
Consejo de Salubridad General
DIARIO OFICIAL - VIERNES 12 DE NOVIEMBRE DE 2004

ACUERDO por el que se establecen disposiciones generales obligatorias
para la prevención y control del VIH/SIDA en las instituciones públicas
del Sistema Nacional de Salud.

Al margen un sello con el Escudo Nacional,  que dice:  Estados Unidos
Mexicanos.-  Consejo de Salubridad General.

El Consejo de Salubridad General, con fundamento en los artículos 4o. cuarto
párrafo y 73 fracción XVI Base 1a. de la Constitución Política de los Estados
Unidos Mexicanos; 3 fracciones II y XV, 134 fracción XIII, 136, 1o., 3o. Y 5o.
fracción IV del Reglamento Interior del Consejo de Salubridad General.

CONSIDERANDO

Que el artículo 4o. de la Constitución Política de los Estados Unidos Mexicanos
otorga a toda persona el derecho a la protección de la salud.

Que el Consejo de Salubridad General participa en el ámbito de su
competencia, en la consolidación y funcionamiento del Sistema Nacional de
Salud y en el establecimiento de la política nacional en materia de salud.

Que la Ley General de Salud establece como materia de salubridad general
la atención médica, preferentemente en beneficio de grupos vulnerables, así
mismo, que el Sistema Nacional de Salud, garantizará la extensión cuantitativa
y cualitativa de los servicios de salud, preferentemente a dichos grupos.

Que el Programa Nacional de Salud 2001-2006 establece como prioridad
nacional la prevención y control de VIH/SIDA.

Que desde el año 2001 se estableció una política de acceso universal a
medicamentos contra el virus del SIDA.

Que por lo anterior y dado el alto costo que la atención médica del VIH/SIDA
conlleva y con el ánimo de contribuir a obtener un mayor grado de sobrevida
a las personas que viven con VIH/SIDA.

Que en sesión ordinaria del 5 de octubre de 2004, el Pleno del Consejo de
Salubridad General, en aras de contribuir a mejorar las condiciones de salud
y calidad de la atención a la personas afectadas por el VIH/SIDA y de mejorar



los programas de prevención y control de este síndrome, tuvo a bien expedir
el siguiente:

ACUERDO POR EL QUE SE ESTABLECEN DISPOSICIONES
GENERALES OBLIGATORIAS PARA LA PREVENCIÓ N, ATENCIÓ N Y

CONTROL DEL VIH/SIDA EN LAS INSTITUCIONES PUBLICA DEL
SISTEMA NACIONAL DE SALUD

PRIMERO. Las instituciones públicas del Sistema Nacional de Salud deberán
llevar a cabo acciones que garanticen la adherencia al tratamiento de los
pacientes con VIH/SIDA, con base en los lineamientos que al efecto establezca
el Centro Nacional para la Prevención y el Control del VIH/SIDA.

SEGUNDO. El personal de las instituciones públicas del Sistema Nacional de
Salud, responsable de la atención médica de los pacientes con VIH/SIDA,
publicada por el Consejo Nacional para la Prevención y Control del VIH/SIDA.

TERCERO. Las instituciones públicas del Sistema Nacional de Salud, deberán
crear y compartir un Registro Unico Nominal Confidencial de usuarios de
medicamentos antirretrovirales, bajo la coordinación del conocer las normas
que aseguren la confidencialidad de los datos del Registro, así como el debido
acceso y uso de la información.

CUARTO. Las instituciones públicas del Sistema Nacional de Salud, deberán
realizar programas y campañas específicas de información, educación y
comunicación para la prevención de la transmisión sexual del VIH/SIDA,
dirigidos especialmente a los grupos con mayor vulnerabilidad y riesgo, con
especial énfasis en los hombres que tienen sexo con otros hombres, las
trabajadoras y los trabajadores del sexo comercial, los usuarios y las usuarias
de drogas inyectables.

QUINTO. Las instituciones públicas del Sistema Nacional de Salud, deberán
apoyar y reforzar las acciones para prevenir y reducir dentro de sus
instituciones, el estigma y discriminación de los pacientes con VIH/SIDA.

TRANSITORIO

UNICO. El presente Acuerdo entrará en vigor a los 30 días naturales
siguientes de su publicación en el Diario Oficial de la Federación.

México, Distrito Federal, a los cinco días del mes de octubre de dos mil
cuatro.- El Secretario de Salud y Presidente del Consejo de Salubridad
General, Julio José Frenk Mora.- Rúbrica.- La Secretaría del Consejo de
Salubridad General, Mercedes Juan.- Rúbrica.
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IMSS

Para el ejercicio de la medicina se requiere de una serie de
conocimientos, principios, fundamentos y actitudes, universales y
particulares, que se van adquiriendo a través del ejercicio diario de la
profesión; sin embargo, esta práctica individual tiene como
consecuencia  una gran variabilidad.

