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Previa
LISTADO DE ABREVIATURAS

AINE

Antiinflamatorios no esteroideos

CMV

Citomegalovirus

CV

Carga viral

CrAg

Antígeno criptocócico

F18-FDG PET/CT Fluorin-18

Fluorodeoxiglucosa tomografía por emisión de positrones

HTLV- 1

Virus linfotrópico T humano tipo 1

IO

Infecciones oportunistas

ITL

Infección tuberculosa latente

ITS

Infecciones de transmisión sexual

IV

Intravenosa

LAMP

Loop-mediated isothermal amplification

LBA

Lavado broncoalveolar

LCR

Líquido cefalorraquídeo
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LMP

Leucoencefalopatía multifocal progresiva

MAC

Mycobacterium avium complex

MNT

Micobacterias no tuberculosas

PCR

Reacción de la polimerasa en cadena

PIC

Presión intracraneal

PL

Punción lumbar

PVVIH

Personas viviendo con VIH

RM

Resonancia magnética nuclear

SNC

Sistema nervioso central

SK

Sarcoma de Kaposi

SPECT

Tomografía computarizada por emisión de fotón único

SRI

Síndrome de reconstitución inmune

TAR

Tratamiento antirretroviral

TC

Tomografía axial computerizada

TCAR
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Tomografía axial computerizada alta resolución

TMP/SMX

Trimetoprim / sulfametoxazol

VHH8

Virus herpes humano 8

VHS

Virus del herpes simple

VIH

Virus inmunodeficiencia humana

VJC

Virus John Cunningham

VO

Vía oral

VPH

Virus papiloma humano

VPH-AR

Virus papiloma humano de alto riesgo

VVZ

Virus varicela zoster

RESUMEN

Las infecciones oportunistas (IO) continúan siendo una causa importante de morbilidad y
mortalidad en los pacientes con infección por VIH. Generalmente estas se producen por
un retraso en el diagnóstico del VIH y antes de iniciar el tratamiento antirretroviral (TAR).
La inmunodepresión grave, puede ser consecuencia del fracaso virológico al TAR o más
frecuentemente debido a una falta de adherencia a este.

El presente artículo actualiza las recomendaciones de prevención y tratamiento de diferentes
infecciones oportunistas en pacientes con infección por VIH: parasitarias, fúngicas, víricas,
micobacterianas, bacterianas y parasitosis u hongos importados.

ABSTRACT

Despite the huge advance that antiretroviral therapy (ART) represents for the prognosis of
infection by the human immunodeficiency virus (HIV), opportunistic infections (OI) continue to be
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a cause of morbidity and mortality in HIV-infected patients. These are generally caused by a delay
in the diagnosis of HIV and before starting antiretroviral treatment. Severe immunosuppression
can be the consequence of virological failure to ART or more frequently due to lack of adherence.

This article updates the recommendations for the prevention and treatment of different
opportunistic infections in HIV-infected patients: infections by parasites, fungi, viruses,
mycobacteria, bacteria and imported parasites or fungus.
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1. INTRODUCCIÓN
Las infecciones oportunistas (IO) han sido la principal causa de morbilidad y mortalidad de los
pacientes infectados por el VIH desde el inicio de la epidemia 1 . Estas se producen años después
de haber adquirido la infección por VIH y sin tratamiento antirretroviral (TAR), la muerte acontece
en uno o dos años 2 . Una infección oportunista se define como aquella infección que se produce
con más frecuencia o con mayor gravedad como consecuencia de una inmunodepresión severa
debida a la infección por VIH 3 .

La instauración de pautas eficaces de profilaxis primaria y secundaria frente a las principales IO
fue el primer avance significativo para los enfermos, permitiendo un significativo descenso de
mortalidad incluso antes de la era del TAR 4 . Con la introducción del TAR se asistió a un notable
cambio en la evolución de la infección por VIH, con una drástica reducción de la mortalidad y
de la incidencia de enfermedades oportunistas 5,6 . Sin embargo, continuamos en la actualidad,
observando casos de IO en varias situaciones: pacientes que no se sabían infectados por el
VIH y que debutan con una IO; enfermos que no reciben TAR por voluntad propia o por falta
de seguimiento por el sistema de salud; falta de adherencia al TAR y excepcionalmente por un
fracaso de este 7 .

Se estima que aproximadamente un 25% de sujetos infectados por el VIH en España o están sin
diagnosticar, o no tienen seguimiento apropiado en el sistema de salud o no tienen una carga
viral del VIH indetectable 8 . La tasa de presentadores tardíos con cifras de CD4+ por debajo de
350 o 200 células/μl (45% y 25% respectivamente) es inaceptablemente alta9. Las oportunidades
perdidas y el retraso diagnóstico de la infección por VIH son uno de los motivos que justifican
que sigamos atendiendo a pacientes con IO. Aún se declaran en nuestro país aproximadamente
400 eventos definitorios de SIDA al año 9 . Por otro lado, una proporción muy importante del
retraso diagnóstico recae en población inmigrante9, que puede presentar infecciones importadas
para las que hay menos alerta y sospecha clínica en nuestro entorno. Por estos motivos, el
tratamiento de las IO sigue siendo un tema de plena actualidad en la asistencia de los pacientes
infectados por el VIH.

La neumonía por Pneumocystis jirovecii, la tuberculosis y la candidiasis esofágica son las tres IO
más incidentes en España (alcanzando el 60% de todas las IO diagnosticadas en nuestro país).
Debemos recordar que a pesar del TAR, hay infecciones que continúan siendo más frecuentes
en sujetos infectados por el VIH que en la población general, aún con una mejora en las cifras de
linfocitos CD4+, como por ejemplo la neumonía neumocócica, el herpes zóster o la tuberculosis.
Por tanto, una correcta evolución inmuno- virológica no evita completamente una IO. Hay que
subrayar que, además del tratamiento

y las profilaxis de las IO, es necesario enfatizar la adherencia al calendario vacunal. Por último,
no hay que olvidar que, una vez diagnosticada una IO, es preciso iniciar el TAR en las dos
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primeras semanas del diagnóstico salvo alguna excepción como la meningitis criptocócica por
aumento de la mortalidad 10 .

En este documento se actualizan las recomendaciones previas de prevención y tratamiento de
infecciones oportunistas en pacientes infectados por el VIH 11 . La fuerza de la recomendación
y gradación de las pruebas que la sustentan se basan en una modificación de los criterios de
la Infectious Diseases Society of America 12 . Según estos criterios cada recomendación debe
ofrecerse siempre (A), en general (B) u opcionalmente (C) y ello basado en los datos obtenidos
a partir de uno o más ensayos clínicos aleatorizados con resultados clínicos o de laboratorio (I),
de uno o más ensayos no aleatorizados o datos observacionales de cohortes (II) o de la opinión
de expertos (III).

Por limitaciones editoriales de espacio se recomienda consultar las tablas donde se detallan las
diferentes pautas de profilaxis y tratamiento, tanto preferentes como alternativas, y sus dosis
correspondientes, así como las recomendaciones de vacunación en los pacientes con infección
por VIH.

Tablas:

Tabla 1. Profilaxis primaria
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2. INFECCIONES POR PARÁSITOS
Índice:

2.1. Toxoplasma gondii
2.2. Leishmania spp
2.3. Cryptosporidium spp. e Isospora belli

2.1. Toxoplasma gondii
El toxoplasma es un protozoo intracelular de distribución mundial que puede reactivarse en los
pacientes con infección por VIH que presentan CD4+ <100 células/μl 1 . La seroprevalencia
mundial se estima en torno al 44,2% 2 . Está indicado realizar una serología IgG anti-toxoplasma
en la valoración inicial (BIII) y si es positiva realizar profilaxis primaria en pacientes con linfocitos
CD4+ < 100 células/μl3 (AII)  (Tabla 1).

El principal síndrome clínico es la encefalitis focal (cefalea, síntomas neurológicos focales, a
veces fiebre y/o crisis comiciales). Las manifestaciones extra cerebrales, no son habituales. La
ausencia de IgG anti-toxoplasma positiva no descarta completamente el diagnóstico, aunque lo
hace improbable 1 . La TC o RM muestran lesiones múltiples en sustancia gris cortical o ganglios
basales, con captación en anillo y edema 1 . Las pruebas de neuroimagen funcional suelen
ser negativas (SPECT con Talio o 18-FDG PET/CT). La PCR en LCR tiene alta especificidad
(96-100%) pero baja sensibilidad (50%) 4 , sobre todo cuando el paciente ya ha iniciado el
tratamiento. Se puede realizar un diagnóstico de presunción en pacientes con clínica, serología
y radiología compatible y CD4+ < 100 células/μl, en los que se iniciará un tratamiento empírico
con las pautas recomendadas 5,6 (Tabla 2). En caso de empeoramiento en la primera semana
o no mejoría tras el 10º-14º día de tratamiento se deberá plantear un diagnóstico alternativo y
valorar la realización de una biopsia cerebral 5,6 . Los corticoides se utilizarán en caso de efecto
masa o edema y los fármacos anticomiciales sólo si hay antecedentes de crisis 5,6 . Se debe
realizar profilaxis secundaria para evitar las recurrencias 6  (Tabla 1).

