubicina: Sin interacción clínicamente signifi-
cativa: IDV, FPV,  NVP, EFV. Posible interacción: AZT, 
3TC, RTV, SQV. Asociación no recomendada: d4T. 
No se dispone de información del resto de antirre-
trovirales.
Vinblastina: Posible interacción: ddI, AZT, RTV. No 
se dispone de información del resto de antirretro-
virales.

Vincristina: Posible interacción: AZT, 3TC, ddI, d4T, 
NVP, EFV, IDV, RTV, SQV, LPV/r. 

No se dispone de información de muchos antirre-
trovirales, en especial de: TDF, ATV, FPV, T20 (aun-
que este último parece tener muy pocas interac-
ciones). Tampoco hay información disponible de 
interacciones entre citostáticos y los fármacos an-
tirretrovirales más recientes: darunavir, inhibidores 
de la integrasa o inhibidores de la entrada.

Gracias a las terapias, cada vez más potentes, có-
modas y seguras, las enfermedades oportunistas y 
el riesgo de fallecer han ido disminuyendo de ma-
nera asombrosa en los últimos años. Sin embargo, 
uno de los fenómenos más significativos es el au-
mento de la incidencia de varios tipos de cáncer en 
quienes viven con VIH, incluso con un contaje de 
CD4 por encima de la zona de seguridad.

INTERACCIONES ENTRE CITOSTÁTICOS Y ANTIRRETROVIRALES
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CAPÍTULO VI 

INFECCIONES OPORTUNISTAS EN NIÑOS

Tratamiento de las infecciones oportunistas en niños con infección por VIH
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