El fenómeno de la variabilidad no es un hecho aislado, se han postulado
entre otros factores causales los relacionados con los recursos de
estructura, organizacionales, financieros y, sobre todo, la discrepancia
en los criterios técnico-médicos del personal de salud.

En este contexto, surge la necesidad de crear los mecanismos que
permitan sistematizar el quehacer médico y uniformar los criterios de
atención a la salud. Estas herramientas son las guías de práctica clínica,
que pretenden proporcionar los criterios convencionales y vigentes
que expresen las mejores alternativas y orienten las decisiones
médicas, apoyadas en la mejor evidencia científica.

La incorporación de diferentes herramientas, como la medicina basada
en evidencia para la elaboración de las guías de práctica clínica, permite
la construcción de acuerdos sólidos entre profesionales de diferentes
instituciones de salud.

El Instituto Mexicano del Seguro social  (IMSS), conciente de la
necesidad de lograr un alto nivel de calidad en la prescripción de
tratamiento antirretroviral, ha participado en el desarrollo de la “Guía
de Manejo Antirretroviral de las personas que viven con el VIH/SIDA”
ahora en su segunda edición, con el objetivo de que sean utilizadas
por el personal médico como herramienta para la toma de decisiones
clínicas y como insumo importante para las actividades de educación
médica continua, así como para la provisión y organización de los
servicios de salud.

Dr. Onofre Muñoz Hernández
Director de Prestaciones Médicas
Instituto Mexicano del Seguro Social

Presentaciones
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ISSSTE

El creciente avance en la comprensión de la Historia Natural de la
infección por VIH y del SIDA, aunado a la aparición de novedosos
fármacos con diversas acciones sobre fragmentos específicos del
virus, han propiciado un mayor control del padecimiento y como
consecuencia positiva se ha observado un aumento en la expectativa
de vida y una mejora en sus condiciones de salud, situación que ha
permitido al paciente, con ciertos cuidados,  continuar su desarrollo
tanto en el ámbito social,  como en el laboral y tener actividades
prácticamente normales.

No obstante este aumento en la sobrevivencia y en la calidad de vida
de los pacientes que viven con VIH/ SIDA, existen aún una serie de
factores que han impedido un éxito similar en la prevención del
padecimiento lo que ha dado como resultado la falta de contención
en la propagación de la pandemia, pues es un hecho que ha registrado
un inexorable avance, mismo que queda de manifiesto en el
incremento en los casos nuevos registrados mensualmente.

En nuestro país existen aproximadamente 30,000 casos activos que
reciben tratamiento por parte del sector salud, siendo un compromiso
de gran importancia el garantizar por parte de todas las instituciones
del sector y en concordancia con las diversas formas de tratamiento
elegidos según los criterios técnico-médicos seleccionados conforme
a las características de cada paciente la suficiencia.

El avance en la tecnología y el conocimiento prácticamente ha elevado
en un alto porcentaje, la cantidad y calidad de los medicamentos
disponibles para ser utilizados en este padecimiento; actualmente la
elección del esquema se encuentra limitada por las condiciones del
paciente, el criterio del médico tratante y la disponibilidad del
medicamento. En un lapso menor a tres décadas el enfoque
terapéutico ha sufrido numerosas modificaciones que van asociadas
a nuevas formas de pensamiento.

El ISSSTE tiene una extensa experiencia en el tratamiento integral de
pacientes infectados con VIH. De 1984 a la fecha se han atendido en
el Instituto 6,800 derechohabientes con este diagnóstico.

Actualmente existe a nivel nacional una red de atención que está
conformada por 50 clínicas especializadas donde se utilizan los 18
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fármacos básicos que conforman el grupo terapéutico disponible en
nuestro país, para la atención de más de 3,000 casos activos. Los
frutos del esfuerzo son evidentes al alcanzar coberturas muy cercanas
al 100% que han limitado el daño en forma importante generando una
sobrevida con calidad dentro de los estándares esperados.

Como consecuencia la diversidad y complejidad de esquemas de
tratamiento disponibles se ha hecho necesaria la creación de una Guía
de Manejo específica que contemple los modelos actuales de
tratamiento y proporcione las características de los fármacos,
información necesaria para la adecuada toma de decisiones en la
elección del modelo de tratamiento, el control de complicaciones de
reciente aparición, así como en el manejo a largo plazo del proceso
infeccioso.

La presente guía es el trabajo producto de la experiencia y
conocimiento de un destacado grupo de médicos mexicanos expertos
en el tema, en él se transcriben de forma concisa los estrategias
óptimas basadas en los recursos con se disponibles actualmente.