El síndrome de reconstitución inmune relacionado con el toxoplasma es poco frecuente (≈5%).
Se observa un empeoramiento paradójico de los síntomas y signos, y en algunos casos puede
desenmascarar una toxoplasmosis no diagnosticada. El tratamiento no está estandarizado7,
pero incluye mantener el tratamiento antitoxoplasma, el TAR y valorar añadir o incrementar la
dosis de corticoides, así como plantearse la posibilidad de diagnósticos alternativos.

2.2. Leishmania spp
La prevención de la exposición al parásito debe realizarse mediante el control sanitario de
los perros en áreas zoonóticas (área mediterránea, donde predomina L. infantum); así como
evitando la exposición a estos animales (especialmente por parte de pacientes
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inmunodeprimidos) (CIII), las picaduras por flebotomos y el uso compartido de material para el
consumo de drogas por vía intravenosa. No existen medidas de profilaxis primaria8.

El tratamiento de elección de la leishmaniasis visceral es la anfotericina B liposomal (AII),
o complejo lipídico 9 , en pautas diversas  (Tabla 1). Se consideran fármacos alternativos
la anfotericina B deoxicolato (toxicidad renal), los antimoniales pentavalentes (toxicidad
pancreática y cardiaca) y la miltefosina (BII). En pacientes infectados por el VIH no se ha
demostrado la eficacia terapéutica de paromomicina (CIII). Un ensayo clínico etíope pequeño
ha demostrado mayor eficacia de la combinación de miltefosina con anfotericina liposomal en
pacientes con fracaso al tratamiento de primera línea o con otros fármacos 10 (CI). Tras tratar
la infección aguda se administrará profilaxis secundaria (BII). Las formulaciones lipídicas de
anfotericina B (liposomal [AII] o complejo lipídico [BI]), son también de elección 8,9 . En caso de
recidiva (frecuente en pacientes muy inmunodeprimidos) es preciso repetir el tratamiento inicial,
usar otro régimen o la combinación de los fármacos anteriormente descritos 8,10 .

No existe recomendación segura sobre la retirada de la profilaxis secundaria frente a Leishmania
1,2 . Aunque algunos expertos recomiendan mantenerla indefinidamente, puede plantearse
suspenderla en pacientes sin recidiva durante 6 meses, que mantienen linfocitos CD4+ >200-350
células/μl y carga viral indetectable durante >3 meses y, si es posible, con PCR para Leishmania
en sangre o antígeno en orina negativos 11 (CIII). La profilaxis debe reiniciarse si la cifra de
linfocitos CD4+ desciende a < 200 células/μl 8,9,12) (CIII)

2.3. Cryptosporidium spp. e Isospora belli

Cryptosporidiosis

Cryptosporidium spp. es un protozoo intracelular de distribución cosmopolita. La enfermedad
en humanos suele estar causada por subespecies de Cryptosporidium parvum. Afecta
especialmente a pacientes con linfocitos CD4+ <100 células/μl 13 . La trasmisión es fecal-
oral a partir de una persona o animal infectado o de agua y alimentos contaminados. Se han
descrito brotes en relación con viajes y actividades recreativas acuáticas. Es posible la trasmisión
persona a persona durante el coito anal-oral.

Existen formas asintomáticas, pero típicamente produce diarrea moderada/grave acompañada
de malestar general, náuseas, dolor abdominal o febrícula. En pacientes inmunodeprimidos
cursa con diarrea crónica y malabsorción. En un 10-

30% de los pacientes con SIDA se han descrito manifestaciones extraintestinales (colecistitis,
colangitis, hepatitis, y pancreatitis) 13 .

El diagnóstico se basa en la visualización por microscopía, tras concentración y tinción de Ziehl-
Neelsen modificada de los ooquistes, inmunofluorescencia directa o reacción en cadena de
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la polimerasa 14 . Para las dos últimas existen test comerciales disponibles con sensibilidad y
especificidad del 100% en el caso de la PCR múltiple frente al 87.5% de sensibilidad y el 100%
de especificidad de la inmunofluorescencia 14 . La PCR no distingue quistes viables de no viables
por lo que debe ser interpretada en el contexto clínico.

La profilaxis y tratamiento se muestran en la  (Tabla 1) 15,17 . Diversos metaanálisis muestran
ausencia de respuesta a nitazoxamida o paromomicina si no se acompañan de TAR 16,17 . Debe
tenerse en cuenta que la nitazoxamida es una medicación extranjera. La prevención se basa en
evitar el consumo de alimentos o agua contaminadas 15 .

Cystoisosporiasis

La cystoisosporiasis, anteriormente conocida como isosporiasis, es una parasitosis producida
por el protozoo Cystoisospora belli 18. Aunque su distribución es cosmopolita es más frecuente
en zonas tropicales y subtropicales. Desde la generalización del TAR es muy infrecuente,
apareciendo sobre todo en inmigrantes subsaharianos 19 .

El mecanismo de transmisión es fecal-oral por la ingesta de ooquistes bien persona a persona
o por la ingesta de agua o alimentos contaminados. Clínicamente produce una diarrea acuosa
acompañada de dolor abdominal, náuseas, vómitos y febrícula. Es junto con Dientamoeba
fragilis el único protozoo capaz de producir eosinofilia. En pacientes con infección VIH
con linfocitos CD4+ <50 células/μl puede producir diarrea crónica con deshidratación grave,
alteraciones iónicas y síndrome de malabsorción 20 . Se han descrito casos de colecistitis
alitiásica.

La emisión de quistes en las heces es intermitente y obliga a la realización de al menos tres
muestras de heces separadas por un intervalo mínimo de veinticuatro horas. El diagnóstico
se basa en la visualización de los ooquistes mediante microscopia óptica tras una técnica de
concentración y teñido de las heces con tinción de Kinyoun o auramina.

El tratamiento de elección es el cotrimoxazol  (Tabla 1) durante diez días (AII) ampliado a 3-4
semanas en caso de persistencia de la clínica (BIII) junto con medidas de

soporte general 21 . Aunque no existen datos suficientes que avalen la profilaxis primaria existen
trabajos que vinculan el uso de cotrimoxazol como profilaxis para el Pneumocystis jirovecci con
una disminución significativa de las infecciones por Cystoisospora belli.
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Tablas:

Tabla 1. Pautas recomendadas para la prevención y tratamiento de las infecciones producidas
por parásitos
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3. INFECCIONES POR HONGOS
Índice:

3.1. Pneumocystis jirovecii
3.2. Cryptococcus neoformans
3.3. Candida albicans
3.4. Aspergillus fumigatus
3.5. Microsporidiasis

3.1. Pneumocystis jirovecii
Las tres causas más importantes de infección pulmonar por hongos son Pneumocystis jirovecii,
Aspergillus spp. y Cryptococcus spp. Los factores de mal pronóstico identificados en un meta-
análisis son la edad avanzada, el sexo femenino, el retraso en el diagnóstico, la insuficiencia
respiratoria, los tumores sólidos, la lactato deshidrogenasa elevada, la albúmina sérica baja
y la coinfección bacteriana, por Aspergillus o por citomegalovirus 1 . La elevación de la
deshidrogenasa láctica (LDH> 500 U/L) aumenta en presencia de daño pulmonar, y puede ser
una prueba complementaria útil (CIII).

El tratamiento recomendado es el cotrimoxazol intravenoso con ajuste de dosis en caso de
disfunción renal 2 (AI). Los corticosteroides tienen un beneficio demostrado en los individuos
infectados por el VIH con enfermedad grave. En la enfermedad grave, los corticosteroides
deben iniciarse en un plazo de 72 horas 3 (AI). Debería esperarse una mejora en 5-7 días.
Deben realizarse investigaciones (lavado broncoalveolar) para detectar infecciones respiratorias
concomitantes si no hay mejora clínica o empeoran los síntomas 2,4 (BII). Se recomienda asociar
equinocandinas 4,5 o cambiar a tratamientos alternativos si hay toxicidad por cotrimoxazol o
fracaso del tratamiento (CIII). El uso de ácido folínico no es aconsejable porque puede aumentar
el fracaso terapéutico (CIII).

Para profilaxis primaria y secundaria se recomienda ver la  (Tabla 1).

El riesgo de síndrome inflamatorio de reconstitución inmunitaria (SRI) en los pacientes que
reciben tratamiento para ambas infecciones se ha considerado bajo.

La secuenciación del genoma debería servir para identificar nuevas dianas para el tratamiento,
lo que es especialmente importante con la aparición de la enfermedad resistente. La presencia
de una mutación en un caso que no responde, o que se está deteriorando, ciertamente apoya
la necesidad de cambiar la terapia 5 .

No es necesario aislamiento respiratorio de los pacientes, pero se debería evitar que compartan
habitación con personas inmunodeprimidas que no reciben profilaxis.
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3.2. Cryptococcus neoformans
C.neoformans es un hongo encapsulado de distribución universal con importante poder
patógeno en PVVIH en estadio avanzado (CD4+ <100 células/μl) sin TAR. La prevalencia de
infección en estos pacientes en España es ≈7% 6 , aunque el uso de TAR ha disminuido la
incidencia de enfermedad sintomática. No está indicada la profilaxis primaria en nuestro medio,
pero sí el cribado para un diagnóstico precoz en pacientes asintomáticos con recuentos de CD4+
<100 células/μl 7 . La criptococosis se presenta como meningitis subaguda, con cefalea, fiebre y
malestar general, además de sintomatología por elevación de presión intracraneal (Pic): letargia,
alteraciones conductuales, trastornos visuales. La criptococosis pulmonar se manifiesta con
tos, disnea y alteraciones radiológicas (consolidación lobar, infiltrados nodulares o intersticiales
bilaterales). Es rara la afectación pulmonar aislada en PVVIH, que normalmente presentarán
formas diseminadas (lesiones cutáneas, infiltración de médula ósea, hígado, próstata…) o
meningitis concomitante, que debe buscarse activamente, aunque el paciente esté asintomático.

El diagnóstico precoz es clave para reducir la morbi-mortalidad, al iniciarse tratamiento
antifúngico que evitará la meningitis 8 . Por ello, debe determinarse el antígeno de criptococo
(CrAg) en plasma/suero en todos los pacientes con CD4+ <100 células/μl (AII) 6,7 . Si resulta
positivo se realizará una punción lumbar (PL) para descartar infección del SNC. La meningitis
criptocócica se diagnostica mediante determinación de CrAg en líquido cefalorraquídeo (LCR),
visualización directa del hongo (tinción con tinta china), PCR o cultivo de LCR (que permite
conocer la sensibilidad a antifúngicos).

Aquellos pacientes con CrAg positivo en plasma/suero que no presentan afectación del SNC
(LCR negativo para CrAg) deben recibir tratamiento anticipado con fluconazol a las dosis
indicadas en la  (Tabla 1)(BIII).

El tratamiento de la meningitis criptocócica consiste en 3 fases 7 : inducción (2 semanas, siempre
y cuando haya mejoría clínica y se negativice el cultivo del LCR), consolidación (siguientes
8 semanas) y, posteriormente, mantenimiento o profilaxis secundaria, que debe prolongarse
mínimo un año, con posibilidad de retirar el antifúngico tras ese tiempo si han pasado al menos 3
meses con CD4+ >100 células/μl y carga viral indetectable (BII) 9 . Los fármacos de elección se
muestran en la  (Tabla 1). Pueden requerirse PL repetidas o derivación del LCR para controlar
la PIC. Está contraindicado el uso de esteroides para el control de la PIC, por asociarse a peor
pronóstico (AI). Se recomienda diferir el TAR entre 4-6 semanas (AI) por el mayor riesgo de
mortalidad asociado a su inicio precoz 10 , probablemente por reconstitución inmune. En la  (Tabla
1) se especifica el tratamiento de las formas extrameníngeas.
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3.3. Candida albicans
La mayoría de las infecciones por Candida spp. en personas con VIH están causadas
por Candida albicans. Las formas clínicas más frecuentes son las candidiasis de mucosas
orofaríngea, esofágica y vulvo-vaginal.

La candidiasis orofaríngea se observa con gran frecuencia en pacientes con recuento de
linfocitos CD4+ inferior a 200 células/μl y se considera un marcador clínico de inmunodepresión
avanzada. El diagnóstico es clínico y no se requiere el cultivo salvo en caso de sospecha de
resistencia a antifúngicos. La candidiasis esofágica se presenta habitualmente con cifras más
bajas de linfocitos CD4+ y es una de las enfermedades definitorias de sida. La endoscopia
digestiva permite confirmar el diagnóstico y descartar otras formas de esofagitis (p. ej por CMV).
Aunque la candidiasis vulvo-vaginal no indica obligatoriamente inmunodepresión, las mujeres
con VIH pueden tener episodios más agresivos y recurrencias más frecuentes, especialmente
en casos de inmunodepresión avanzada.

La prevención primaria de las infecciones por Candida spp. no está indicada debido a la escasa
morbimortalidad, alta eficacia del tratamiento y al riesgo de selección de resistencia a los
antifúngicos (AIII).

El tratamiento de elección de la candidiasis oral y orofaríngea es fluconazol (AI) y como
alternativas itraconazol o posaconazol (BI). En el caso de afectación exclusivamente orofaríngea
se puede utilizar un tratamiento tópico con clotrimazol o miconazol (BI) o bien nistatina en
solución (BII)11-12.

La candidiasis esofágica requiere tratamiento sistémico. El tratamiento de elección es fluconazol
(AI), por vía oral o intravenosa en función de la severidad de los síntomas y la dificultad para
la toma de fármacos por vía oral11-12. También puede utilizarse itraconazol por vía oral (AI)
y, como alternativas (en caso de resistencia o toxicidad), voriconazol (BI), isavuconazol (BI),
anfotericina B (BI) o equinocandinas (BI), si bien se ha reportado mayor frecuencia de recidiva
con equinocandinas en comparación con fluconazol11, 13-14. Si no se consigue respuesta al
tratamiento inicial se recomienda estudiar otras posibles causas y/o descartar resistencia a los
fármacos empleados.

La candidiasis vulvo-vaginal puede tratarse en la mayoría de los casos con pautas cortas de
fluconazol (AII) o itraconazol (BII) por vía oral o de forma tópica con clotrimazol o miconazol
(AII). Los episodios más severos o recurrentes deben tratarse con pautas de mayor duración.

La profilaxis secundaria no está recomendada. En casos de recidivas muy frecuentes se puede
utilizar tratamiento supresor con fluconazol (diario en caso de esofagitis, tres veces por semana
en caso de candidiasis oral o vulvo-vaginal) y deberá descartarse resistencia a azoles.
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3.4. Aspergillus fumigatus
Aunque pueden darse casos de infección invasora por Aspergillus fumigatus en personas con
VIH severamente inmunodeprimidas, su incidencia es baja y aparece habitualmente asociada
a otros factores de riesgo como neutropenia, tratamiento corticoideo u otras infecciones
oportunistas concomitantes.

La prevención primaria no está recomendada.

El tratamiento de la aspergilosis invasora es similar al de otros pacientes inmunodeprimidos y
depende de la gravedad del cuadro clínico.

El tratamiento de elección es voriconazol (AI) o isavuconazol (AI) y como alternativas pueden
utilizarse anfotericina B liposomal (AII), posaconazol (BII) o equinocandinas (BII). La duración
del tratamiento no está bien establecida. Se recomienda un mínimo de 6-12 semanas y debe
individualizarse en función de la duración de la inmunodepresión, localización de la enfermedad
y evolución clínica. Debe mantenerse, al menos, hasta alcanzar una cifra de linfocitos CD4+ >
200 células/μl 15,16 .

3.5. Microsporidiasis
Los microorganismos del género Microsporidia se clasificaron inicialmente como protozoos, pero
han sido reclasificados como hongos 17 . Son de distribución cosmopolita y la mayoría de las
infecciones sintomáticas ocurren en pacientes con infección por VIH con linfocitos CD4+ <100
células/μl, aunque su frecuencia ha disminuido con la generalización del TAR18 . La infección
se adquiere por ingesta o inhalación de las esporas mediante la ingesta de agua o alimentos
contaminados, persona a persona o por contacto con animales.