La elaboración de este trabajo no pretende agotar todas las tendencias,
ni la erudición de un tratado sobre el tema, su objetivo y función es
básicamente el de proporcionar una herramienta lógica con la
unificación de criterios y lineamientos que permitan alcanzar la eficacia
en la atención con calidad y excelencia que es uno de los principales
objetivos de nuestra institución.

Dr. Manuel Urbina Fuentes
Subdirector General Médico
Instituto de Seguridad y Servicios Sociales
de los Trabajadores del Estado
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SECRETARÍA DE SALUD

Los conocimientos de la estructura molecular y la etiopatogenia de la
infección por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH) han
evolucionado notablemente, dando el sustento que nos ha permitido
contar con nuevos medicamentos con diferentes mecanismos de
acción para detener el avance de la infección y la progresión de la
enfermedad. Sin embargo, la brecha entre el mundo industrializado y
los países en vías de desarrollo tiende a agrandarse cada día más en
cuanto a posibilidades para el diagnóstico, prevención y tratamiento
de la infección por el VIH.

El Programa de Acción: VIH/SIDA e ITS, que se deriva del Programa
Nacional de Salud 2001-2006, plantea la importancia de proporcionar
atención integral a las personas que viven con el VIH/SIDA. Con esta
finalidad, se han ampliado los servicios de detección y de atención
especializada en todo el país, y se ha logrado contar con una política
de distribución gratuita de medicamentos antirretrovirales (ARV) para
las personas que los requieren, independientemente de su afiliación
o no a los sistemas de seguridad social. Como consecuencia de estas
acciones, es imprescindible mejorar la calidad de los servicios
disponibles, tratar de asegurar los recursos indispensables para
mantener la continuidad de los tratamientos, mejorar los
procedimientos de compra, distribución y almacenamiento, y optimizar
el apego al tratamiento por parte de los pacientes.

El pronóstico actual de las personas que viven con el VIH/SIDA ha
cambiado debido a los conocimientos sobre la eficacia, tolerancia y
durabilidad de los diferentes esquemas ARV y la disponibilidad de un
número creciente de medicamentos con ventajas en cuanto a potencia,
farmacocinética y posología, lo que favorece la simplificación de los
esquemas terapéuticos y consecuentemente el apego a los mismos.
No obstante, la prescripción inadecuada de los ARV puede resultar
perjudicial, no solo para la persona afectada sino también para la
comunidad en la cual dicha persona se desenvuelve, debido a la
aparición y transmisión de cepas resistentes que complican cada vez
más el manejo de la enfermedad.

La necesidad de mantener actualizados los conocimientos del personal
de salud en esta área es imperativa y de un acelerado dinamismo
poco común en Medicina. Por este motivo, la presente actualización
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se ha limitado al uso de medicamentos ARV en adultos, embarazadas
y niños, así como a la profilaxis ante el riesgo ocupacional.

La presente Guía fue elaborada por los grupos de trabajo del Comité
de Atención Integral del Centro Nacional para la Prevención y el Control
del VIH/SIDA (CENSIDA) y los médicos de los grupos de tratamiento
de niños y adultos, quienes tienen la representación oficial de las
instituciones del sector salud.

Por acuerdo del Consejo General de Salud, la aplicación de esta Guía
es obligatoria para todas las instituciones del sector salud. Las
recomendaciones sobre esquemas terapéuticos se hicieron con el
consenso de los autores que participaron en su elaboración y edición.
Se tomaron en cuenta las opiniones que, luego de la exposición
electrónica de este documento ante la sociedad, se recibieron de parte
de otros grupos dedicados a la investigación y el manejo de pacientes
con VIH/SIDA.

Dr. Jorge Saavedra López
Director General del Centro Nacional
para la Prevención y el Control del VIH/SIDA
CENSIDA
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La visita médica inicial de la persona que vive con VIH/SIDA es de
suma importancia, ya que permite evaluar su estado de salud actual,
la presencia o ausencia de infecciones oportunistas, neoplasias
asociadas y otras enfermedades concomitantes, con la finalidad de
definir la necesidad de inicio de profilaxis, tratamiento de infecciones
oportunistas (IO) y/o tratamiento ARV. En esta misma visita se debe
evaluar la capacidad de apego del paciente y proporcionar información
sobre la enfermedad, con especial atención a los aspectos de
prevención.

Historia clínica completa

? Fecha de la primera serología positiva para el VIH y tipo de prueba
realizada. En caso de contar con serologías previas negativas, es
importante consignarlas, ya que ayudarán a identificar casos de
infección reciente.

? Verificación de la notificación del caso a la Secretaría de Salud y, si
corresponde, realizar la notificación.

? Determinación de la carga viral (CV) y cuantificación de linfocitos
CD4 basales y subsecuentes.

? Si el paciente ya ha recibido tratamiento ARV, deben obtenerse
detalles sobre los diferentes esquemas recibidos, la posología, el
tiempo de administración y el motivo del cambio (intolerancia,
toxicidad, falla u otro).