Las especies que afectan al hombre con mayor frecuencia son el Enterocytozoon bieneusi,
seguido de Encephalitozoon spp., especialmente Encephalitozoon intestinalis. Clínicamente lo
más frecuente es la aparición de diarrea que conduce a la malabsorción, pero también puede
producir encefalitis, infección ocular, sinusitis, miositis e infección

diseminada. E. bieneusi se asocia con malabsorción, diarrea y colangitis. E. cuniculi se asocia
con hepatitis, encefalitis y enfermedad diseminada. E. intestinalis se asocia con diarrea, infección
diseminada y queratoconjuntivitis superficial. Anncaliia, Vittaforma y Trachipleistophora se
asocian con queratoconjuntivitis. Trachipleistophora está asociado con encefalitis y enfermedad
diseminada.

El diagnóstico se basa en la detección por microscopía o por técnicas de detección genómica
de las esporas en heces, fluidos corporales o biopsias tisulares. En el caso de la microscopía
debe utilizarse una tinción de tricrómico modificada que presenta una sensibilidad del 64% y una
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especificidad del 100%. Para el diagnóstico de especie es necesaria la microscopía electrónica.
Se han desarrollado reacciones en cadena de la polimerasa y LAMP con una sensibilidad del
100% y una especificidad del 97.9% pero no están disponibles comercialmente 19,20 .

El tratamiento se muestra en la  (Tabla 1) 21 . Debe tenerse en cuenta que la fumagilina es
medicación extranjera.
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Tablas:

Tabla 1. Pautas recomendadas para la prevención y tratamiento de las infecciones producidas
por hongos
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4. INFECCIONES POR VIRUS
Índice:

4.1. Virus del herpes simple (VHS-1 y VHS-2)
4.2. Virus varicela zóster (VVZ)
4.3. Virus herpes humano tipo 8 (VHH-8)
4.4. Citomegalovirus (CMV)
4.5. Virus JC
4.6. Virus papiloma humano

4.1. Virus del herpes simple (VHS-1 y VHS-2)

Las formas clínicas más frecuentes son el herpes genital 1 , generalmente producido por VHS-2, y
el orolabial, habitualmente debido al VHS-1. En el herpes genital son frecuentes las recurrencias.
La infección por VHS-2 aumenta el riesgo de contraer el VIH de dos a tres veces 2,3 , y
en pacientes coinfectados puede aumentar los niveles de ARN del VIH en la sangre y las
secreciones genitales 4 .

El tratamiento es más eficaz si se inicia precozmente, en el período prodrómico o en el primer día
tras la aparición de las lesiones. El tratamiento antivírico con análogos de nucleósidos es eficaz,
seguro y bien tolerado, y en el caso del herpes genital, podría reducir el riesgo de transmisión
del VIH-1.

El tratamiento de la encefalitis herpética es similar al empleado en los pacientes
inmunocompetentes, y debe iniciarse cuando se sospeche el diagnóstico.

La esofagitis y la proctitis herpética responden al aciclovir intravenoso pudiéndose, tras
estabilidad clínica, continuar por vía oral.

Ha de considerarse la posibilidad de resistencia a los antivíricos cuando las lesiones no
mejoran después de 7-10 días de un tratamiento correcto y confirmarlo mediante un estudio de
sensibilidad.

La profilaxis primaria no está recomendada (AIII) 5 y no existen vacunas. La profilaxis secundaria
debe plantearse ante recurrencias graves o para reducir su número. La terapia supresora anti-
VHS para prevenir la transmisión de VHS-2 a parejas susceptibles no se recomienda para
personas con coinfección por VIH/VHS-2 que no están en TAR (AI) 6 . No hay evidencia sobre
el uso de terapia supresora para prevenir la transmisión genital de VHS-1.

4.2. Virus varicela zóster (VVZ)
La incidencia de infecciones por VVZ en los pacientes infectados por el VIH es mucho mayor que
en la población general y pueden aparecer con cualquier cifra de linfocitos CD4+, pero el riesgo
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de enfermedad es mayor con recuentos <200 células/μl. Las infecciones por VVZ en adultos sin
causas conocidas de inmunodepresión, obligan a descartar

infección por VIH. Las formas de presentación y el curso clínico de las infecciones por VVZ
pueden modificarse en pacientes con inmunodepresión avanzada. El TAR reduce la incidencia
de herpes zóster, aunque el riesgo de este sigue siendo tres veces mayor que en la población
general7 y aumenta en el período de 6 meses inmediatamente posterior al inicio del TAR 8 .

El tratamiento del herpes zóster localizado va dirigido a prevenir la diseminación de la infección,
acortar la duración de los síntomas y reducir el riesgo de neuralgia postherpética. No se
recomienda el uso de corticoides.

En casos de varicela, herpes zóster diseminado o con afectación visceral es preferible iniciar
aciclovir IV. La necrosis retiniana aguda suele responder también al tratamiento con aciclovir
IV a dosis altas, que puede continuarse con valaciclovir vo (BIII). En algunos casos puede
considerarse también tratamiento intravítreo (BII).

La resistencia del VVZ a los análogos de nucleósidos es excepcional, pero puede existir y
responde a foscarnet 9 .

En general no deben emplearse corticoides. Considerar su uso, si no existe contraindicación,
con especial cuidado en inmunodeprimidos severos, en: zóster oftálmico (tópico y sistémico),
necrosis retiniana aguda, síndrome de Ramsay Hunt y vasculopatía por VVZ, a 1 mg/kg/día 5
días, dosis decrecientes hasta completar 2-3 semanas.

Recientemente se ha aprobado la indicación de la vacuna recombinante frente al herpes zóster
para la prevención del herpes zóster y la neuralgia postherpética en personas adultas que viven
con el VIH 10 .

4.3. Virus herpes humano tipo 8 (VHH-8)

Aconsejamos consultar la Guía de práctica clínica de la infección por herpes virus humano  tipo
8 en la población con infección por VIH de GeSIDA 11 .

El VHH-8 se transmite por saliva (mecanismo principal), relaciones sexuales, transfusión y
trasplante de órgano sólido.

Se ha asociado a los siguientes procesos clínicos: Sarcoma de Kaposi (SK)

Linfoma primario de cavidades (LPC) Enfermedad de Castleman multicéntrica (ECM)
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Linfoma de células B grandes en el contexto de ECM Síndrome inflamatorio inducido por
citoquinas (KICS) Síndrome hemofagocítico, pancitopenia, hepatitis

Manifestaciones inespecíficas como fiebre, astenia, linfadenopatía, exantema y diarrea

El Sarcoma de Kaposi (SK) es un tumor mesenquimal originado por el virus herpes humano
tipo-8 (VHH-8) que, de forma global, continúa siendo el más frecuente en la población con
infección por VIH. Tras la utilización del tratamiento antirretroviral (TAR), su frecuencia ha
disminuido y su pronóstico ha mejorado. Sin embargo, el riesgo de desarrollar SK continúa
siendo más elevado en las personas con VIH y recuento normal de linfocitos CD4+ que en
la población general. Los mecanismos inmunopatológicos por los que hasta un 15% de los
pacientes con carga viral indetectable y linfocitos CD4+ > 300 células/μl pueden desarrollar
enfermedad progresiva permanecen todavía desconocidos.

El tratamiento, además de un TAR óptimo, puede precisar tratamiento con doxorrubicina o
daunorrubicina liposomal si existe afectación visceral o cutánea muy extensa. Se debe evitar
el uso de corticoides.

4.4. Citomegalovirus (CMV)
La enfermedad por CMV ocurre fundamentalmente por reactivación en pacientes con linfocitos
CD4+ <50 células/μl. La retinitis es la forma clínica más grave y antes de la generalización
del TAR era la causa más frecuente de ceguera. No está clara la indicación de funduscopias
periódicas en pacientes severamente inmunosuprimidos desde la implantación del TAR, pero
es importante insistir al paciente que consulte precozmente si tiene algún tipo de alteración de
la agudeza visual (BIII). Otras manifestaciones clínicas menos frecuentes son colitis, esofagitis,
neumonitis, polirradiculoneuritis y encefalitis 12 .

El diagnóstico de la retinitis se establece mediante oftalmoscopia indirecta debiendo iniciarse
tratamiento intravítreo y con valganciclovir oral sin esperar confirmación mediante PCR o
antigenemia. La PCR cuantitativa ofrece como ventajas una mejor estandarización, necesitar
menos volumen de sangre y ser útil en pacientes con leucopenia. Sin embargo, una PCR
negativa en suero no excluye enfermedad por CMV y su positividad tampoco indica afectación
de órgano diana. La serología como técnica diagnóstica en el inmunocomprometido tiene muy
poco valor 13 , pero se recomienda en grupos con bajas tasas de seroprevalencia de cara a evitar
exposiciones de riesgo en caso de ser seronegativos (BIII).