? Historia de las infecciones oportunistas y/o neoplasias asociadas
al VIH, así como el tratamiento prescrito.

? Identificación de comorbilidades: abuso de sustancias, hepatitis B
ó C, tuberculosis, diabetes mellitus e hiperlipidemia (entre otras)

? Factores de riesgo para la infección por el VIH: hombres que tienen
sexo con hombres (HSH), heterosexual, productos sanguíneos,
materno-fetal, otros.

? Antecedentes de infecciones de transmisión sexual (ITS)
? Antecedentes de vacunación

Exploración física

? Minuciosa y completa, que incluya revisión genital y rectal.

1. Evaluación inicial de la persona que
vive con el VIH/SIDA
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Laboratorios

? Confirmación de la infección por el VIH de acuerdo a la NOM-010-
SSA-1993  (ELISA, Western Blot)

? Biometría hemática (BH)
? Química sanguínea (QS)
? Pruebas de función hepática (PFH) completas
? Perfil de lípidos
? Examen general de orina (EGO)
? Carga viral para el VIH
? Cuenta de linfocitos CD4 (subpoblaciones de linfocitos CD4/CD8)
? Serología para hepatitis B, C y Toxoplasma
? VDRL
? PPD
? Baciloscopias (si aplica)
? Citología vaginal y/o anal
? Prueba de embarazo (si aplica)
? Radiografía de tórax
? Vacunación (véase el capítulo 5.1)

Valoraciones especiales

? Valoración oftalmológica si la cuenta de CD4 es < 200 células/ìl
? Evaluación psicológica
?? Apoyo individual y/o de grupo.
?? Apoyo para el apego.

SEGUIMIENTO DE LA PERSONA QUE NO CUMPLA CRITERIOS O
NO DESEE INICIAR EL TRATAMIENTO ARV ALTAMENTE ACTIVO
(TARAA) EN EL MOMENTO ACTUAL

? Evaluación clínica cada 4 a 6 meses
? Búsqueda de datos de progresión de enfermedad
? Solicitar cuenta de CD4/CD8 cada 4 a 6 meses, o antes si presenta

datos clínicos de progresión de la enfermedad
? Laboratorios adicionales según requerimientos
? Continuar la evaluación psicológica
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2.1 Criterios para el inicio del tratamiento

El uso del tratamiento ARV combinado ofrece beneficios claros en
cuanto a la calidad y esperanza de vida de las personas que viven
con el VIH, lo que cambió la perspectiva de la infección a un
padecimiento crónico y tratable. El manejo de la infección por el VIH
tiene similitudes con otras enfermedades crónicas; sin embargo, en
la infección por el VIH, el tratamiento inicial y su mantenimiento
adecuado son determinantes en la evolución del paciente y en su
respuesta a tratamientos futuros.

Es importante recordar que la eficacia de cualquier esquema posterior
puede verse comprometida por la selección y seguimiento del
esquema inicial. Por ello, al seleccionar un esquema para una persona
que no ha tenido exposición previa a tratamientos ARV, el médico
debe elegir una combinación considerando diversos factores que
garanticen la mayor efectividad posible (es decir, supresión virológica
máxima) con la máxima simplicidad y tolerancia, todo ello por un
periodo de tiempo indefinido.

Los objetivos del tratamiento ARV de inicio son: reducir la CV hasta un
nivel no detectable según las técnicas moleculares actuales (menos
de 50 copias/ml), y mejorar la inmunidad mediante la elevación de las
cuentas de linfocitos CD4 (reconstitución inmunitaria) o al menos
mantener estables las cifras de CD4, en ambos casos durante el mayor
tiempo posible, con el fin de mejorar la esperanza y calidad de vida
de los pacientes.

A la luz del conocimiento actual, no es posible hacer realidad la
posibilidad teórica de erradicación viral, debido a la incorporación del
genoma del VIH al del huésped (provirus) y al establecimiento de
reservorios en células cuya vida media es muy larga. Por ello, una vez
iniciado el tratamiento, debe mantenerse por tiempo indefinido.

Por el momento sigue sujeto a debate el momento óptimo para el
comienzo del tratamiento ARV en pacientes asintomáticos cuyas cifras
de CD4 no supongan riesgo de contraer una IO o de progresión de la
enfermedad. El inicio del tratamiento ARV en etapas tempranas (cuenta

2. Tratamiento antirretroviral en adultos
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de CD4 > 350 células/ìl) ofrece beneficios teóricos, aunque el beneficio
clínico a largo plazo es cuestionable. Los factores que apoyan un inicio
temprano son: suprimir la replicación viral al máximo, conservar la
función inmunitaria antes de que ésta se deteriore irreversiblemente,
prolongar el bienestar y la vida de la persona, reducir el riesgo de
resistencia a los medicamentos como resultado de la supresión
temprana de la multiplicación viral con un tratamiento potente, disminuir
la toxicidad de los medicamentos con un mejor tratamiento, y
posiblemente la disminución del riesgo de transmisión viral. Estos
beneficios se ven limitados por riesgos importantes asociados con el
uso prolongado de ARV, como son: el impacto en la calidad de vida,
la posibilidad de un apego inadecuado al tratamiento a largo plazo
(con el consiguiente desarrollo de resistencia), posibles interacciones
farmacológicas, y la aparición de efectos tóxicos a corto y largo plazo,
algunos de ellos reconocidos recientemente (como los efectos
cardiovasculares).