El síndrome de reconstitución inmune se manifiesta en forma de uveítis o vitritis y puede

aparecer tan pronto como a las 4 semanas de iniciar el TAR. Excepcionalmente se han descrito
casos hasta 4 años después. Se presenta con mayor frecuencia en pacientes profundamente
inmunodeprimidos que con el TAR alcanzan rápidamente cifras de CD4+ superiores a 100
células/μl. Aunque este punto es controvertido, en la actualidad no está demostrada la utilidad
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del tratamiento preventivo durante 2 semanas, antes de iniciar TAR, en aquellos pacientes con
linfocitos CD4+ inferiores a 50 células/μl con carga viral de CMV detectable14,15.

El tratamiento de las otras localizaciones debe individualizarse según la localización y gravedad
del proceso ( Tabla 3 ) . Es de elección el ganciclovir IV en los casos graves y con dificultades
de ingesta oral y el valganciclovir oral por su eficacia, seguridad y comodidad de administración
en el resto 9 .

4.5. Virus JC
La leucoencefalopatía multifocal progresiva (LMP) es una entidad neurológica producida por el
virus JC (poliomavirus), que característicamente presenta, en resonancia nuclear magnética,
desmielinización focal con lesiones en sustancia blanca sin efecto masa.

La presentación clínica es variada y generalmente se producen déficits neurológicos focales y
progresivos. Las lesiones desmielinizantes pueden afectar cualquier zona del sistema nerviosos
central (SNC).

El tratamiento antirretroviral (TAR) es la única intervención, hasta la fecha, que puede prevenir
la LMP y mejorar la respuesta celular mediada por linfocitos T. Ello es esencial en el control de
la replicación intracerebral del virus JC.

Una baja carga viral en LCR y obtener una respuesta inmune celular específica en sangre y
LCR frente al virus JC se asocian a una favorable evolución clínica y un mejor pronóstico. La
mortalidad es mayor en aquellos pacientes con linfocitos CD4+ <100 células/μl.

No existe una terapia específica y eficaz frente a LMP. Se han utilizado numerosos fármacos,
empíricamente o en ensayos clínicos, sin que ninguno haya demostrado suficiente efectividad
y actualmente no se recomiendan (citarabina, cidofovir, mirtazapina, topotecan, mefloquina,
interferón alfa entre otros). En los pacientes con infección por VIH- 1 la mejor opción es iniciar
(AII) u optimizar (AIII) el TAR con pautas eficaces y potentes que presenten buena penetración
en SNC 16 .

El pronóstico ha mejorado tras la introducción del TAR, pasando de supervivencias de 10%

al año al 40%-75% anual, aunque una proporción importante de pacientes presentarán secuelas
neurológicas 17 . En los pacientes que experimentan un deterioro clínico o radiológico con
TAR, sugestivo de síndrome de reconstitución inmune, los estudios observacionales sugieren
administrar corticoesteroides sin interrumpir TAR (BIII) 9,18 .
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4.6. Virus papiloma humano
La infección por el virus de papiloma humano (VPH), que es la infección de transmisión sexual
(ITS) más frecuente en el mundo, suele ser una infección asintomática. Las personas que
viven con VIH tienen mayor prevalencia de infección por VPH, junto con una reducción en el
aclaramiento del virus. Esto supone un mayor riesgo de neoplasias (cérvix, ano, vulva, vagina,
pene, cavidad oral y orofaringe) 19 que la población general.

Algunos pacientes desarrollan condilomas (sobre todo genotipos 6 y 11 del VPH) 20 . La neoplasia
intraepitelial es una displasia de alto grado, precursora del cáncer (los genotipos más frecuentes
son 16, 18 y 31) 21 .

La citología en medio líquido es la técnica de cribado de elección, acompañada de la
determinación de la presencia de VPH de alto riesgo (AR) mediante PCR, lo que aumenta la
sensibilidad. Se debe realizar colposcopia/anoscopia de alta resolución con toma de biopsias
ante la presencia de lesiones citológicas y/o presencia de VPH-AR. La utilidad de otros
marcadores biológicos como el p16, Ki67, la metilación o los exosomas en personas VIH+ está
en estudio actualmente 22 .

El tratamiento de las lesiones de alto grado se realiza mediante ablación (cirugía, coagulación por
infrarrojos, electrocauterización, fulguración láser), o utilizando tratamientos tópicos (imiquimod,
ácido tricloroacético, cidofovir o podofilotoxina).

El preservativo previene (aunque no totalmente) la infección por VPH. Hay tres vacunas frente
al VPH comercializadas. Se recomienda la vacunación de personas VIH+ antes de los 26 años.
Algunas Comunidades Autónomas han extendido la indicación de vacunación hasta los 45 años,
aunque ante la falta de datos en este rango de edad se debe individualizar esta recomendación
23 .

Para más información se recomienda consultar el Documento de consenso sobre diagnóstico y
tratamiento de las infecciones de transmisión sexual elaborado por GESIDA (capítulo 6) 24 .
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Tablas:

Tabla 1. Pautas recomendadas para la prevención y tratamiento de las infecciones producidas
por virus
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5. INFECCIÓN POR MICOBACTERIAS
Índice:

5.1. Mycobacterium tuberculosis
5.2. Mycobacterium avium complex
5.3. Otras micobacterias

5.1. Mycobacterium tuberculosis
A todos los pacientes VIH se les debe realizar cribado de infección tuberculosa latente (ITL)
(AII). El riesgo de progresión a tuberculosis se reduce con el TAR y el tratamiento de la ITL
1 preferiblemente con isoniacida durante 6-9 meses (AI), pudiendo utilizar como alternativa
isoniazida y rifampicina durante 3 meses (AII) o rifampicina durante 4 meses (BIII).

La enfermedad tuberculosa sensible se trata con 4 fármacos durante dos meses en fase de
inducción y con 2 fármacos durante 4 meses más en fase de mantenimiento; esta fase se
prolongará hasta 7 meses en pacientes con cavitación, CD4 <100 células/μl o cultivo positivo al
finalizar la inducción en ausencia de resistencias. El tratamiento de la tuberculosis en adultos
VIH se expone ampliamente en el documento de consenso elaborado por GeSIDA/SEIMC, cuya
consulta se recomienda 2 .

Se recomienda iniciar TAR independientemente de la cifra de CD4+ en las dos primeras
semanas, una vez comprobada la tolerancia al tratamiento antituberculoso (AI). En el caso de la
meningitis tuberculosa, se recomienda demorar el inicio del TAR al menos 4 semanas, eligiendo
el momento óptimo en función de la situación clínica del paciente (A1) 3 . Para evitar el síndrome
de reconstitución inmune (SRI) se recomienda administrar prednisona en pacientes con CD4
<100 células/μl (40 mg/día durante 2 semanas seguido de 20 mg/día 2 semanas más) 4 (AI). Si
el paciente desarrolla SRI se recomienda mantener TAR y antituberculosos, añadiendo AINEs
en los casos leves, y prednisona en los moderados-graves (1,5 mg/Kg/día durante 2 semanas
+ 0,75 mg/Kg/día 2 semanas más en pacientes que reciben rifampicina y 1mg/kg/día y 0,5mg/
kg día respectivamente en los que no reciben rifampicina) 5 (AII).

Para la elección de TAR más adecuado se recomienda descartar potenciales interacciones (por
ejemplo, en http://www.hiv-druginteractions.org), y revisar las recomendaciones respecto al TAR
consensuadas por GeSIDA/PNS, que se actualizan anualmente.

5.2. Mycobacterium avium complex

La profilaxis primaria no está indicada si el paciente inicia TAR 6 (CII). Se debe valorar en
pacientes con CD4+ <50 células/μl que mantienen viremia detectable, una vez descartada
enfermedad por Mycobacterium avium complex (MAC). Los fármacos utilizados son
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claritromicina 7 o azitromicina 8 (AI).

El diagnóstico se basa en la sospecha clínica y el aislamiento mediante cultivo de muestras
habitualmente estériles. Se han utilizado técnicas de diagnóstico molecular, aunque su utilidad
está por determinar 9 .

Antes de comenzar tratamiento, se debe descartar infección tuberculosa.

La enfermedad por MAC requiere tratamiento combinado (B1) con un macrólido (claritromicina
en primer lugar o azitromicina si interacciones o intolerancia) asociado a etambutol. Se puede
añadir rifabutina en casos de enfermedad severa, si se sospecha resistencia a macrólidos/
etambutol, o en pacientes con inmunodeficiencia severa (CD4+

<50 células/μl), alta carga bacteriana o ausencia de TAR.

Se puede considerar quinolonas o amikacina como tercer fármaco cuando no se puede
utilizar rifabutina, o como cuarto fármaco en pacientes con enfermedad severa, diseminada o
refractaria.

Tras completar 12 meses de tratamiento, se mantendrá azitromicina/claritromicina y etambutol
hasta que el paciente tenga CD4+ >100 células/μl y CV del VIH indetectable durante al menos
6 meses, a modo de profilaxis secundaria o tratamiento de mantenimiento.

Si el paciente ya estaba tomando TAR en el momento del diagnóstico del MAC, se debe
continuar, y optimizar si mantiene viremia detectable. Si no lo estaba tomando, debe iniciarlo
pronto tras iniciar el tratamiento del MAC (B1). Es necesario revisar si existen interacciones
farmacológicas (http://www.hiv-druginteractions.org).

El SRI asociado a MAC se relaciona con la existencia de otras enfermedades oportunistas,
mayor reducción de la CV del VIH y sintomatología más prolongada 10 .

5.3. Otras micobacterias
El riesgo de desarrollar enfermedad por micobacterias no tuberculosas (MNT) se relaciona con
el grado de inmunodeficiencia, siendo mayor con recuentos de CD4+ inferiores a 50 células/μl 11 .

La profilaxis primaria no está indicada si el paciente inicia TAR 12 (CII). Se debe valorar en
pacientes con CD4+ <50 células/μl que mantienen viremia detectable, una vez descartada
enfermedad por MAC. Los fármacos utilizados son claritromicina 13 o azitromicina 14 (AI).
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El diagnóstico de certeza se establece cuando se aísla MNT en fluidos o tejidos estériles.
Cuando se identifican en muestras no estériles, el diagnóstico depende de los hallazgos clínicos
y radiológicos, y de la existencia de un diagnóstico diferencial alternativo.

Las MNT más frecuentes son las siguientes: Mycobacterium kansasii (es la MNT aislada más
frecuentemente después de MAC), M. xenopi, M. hemophilum , M. fortuitum, M. chelonae. La
experiencia con otras MNT más allá de Mycobacterium kansasii o MAC es limitada. No existen
recomendaciones específicas en el paciente con infección VIH en cuanto a su tratamiento y
prevención, por lo que se aplican las mismas que para otros grupos de pacientes.

Las decisiones terapéuticas deben ser individualizadas y basadas en el resultado del
antibiograma. Para la elección de TAR más adecuado se recomienda consultar las posibles
interacciones (http://www.hiv-druginteractions.org).

El SRI asociado a MNT tiene un amplio rango de presentaciones clínicas y de severidad, y su
pronóstico a largo plazo es favorable en pacientes adherentes al TAR 15 .
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Tablas:

Tabla 1. Pautas recomendadas para la prevención y tratamiento de las infecciones producidas
por micobacterias
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6. INFECCIONES BACTERIANAS
Índice:

6.1. Bacterias intestinales (Salmonella, Shigella y Campylobacter)
6.2.
6.3. Bacterias respiratorias
6.4. Otras bacterias (Bartonella y Rhodococcus)

6.1. Bacterias intestinales (Salmonella, Shigella y Campylobacter)
Las tasas de infección intestinal por enterobacterias son al menos 10 veces superiores entre las
personas infectadas por VIH, disminuyendo con el TAR, que ha sido la medida más efectiva en
la reducción de su incidencia. El riesgo es mayor en individuos con SIDA o CD4+ <200 células/
μl. Los pacientes con inmunosupresión grave tienen mayor riesgo de bacteriemia recidivante
por Salmonella 1,2 .

Las principales vías de transmisión son la ingestión de alimentos o agua contaminada, y
la exposición fecal-oral. Los pacientes con CD4+ <200 células/μl deben tomar precauciones
basadas en el lavado de manos  (Tabla 1). La profilaxis antimicrobiana para prevenir infecciones
intestinales bacterianas no está recomendada, tampoco para los viajeros (AIII). En casos
seleccionados puede considerarse profilaxis con fluoroquinolonas o rifaximina, similar a la
utilizada en viajeros inmunosuprimidos, dependiendo del grado de inmunosupresión, la región
del viaje y la duración de este (CIII). En embarazadas o pacientes que ya están tomando
profilaxis con cotrimoxazol, esta puede ofrecer cierta protección como alternativa a las
fluoroquinolonas o la rifaximina (BIII) 1 .

El tratamiento empírico de la diarrea en pacientes infectados por el VIH no difiere del
recomendado para pacientes inmunocompetentes. En el caso de estar indicado iniciarlo,
el ciprofloxacino es la primera elección (AIII), ceftriaxona o cefotaxima iv son alternativas
razonables (BIII). El tratamiento debe ajustarse en base a los resultados microbiológicos. Es
frecuente la resistencia a fluoroquinolonas en Campylobacter jejuni en el Sudeste Asiático,
debiéndose tener en cuenta a la hora de prescribir un tratamiento empírico. Las indicaciones de
tratamiento específico se recogen en la  (Tabla 1) 1 .

La diarrea por Clostridium difficille es común en personas con infección por VIH, especialmente
en aquellas con CD4+ < 50 células/μl 4 . También debe recordarse la diarrea causada por
otras infecciones oportunistas (MAI, CMV, TBC, Cystoisospora, etc) que serán revisadas en los
epígrafes correspondientes1.

6.2.
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6.3. Bacterias respiratorias
Las recomendaciones de tratamiento de las infecciones bacterianas respiratorias (sinusitis, otitis,
bronquitis y neumonía) en los pacientes que viven con VIH son similares a la población general 5 .

La neumonía bacteriana (NB) recurrente, definida por dos o más episodios durante un año, es
una enfermedad definitoria de SIDA. Puede ocurrir con cualquier recuento de linfocitos CD4+.
En pacientes en TAR con viremia controlada y CD4+ >350 células/μl el manejo es igual a las
personas sin infección por VIH 5 . Aunque la NB ha disminuido con la introducción precoz del
TAR, en el estudio START la incidencia de infecciones bacterianas fue 0.87/100 personas/año y
el 40% fueron NB5. Streptococcus pneumoniae y Haemophilus spp. son la causa más frecuente
de NB y las bacterias atípicas son poco habituales. P. aeruginosa y S. aureus aparecen en
enfermedad avanzada (CD4+ < 50 células/μl) con factores de riesgo y en neumonías extensas
y graves, sobre todo si son necrotizantes o cavitadas. S. pneumoniae y S. aureus pueden
complicar una infección por la gripe previa6. La prueba rápida nasal de SAMR en entornos de alta
prevalencia es muy útil para dirigir el tratamiento empírico en formas graves7. No se recomienda
la determinación de procalcitonina para la toma de decisiones en pacientes VIH, por falta de
evidencia. Las escalas pronósticas (PSI, CURB-65, ATS/IDSA) están validadas para predecir
mortalidad en combinación con el recuento de CD4+8. No se recomienda el uso de rutina de la
TAC para el diagnóstico, aunque puede ser útil el uso de la ecografía torácica. Se debe mantener
alto el índice de sospecha de tuberculosis y evitar en ese caso el uso de fluoroquinolonas.

Las medidas generales recomendadas para prevenir NB son la higiene de manos, el abandono
del tabaquismo (AI), del consumo de alcohol y de otras drogas (AI), el TAR eficaz (AII) y evitar
el contacto estrecho con casos activos de infección respiratoria.

Múltiples estudios observacionales demuestran los beneficios de la Vacuna Neumocócica
Polisacárida (VPP) en personas con VIH, sobre todo en la reducción de bacteriemia y
enfermedad neumocócica invasora (ENI) que es 40 veces superior a la población general9. La
Vacuna Neumocócica Conjugada VPC-7 ha demostrado un 74% de eficacia en ENI con clara
evidencia en CD4+ <200 células/μl 9 (AI). VPC-7 ha sido sustituida por la VPC-13 valente.
Otros estudios demostraron mayor respuesta inmunogénica con una dosis de VPC-7 seguida de
otra dosis de VPP-23. Se recomienda, como en otros adultos inmunodeprimidos, la vacunación
con pauta secuencial (VPC-13+VPP-23) con cualquier recuento de CD4+, comenzando con
una dosis de VPC-13 (AI) 10 . Los pacientes con linfocitos CD4+ ≥200 células/μl deben recibir
posteriormente una dosis de VPP-23, 8 semanas después (AI). En los pacientes con linfocitos
CD4+ <200 células/μl puede emplearse la misma estrategia (CIII), pero es preferible aplazar
la dosis de VPP-23 hasta alcanzar linfocitos CD4+ >200 células/μl y haber iniciado TAR (BIII)
siendo preferible con una carga viral de VIH <100.000 cop/mL antes de la vacunación. La
duración de la protección de VPP-23 es desconocida. Se recomienda re-vacunación tras ≥ 5
años de la primera dosis de VPP-23 (BIII) y no administrar más de 3 dosis de VPP-23 en toda la
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vida, con una última dosis en ≥ 65 años. También es posible re-vacunar con VPC-13 a los que
hayan recibido primero VPP-23 (AII) 9 .