A diferencia de lo que se hacía anteriormente, la tendencia actual es
sugerir un inicio más tardío, en una etapa donde no se arriesgue una
recuperación inmunitaria adecuada ni progresión de la enfermedad
con el desarrollo de eventos relacionados al SIDA que puedan poner
en peligro la vida de la persona.

La cuenta de CD4 y la CV son factores que permiten predecir
independientemente la progresión clínica, además de definir el riesgo
de padecer IO. Por tanto, deben ser tomados en cuenta, junto con la
evaluación clínica del paciente, a la hora de decidir el inicio del
tratamiento ARV. De esos dos marcadores, el primero tiene mayor
importancia para la determinación del momento óptimo del inicio del
tratamiento ARV.

El tratamiento depende del estado clínico, virológico e inmunológico,
y debe inciarse una vez que se haya determinado que existe una
indicación clara según los criterios mencionados y que la persona ha
aceptado el compromiso y la disposición para tomar adecuadamente
dicho tratamiento por tiempo prolongado.

 Los factores que deben tenerse en cuenta para tomar la decisión de
inicio de tratamiento son:

1) Las manifestaciones clínicas.
2) El deseo y compromiso de la persona que vive con el VIH/SIDA de

iniciar y mantener por tiempo indefinido el tratamiento.
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3) El grado de inmunodeficiencia existente, determinado por la cuenta
de CD4.

4) El riesgo de progresión de la enfermedad, que se observa con la
determinación de la CV en el plasma.

5) Los beneficios y riesgos potenciales de los fármacos con el uso a
largo plazo.

La Tabla 1 muestra las diferentes posibilidades que pueden presentarse
en un paciente sin tratamiento previo, y las recomendaciones para
cada una de ellas.

En caso de que el paciente presente una infección primaria con
manifestaciones de síndrome retroviral agudo (o en los primeros 6
meses de éste), el paciente deberá ser remitido a un centro de tercer
nivel para recibir un tratamiento adecuado, ya que al momento actual
NO existe una conducta estándar en esta situación.

No se recomienda iniciar tratamiento en las personas asintomáticas
que tengan cuentas de CD4 > 350 células/il, debido a que es bajo el
riesgo de aparición de enfermedades relacionadas con el VIH. Por el
contrario, se recomienda iniciar tratamiento para aquellas personas
con cifras de CD4 < 200 células/ìl, independientemente del estadio
clínico o de la CV, ya que el riesgo de progresión de la enfermedad es
muy significativo.

En pacientes asintomáticos con CV > 100,000 copias/ml, se
recomienda iniciar tratamiento en vista de las altas posibilidades de
progresión de la enfermedad. En pacientes con CV < 100,000 copias/
ml, el riesgo de progresión es menor y la decisión de iniciar tratamiento
ARV no es urgente, por lo que debe individualizarse según las
condiciones particulares de la persona y su preferencia. En caso de
posponer el inicio del tratamiento, debe mantenerse al paciente bajo
vigilancia médica estrecha y realizársele conteos de CD4 cada tres a
cuatro meses.

Cuando hay manifestaciones clínicas y la cuenta de CD4 < 350 células/
ìl, se recomienda iniciar tratamiento ARV, ya que el riesgo de progresión
de la enfermedad es significativo, independientemente de la CV.

En personas que presentan manifestaciones clínicas ocasionadas por
alguna IO ó neoplasia asociada con la infección por el VIH, la indicación
de iniciar tratamiento ARV es clara, y aunque es deseable tener las
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determinaciones de CV y CD4 en ese momento, la falta de estas
pruebas no debe retrasar el inicio del tratamiento, dado que el resultado
de dichas determinaciones no modifica la respuesta al mismo y el
diferir el tratamiento pone a la persona en peligro de sufrir una
progresión clínica y un deterioro de su sistema inmunitario. Sin
embargo, es importante recordar que, en diversas ocasiones, el inicio
del tratamiento para algunas IO tiene prioridad al inicio del tratamiento
antirretroviral, e incluso puede estar contraindicada la utilización
simultánea por el riesgo de presentacion del síndrome de
reconstitución inmunitaria (SRI), como se detalla más adelante.

La participación de la persona  que vive con VIH/SIDA en las decisiones
de su tratamiento es crucial para el éxito del tratamiento ARV, de tal
forma que el momento del inicio y el tipo de tratamiento deben ser
acordados en conjunto para garantizar el mayor grado de apego
terapéutico (el cual deberá ser superior al 95% para lograr los objetivos
propuestos).

Por otra parte, y aun cuando se ha demostrado que los valores de CV
en mujeres son más bajos que en los hombres, esto no afecta el manejo
de los pacientes y las recomendaciones para el inicio de tratamiento
no son diferentes.

2.2 Esquemas de tratamiento en personas con infección crónica
por el VIH sin tratamiento previo

La morbimortalidad de las personas que viven con el VIH se modificó
a partir de 1996 con la inclusión de los inhibidores de la proteasa (IP),
y más recientemente con la inclusión de esquemas ahorradores de IP
con inhibidores de la transcriptasa reversa no nucleósidos (ITRNN), el
efavirenz y la nevirapina, en combinación con dos inhibidores de la
transcriptasa reversa análogos de nucleósidos/nucleótidos (ITRAN:
AZT, 3TC, d4T, ABC, ddI, TDF y FTC). Los esquemas que se denominan
“Tratamiento Antirretroviral Altamente Activo” (TARAA, equivalente a
sus siglas en inglés HAART) están formados por combinaciones
reconocidas de estos medicamentos. Desde hace siete años, dichos
esquemas han venido siendo objeto de un seguimiento protocolizado
en ensayos clínicos controlados.

Con todas las combinaciones posibles, las opciones terapéuticas para
el inicio del tratamiento en personas que nunca han recibido tratamiento
ARV se amplían notablemente, ofreciendo varias alternativas en función
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del estadio clínico de la enfermedad, la CV y la cuenta basal de CD4,
así como de la presencia de enfermedades concomitantes
(hiperlipidemia, coinfección con los virus de la hepatitis B ó C,
tuberculosis, diabetes, hiperuricemia, etcétera) y de las preferencias
del paciente en cuanto a horarios, la simplicidad del régimen
terapéutico,  la posología, el número de unidades de dosis y los efectos
colaterales.

El éxito del tratamiento ARV requiere un alto grado de apego por parte
de la persona, ya que numerosos estudios muestran que solo cifras
de apego superiores al 95% se asocian con una  respuesta virológica
e inmunitaria óptima y sostenida, así como con menor estancia
hospitalaria y menor riesgo de progresión de la enfermedad. Por ello,
el compromiso por parte del paciente es un aspecto fundamental para
el éxito del tratamiento.

Como se comentó anteriormente, la elección del tratamiento inicial es
de vital importancia para preservar opciones futuras. Deben evitarse
tratamientos subóptimos que no logren la supresión viral, ya que la
replicación viral en presencia de concentraciones subótpimas de
fármacos ARV favorezcan la selección de mutaciones de resistencia
que comprometan en forma cruzada  medicamentos de una misma
clase terapéutica.

Las recomendaciones que figuran a continuación establecen los
lineamientos de selección del tratamiento ARV inicial con base en las
evidencias clínicas existentes y según la opinión de los especialistas
que las elaboraron. En algunos aspectos tratados en las
recomendaciones, las evidencias clínicas que existen son insuficientes
para realizar afirmaciones categóricas.  Asimismo, en las
recomendaciones de esquemas, las opciones establecidas pudieran
ser equivalentes en eficacia. Sin embargo, en opinión de los
especialistas que  elaboraron esta Guía hay algunas ventajas que
justifican colocar un esquema como primera alternativa. De ninguna
manera puede considerarse mala práctica médica el uso de los
esquemas alternativos señalados en esta Guía.

Finalmente, es importante señalar que estas recomendaciones son
vigentes al momento de su elaboración (Noviembre de 2005), pero
debido a la naturaleza continuamente cambiante del conocimiento en
esta área, las opiniones expresadas están sujetas a cambio de acuerdo
con la información que sucesivamente se vaya haciendo pública. Las
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versiones actualizadas estarán accesibles en la página web
www.salud.gob.mx/conasida.

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO ARV

? Supresión viral máxima y duradera
? Reconstitución y/o preservación de la función inmunitaria
? Mejoría de la calidad de vida
? Reducción de la morbimortalidad asociada con la infección por el

VIH/SIDA

CARACTERÍSTICAS RELEVANTES DEL RÉGIMEN DE ARV PARA LA
SELECCIÓ N DE TRATAMIENTO INICIAL

? Potencia
? Efectos colaterales
? Potencial influencia del esquema sobre el apego (facilidad de

administración)
? Potencial para opciones futuras
? Enfermedades y infecciones concomitantes
? Embarazo o riesgo de embarazo
? Medicamentos concomitantes (posibles interacciones)
? Costo y acceso