Está indicada la vacunación anual frente a influenza con vacuna inactivada (AII). La vacuna
atenuada está contraindicada (AIII). Pueden administrase en la misma visita ambas vacunas
(influenza y neumococo).

La incidencia de infección por H. influenzae tipo B en adultos con VIH es baja por lo que no se
recomienda la vacunación (BIII), salvo que se asocie asplenia anatómica o funcional.

La administración diaria de TMP/SMX como profilaxis de P. jirovecii reduce la frecuencia de
las infecciones respiratorias bacterianas incluyendo neumococo, pero no está indicado su uso
indiscriminado fuera de esta indicación (AIII), tampoco de claritromicina o azitromicina (AIII) 1 .

6.4. Otras bacterias (Bartonella y Rhodococcus)
Para prevenir la bartonelosis, los pacientes con infección por VIH y CD4+ < 100 células/μl, deben
extremar las precauciones en su contacto con gatos (transmisores de B. henselae), y prevenir la
infestación por piojos corporales (transmisores de B.quintana). La profilaxis primaria antibiótica
no se recomienda (BIII)1  (Tabla 1).

Todos los pacientes con infección por VIH con bartonelosis deben recibir tratamiento antibiótico
(AII). Eritromicina y doxiciclina son de elección para la angiomatosis bacilar (AB), peliosis
hepática, bacteriemia y osteomielitis (AII). La duración debe ser ≥3 meses (AII)11. Consultar
pautas detalladas en  (Tabla 1).

En pacientes naïve con afectación en SNC u oftálmica, el TAR probablemente debe retrasarse
hasta 2-4 semanas después de iniciado el tratamiento antibiótico (CIII). El síndrome de
reconstitución inmune no se ha descrito en este contexto1.

Si se produce una recaída tras ≥3 meses de tratamiento, está indicado el tratamiento supresor
con doxiciclina o un macrólido (AIII) 1  (Tabla 1).

Rhodococcus hoagii (R.equi, reclasificado) causa infección en inmunosuprimidos. La mejor
prevención primaria en el VIH es el TAR 12  (Tabla 1).

Debe tratarse con al menos dos antibióticos activos, seleccionados según el estudio

de susceptibilidad, dado el riesgo de emergencia de resistencias (CII), al menos uno con
actividad intracelular. Deben completarse ≥2 meses de tratamiento, prolongándose en casos
seleccionados. En lesiones extensas, la resección quirúrgica asociada puede ser útil. El TAR
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debe iniciarse de forma precoz, siendo excepcional el síndrome de reconstitución inmune 13

(Tabla 1).

Se recomienda profilaxis secundaria en pacientes que permanecen inmunosuprimidos tras
completar el tratamiento 13  (Tabla 1).
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Tablas:

Tabla 1. Pautas recomendadas para la prevención y tratamiento de las infecciones producidas
por bacterias
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7. INFECCIONES IMPORTADAS
Índice:

7.1. Parásitos importados
7.2. Hongos importados

7.1. Parásitos importados

7.1.1 Malaria

La malaria (especialmente por Plasmodium falciparum), constituye una de las infecciones
importadas de mayor relevancia debido a su gravedad y frecuencia. Hay actualmente 87 países
endémicos, especialmente en África subsahariana y sudeste asiático 1 . En adultos infectados
por el VIH hay mayor frecuencia tanto de parasitemia como de paludismo clínico y una mayor
gravedad, especialmente si CD4+ <350 células/μl 2 . Los episodios de malaria causan aumentos
transitorios de la carga viral de VIH de hasta 1 log.

Las PVVIH viajeras, especialmente inmigrantes que viajan a sus países de origen, deben acudir
siempre a una consulta pre-viaje 3 . A los pacientes infectados por el VIH con recuentos bajos
de células CD4+ y a las mujeres embarazadas se les debe aconsejar evitar viajar a áreas con
transmisión de malaria si es posible (AIII).

Debido a que el paciente con malaria se puede deteriorar rápidamente es necesario un alto
índice de sospecha diagnóstica y un tratamiento precoz. El tratamiento empírico no debe
retrasarse cuando la sospecha de malaria es alta pero los medios diagnósticos no están
disponibles o los resultados se van a demorar (AIII). Todas las PVVIH con infección confirmada
o sospechada por P. falciparum deben ser ingresados en el hospital hasta comprobar respuesta
al tratamiento (AIII). Las indicaciones de tratamiento son las mismas que en personas no
infectadas por el VIH  (Tabla 1) 4,5 . Tanto en el tratamiento como en la quimioprofilaxis
se recomienda consultar las interacciones potenciales entre antimaláricos y antirretrovirales
(www.interaccionesvih.com; http://www.hiv-druginteractions.org). No hay ninguna razón para
aplazar el inicio del TAR o suspenderlo; no se ha descrito síndrome de reconstitución inmune.

7.1.2 Trypanosoma cruzi

La infección aguda por Trypanosoma cruzi es casi exclusiva de zonas endémicas en 21
países, desde el sur de Estados Unidos hasta el norte de Chile y Argentina, excepto Caribe.
España es uno de los países no endémicos con mayor número de pacientes o Chagas
importado. Suele cursar sin síntomas y unos 60-90 días después de la infección progresa
a la forma crónica en ausencia de tratamiento. El 20-30% de los pacientes desarrollarán
afectación visceral (principalmente cardiaca) 6 , digestiva (6%) y gran parte del resto quedarán
en una fase indeterminada. En nuestro medio, la forma aguda más común es la transmisión
materno-fetal y, excepcionalmente, se ha asociado a transfusiones o trasplante de órganos
(cribado serológico en donantes). En los pacientes con infección crónica por T. cruzi y VIH
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ésta protozoosis se comporta como una infección oportunista, por lo que se recomienda hacer
cribado serológico en personas procedentes de área endémica (AIII) 7 . Las reactivaciones
suelen ocurrir en pacientes con recuentos de linfocitos CD4+ <200 células/μl. En este contexto,
se manifiestan como afectación del SNC en forma de lesiones ocupantes de espacio (chagomas)
y/o meningoencefalitis 8 o miocarditis, arritmias e insuficiencia cardiaca. La infección crónica se
diagnostica mediante serología por doble técnica (una PCR negativa no excluye la infección).
En la reactivación, la parasitemia es elevada 9 y el diagnóstico se basa fundamentalmente
en métodos parasitarios directos (sangre, LCR u otros fluidos biológicos) o en técnicas
de amplificación genómica (LCR, lesiones y sangre) o histología. Se considera la terapia
antirretroviral como la mejor opción en la prevención de reactivaciones en pacientes coinfectados
(BIII). Por tanto, y dada la elevada morbimortalidad en reactivaciones del SNC, está justificado el
inicio del TAR lo más precoz posible (AIII). En los casos en los que esté indicado el tratamiento se
recomienda el benznidazol 10 como primera opción frente a nifurtimox, con el que existe menos
experiencia (AIII)  (Tabla 1). No hay prueba de cura.

7.1.3 Strongyloides stercoralis

La estrongiloidiasis es una infección causada por el helminto Strongyloides stercoralis. Se trata
de una parasitosis que puede cronificarse durante décadas merced a un ciclo autoinfectivo y
las manifestaciones clínicas pueden ocurrir muchos años después de haber sufrido la infección
inicial, por lo que debe sospecharse después de haber residido o viajado a una zona endémica.
La estrongiloidiasis es endémica en zonas rurales de áreas tropicales y subtropicales, siendo
América Latina, el sudeste asiático, África y las regiones del Pacífico Occidental las zonas del
mundo con mayor número de casos 11 .

La principal vía de adquisición es la cutánea a través de suelos contaminados con heces de un
individuo portador. La forma más grave de estrongiloidiasis es el síndrome de hiperinfestación,
donde grandes cantidades de larvas acceden al torrente sanguíneo provocando clínica
gastrointestinal (dolor abdominal agudo, diarrea, vómitos) y respiratoria (incluyendo síndrome
de distrés respiratorio agudo). El síndrome de hiperinfestación es más común en personas en
tratamiento corticoideo o coinfectadas por el HTLV-112,13 . Aunque la estrongiloidiasis diseminada
está descrita en pacientes con infección por VIH, esta presentación clínica es muy

rara y se observa más como un fenómeno de reconstitución inmune que asociado a una
inmunodepresión severa 14,15 . El hallazgo de laboratorio más característico es la eosinofilia
en sangre periférica, aunque no siempre está presente, y en el síndrome de hiperinfestación
puede estar ausente. El diagnóstico se realiza mediante serología y estudio coproparasitológico
(observación de larvas en heces y cultivo de heces).