EXPECTATIVAS DEL ESQUEMA “IDEAL” DE TRATAMIENTO ARV DE
INICIO (POR ORDEN DE IMPORTANCIA)

? Potente: Evidencia en estudios clínicos de un porcentaje elevado
de respuesta virológica

? Bien tolerado: Pocos efectos colaterales a corto y largo plazo
? Simple de administrar: Esquema con pocas tabletas/cápsulas por

día, que se pueda administrar una o dos veces como máximo al
día y que no tenga restricciones alimenticias

? Sin interacciones medicamentosas o que éstas no sean
clínicamente significativas

? Que permita preservar opciones futuras en caso de falla
? Con elevada barrera genética para el desarrollo de resistencia (que

requiera varias mutaciones puntuales para expresar resistencia
fenotípica)

? Sin efectos teratogénicos
? Accesible desde el punto de vista económico
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2.2.1 ESQUEMAS DE INICIO

Actualmente, las combinaciones más comunes recomendadas para
inicio de tratamiento son:

? 2 ITRAN + 1 ITRNN
? 2 ITRAN + IP/r (potenciación con uso de bajas dosis de ritonavir),

con excepción del nelfinavir cuyo uso concomitante con ritonavir
no se recomienda.

La combinación de tres ITRAN no se encuentra dentro de las
combinaciones recomendadas dada su escasa potencia, que provoca
una falla virológica temprana y la selección de mutaciones de
resistencia que limitan en forma importante la selección de esquemas
posteriores.

Las características positivas y negativas de cada una de estas posibles
combinaciones se expresan en la Tabla 2. Vale la pena mencionar que
la potencia, la posibilidad de preservar opciones futuras y el costo
son diferentes para medicamentos de una misma clase (ITRAN, ITRNN
e IP).

Para el tratamiento inicial no se recomienda el uso de otras posibles
combinaciones, como la de dos IP a dosis completa con o sin ITRAN,
o de combinaciones con un medicamento de cada grupo que puedan
limitar las opciones futuras.

La Tabla 3 muestra tres opciones de tratamiento en orden de
preferencia de uso. Estas opciones son los esquemas de inicio más
recomendados para situaciones específicas relativas al estado clínico,
la cuenta de CD4 y los valores basales de CV.

En casos de evidencia clínica o inmunológica de enfermedad avanzada
(CD4 < 100), se recomienda el inicio con esquemas de 2 ITRAN más
lopinavir/ritonavir. En todos los demás casos, el uso de esquemas
ahorradores de IP ofrece mayores ventajas teóricas y la evidencia
sugiere que el apego es mejor, hay menos efectos adversos a largo
plazo y la eficacia es similar.

En personas asintomáticas con criterios de inicio de tratamiento, CD4
entre 200 y 350 células/ìl y CV menor de 100,000 copias/ml, todas las
opciones de tratamiento son válidas desde el punto de vista de eficacia
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en el control de la replicación viral. Sin embargo, los efectos colaterales
a largo plazo asociados con los IP (alteraciones en la distribución de
grasa y en el perfil de lípidos con el consiguiente riesgo cardiovascular,
y de osteopenia) hacen más conveniente el uso de esquemas
ahorradores de IP. Los esquemas con tres nucleósidos (AZT-3TC-ABC),
así como la combinación de dos ITRAN y nevirapina, se consideran
de potencia inferior a la combinación con efavirenz. Por esta razón, el
uso de nevirapina (NVP) se considera restringido a situaciones
especiales, como la existencia de alteraciones psiquiátricas o las
personas que trabajan de noche, y como una alternativa a los IP/r en
caso de no tolerarse el efavirenz.

En personas en estadio C3 con deterioro del estado general, CD4 <
100 células, CV > de 100,000 copias/ml, con IO que requieran
tratamiento supresivo (histoplasmosis, criptococosis), o bien
infecciones que se presenten en situaciones de un gran
inmunocompromiso (citomegalovirus, complejo asociado a
Mycobacterium o MAC, toxoplasmosis cerebral), leucoencefalopatía
multifocal progresiva o linfoma del sistema nervioso central, en general,
si el paciente lo tolera y no hay una contraindicación médica, es
preferible iniciar con un esquema de dos ITRAN más lopinavir/ritonavir,
ya que en este grupo de pacientes el uso de este fármaco ha mostrado
claras ventajas que sobrepasan los efectos secundarios. Una vez
superada la fase crítica de la enfermedad y tras la supresión viral
máxima (CV < 50 copias/ml) y la reconstitución inmunitaria, lo cual
generalmente se presenta a los 6-12 meses del inicio del tratamiento
ARV, el tratamiento podria ser simplificado a criterio del médico, usando
efavirenz en sustitución de lopinavir/ritonavir para disminuir los efectos
adversos a largo plazo de los IP y mejorar el apego, sin que dicha
acción limite la utilización de lopinavir/ritonavir o cualquier IP/r como
parte de un tratamiento de rescate futuro.