Las indicaciones de profilaxis primaria y tratamiento en pacientes con infección por VIH se
resumen en la  (Tabla 1).
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7.1.4 Esquistosomiasis

La esquistosomiasis, causada por trematodos del género Schistosoma, es la enfermedad
parasitaria más extendida en el mundo después del paludismo. Está presente en áreas tropicales
y subtropicales de África, Sudamérica y Asia16 (mapa: https://apps.who.int/neglected_diseases/
ntddata/sch/sch.html).

La infección se produce por el contacto de la piel con aguas infestadas de lagos y ríos de las
zonas endémicas. Puede pasar desapercibida o manifestarse como un exantema pruriginoso
conocido como “dermatitis del nadador” 16 . Semanas después, la esquistosomiasis aguda se
manifiesta como un cuadro general que incluye fiebre y eosinofilia.

Las dos formas principales de presentación clínica de la infección crónica son la intestinal y
la urogenital, siendo S. mansoni y S. haematobium, respectivamente, las principales especies
responsables 16 .

En nuestro medio, la infección afecta mayoritariamente inmigrantes, pero también a expatriados
y a viajeros internacionales (habitualmente formas agudas).

Se recomienda el despistaje de la esquistosomiasis en viajeros e inmigrantes procedentes
de zonas endémicas mediante cribado serológico y búsqueda de huevos en heces (Asia,
Sudamérica y África) y orina (África), aunque no tengan eosinofilia 17 . En pacientes sintomáticos
lo ideal es alcanzar el diagnóstico parasitario directo mediante la búsqueda de huevos en orina,
heces o tejidos.

El praziquantel (Biltricide®, comprimidos de 600mg, medicación extranjera) es el antiparasitario
de elección (AII).

La esquistosomiasis favorece la transmisión del VIH ya que se asocia con un mayor riesgo de
infección por el VIH y con mayores cargas virales tras la seroconversión 18 .

No obstante, una vez iniciado el TAR, la respuesta virológica parece depender
fundamentalmente de este 19 . Por el contrario, la respuesta al praziquantel en pacientes VIH
sin TAR, podría ser peor 20 .

7.2. Hongos importados

7.2.1 Histoplasma capsulatum

La histoplasmosis es endémica en algunas regiones de América y también se ha reportado en
ciertos países de Asia y África (donde la variedad duboisii causa histoplasmosis africana). En
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Europa se han descrito casos en relación con el aumento de la movilidad mundial, movimientos
migratorios y algún caso autóctono 21.

Los factores de riesgo epidemiológico conocidos incluyen ser originario o viajar a zonas
endémicas, contacto con deposiciones de pájaros o murciélagos (guano), espeleología y visita a
cuevas, tala de árboles y actividades (limpieza, remodelación, demolición) en edificios antiguos
21 .

Puede presentarse como infección pulmonar localizada o bien como enfermedad diseminada,
incluso con afectación del sistema nervioso central (meningitis). La intensidad de exposición y
estado inmunológico condicionan la gravedad presentándose formas más graves en pacientes
con CD4+ <150 células/μl 21,22 .

Todos los estadios de la enfermedad pueden simular una tuberculosis y se puede presentar
coinfección con esta entidad 23 .

La profilaxis primaria no está́ recomendada en España. Se recomienda evitar actividades con
los factores de riesgo descritos en zonas endémicas en caso de CD4+ <150 células/μl (BI) 22,24 .

En la  (Tabla 2) se recogen las pautas de inducción y consolidación de tratamiento, de acuerdo
con la gravedad de la enfermedad. El tratamiento antirretroviral debe iniciarse lo antes posible
tras el inicio del tratamiento antifúngico en los casos en que no hay afectación del sistema
nervioso central (AIII). El SRI es poco común en pacientes con SIDA con histoplasmosis. No
está claro el papel de los corticoides 23,25 .

La profilaxis secundaria con itraconazol está indicada siempre tras completar el tratamiento de
consolidación (AIII). Se puede suspender con cifras de linfocitos CD4+ >150 células/μl durante
al menos 6 meses, carga viral plasmática de VIH indetectable y cultivo de hongos negativo (AI).
Se debe reiniciar si la cifra de linfocitos CD4+ disminuye por debajo de 150 células/μl (BIII) 25 .

7.2.2 Coccidioides immitis

La coccidioidomicosis está causada por un hongo que se encuentra en determinadas áreas
de Estados Unidos y norte de México. El riesgo de desarrollar coccidioidomicosis sintomática
aumenta en pacientes con < 250 linfocitos CD4+ células/μl 26 . Se han descrito 4 síndromes
clínicos: neumonía focal, neumonitis difusa, afectación extratorácica incluyendo meningitis y
serología positiva sin manifestaciones clínicas 27 . La profilaxis primaria no está indicada en
España.

El tratamiento depende de la forma de presentación 26  (Tabla 2). En casos leves con
neumonía focal fluconazol es el tratamiento de elección (AII). Los pacientes graves con
afectación pulmonar difusa o afectación extratorácica con enfermedad diseminada deben
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tratarse inicialmente con anfotericina B liposomal (AII). No se recomienda diferir el inicio del
tratamiento antirretroviral, porque el síndrome de reconstitución es infrecuente.

La profilaxis secundaria está indicada en todos los casos con fluconazol o itraconazol (AII). La
duración de la misma dependerá de la gravedad de la enfermedad, como se indica en la  (Tabla
2).

7.2.3 Blastomyces dermatitidis

La blastomicosis está causada por la inhalación del hongo dimórfico Blastomyces dermatitidis.
Es endémica de determinadas regiones de Estados Unidos (sur y sudeste y regiones de los
grandes lagos al norte). Produce un cuadro clínico similar a la histoplasmosis con formas
pulmonares o enfermedad diseminada con afectación cutánea, osteoarticular, genitourinaria
o del sistema nervioso central. La profilaxis y el tratamiento son similares a los de la
histoplasmosis.

7.2.4 Talaromyces marneffei (previamente Penicillium marneffei)

La talaromicosis está causada por un hongo dimórfico endémico del sudeste asiático. Afecta a
pacientes con infección avanzada por VIH con < 100 linfocitos CD4+ células/μl 28 . Cursa con
fiebre, pérdida de peso, hepatoesplenomegalia, adenopatías, lesiones cutáneas en forma de
pápulas con centro necrótico, afectación respiratoria y gastrointestina 29 .

El tratamiento consiste en una fase de inducción con anfotericina B 2 semanas, una fase de
consolidación con itraconazol 10 semanas y una fase de mantenimiento o profilaxis secundaria
con itraconazol hasta que la cifra de linfocitos CD4+ sea > 100 células/μl y la carga viral
indetectable al menos 6 meses 29 (AII). En la  (Tabla 2) se especifican las pautas de tratamiento.
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Tablas:

Tabla 1. Pautas recomendadas para la prevención y tratamiento de las infecciones producidas
por parásitos importados
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Tabla 2. Pautas recomendadas para la prevención y tratamiento de las infecciones producidas
por hongos importados
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8. VACUNACIÓN
Ver Tabla 8 sobre vacunación.
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Tablas:

Tabla 1. Vacunación en adultos con Infección por VIH

Las personas que reciben TAR no experimentan cambios significativos en la carga viral o en la concentración de linfocitos
T después de la administración de vacunas, ya sean atenuadas o inactivadas. En pacientes sin TAR se ha observado,
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ocasionalmente, un aumento transitorio de la carga viral del que no se derivarían consecuencias clínicas. En general, los
títulos de anticuerpos por vacunaciones previas se pueden incrementar tras el TAR, incluso sin la necesidad de una dosis de
recuerdo. La respuesta a las vacunas es, en general, mejor en pacientes con ≥ 3 meses de TAR, específicamente después
de la mejora del porcentaje de CD4+ (de forma óptima ≥14%) y la reducción de la carga viral (<1000 copias/ml); es por
ello que a veces se prefiere esperar a vacunar al inicio de TAR, si bien habrá que evaluar el balance riesgo-beneficio que
constituye la espera en estas personas.(1) Las vacunas inactivadas son seguras, mientras que las vacunas atenuadas triple
vírica y varicela están contraindicadas en los estadios de inmunodepresión grave (CD4+ <200 cél/μl). Se recomienda que los
convivientes de las personas con infección por VIH estén correctamente inmunizados frente a la gripe, triple vírica y varicela.
Para la vacunación relacionada con los viajes, se recomienda remitir a una consulta especializada.
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