2.2.2 CONSIDERACIONES IMPORTANTES

Para el inicio del tratamiento ARV existen en México 16 medicamentos
cuyo uso ha sido aprobado. Dichos medicamentos y su posología
figuran en la Tabla 4. Por su parte, en la Tabla 5 se enumeran los
medicamentos que, debido a que presentan interacciones
medicamentosas desfavorables, no deben utilizarse
concomitantemente con los ARV. La Tabla 6A y la Tabla 6B muestran
las interacciones que los ARV tienen con otros medicamentos y que
no constituyen una contrandicación absoluta. Las interacciones entre
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los diversos ARV y el ajuste de dosis en su caso pueden consultarse
en la Tabla 7. La Tabla 8 recomienda los ajustes de dosis que se deben
realizar en caso de disfunción orgánica, renal o hepática y la Tabla 9
explica los principales efectos colaterales de los ARV.

2.2.3 RECOMENDACIONES ESPECIALES PARA LOS ESQUEMAS
ARV DE INICIO

2.2.3.1 COMBINACIONES DE ITRAN

Existen muchas posibilidades de combinaciones entre los ITRAN. Las
más utilizadas que han mostrado eficacia y seguridad en estudios
clínicos controlados se describen en la Tabla 10.

Actualmente, el uso de zalcitabina no se recomienda en ningún lugar
del mundo debido a su potencia menor, mayor toxicidad y
administración tres veces al día. Se ha descartado la combinación de
estavudina + didanosina por el mayor riesgo de toxicidad mitocondrial
asociada a la misma, dentro de la cual las manifestaciones más graves
son pancreatitis, acidosis láctica y neuropatía periférica.

LOS ESQUEMAS MÁS RECOMENDADOS SON:

? Zidovudina + lamivudina o emtricitabina
? Tenofovir + lamivudina o emtricitabina
? Didanosina EC + lamivudina o emtricitabina
? Abacavir + lamivudina o emtricitabina
? Zidovudina + didanosina EC
? Estavudina + lamivudina o emtricitabina

Es importante señalar que las combinaciones de zidovudina +
lamivudina, tenofovir + emtricitabina y abacavir + lamivudina están o
estarán disponibles en una formulación de tableta única que mejora
significativamente la adherencia, y por tanto se prefieren a las
combinaciones separadas. Asimismo se recomienda el uso de la
presentación de didanosina con capa entérica (enteric coating, EC)
que permite una sola administración al día y brinda una mejor tolerancia
gastrointestinal.

Aunque la combinación de zidovudina + didanosina EC es de bajo
costo, favorece en forma importante el desarrollo de mutaciones
asociadas con análogos timidínicos (TAMs), las cuales confieren
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resistencia cruzada a todo el grupo de ITRAN en mayor o menor grado
dependiendo del número y tipo de TAMs acumuladas.

La combinación de tenofovir + lamivudina o emtricitabina tiene poca
toxicidad mitocondrial, es bien tolerada, tiene un patrón de resistencia
favorable y los estudios clínicos han demostrado alta eficacia al menos
a dos años de uso, así como un excelente apego. Por otro lado, la
actividad de ambos fármacos contra el virus de la hepatitis B la hace
una combinación idónea para dicha coinfección. Esta combinación
tiene la desventaja de tener un costo más elevado que el resto de las
combinaciones de ITRAN, lo que por el momento limita su uso más
extenso.

No se recomienda el tenofovir en combinación con didanosina o
abacavir por las interacciones desfavorables que presenta, las cuales
dieron lugar en los ensayos clínicos a falla inmunológica y/o virológica
temprana. Es importante considerar que el tenofovir es nefrotóxico
(nefropatía tubulointersticial), por lo que no debe administrarse junto
con otros fármacos nefrotóxicos ni en pacientes con función renal
alterada.

La emtricitabina (conocida también como FTC), es un ITRAN aceptado
por la Food and Drug Administration (FDA) en julio de 2003. Posee
actividad contra el VIH-1 y el virus de la hepatitis B (VHB) y puede
administrarse con alimentos. Sus principales ventajas son su
administración una vez al día y su buena tolerancia. Es importante
mencionar que tiene un patrón de selección de mutaciones de
resistencia similar a la lamivudina, y por lo tanto presenta resistencia
cruzada con ésta. Dada la similitud estructural de la emtricitabina y la
lamivudina, pueden administrarse indistintamente, pero no deben
administrarse conjuntamente, ya que presentan antagonismo.

2.2.3.2 ESQUEMAS CON ITRNN

Entre los dos ITRNN disponibles (efavirenz y nevirapina) existen
diferencias considerables, tanto en potencia como en toxicidad y costo,
que deben ser tomadas en cuenta. La nevirapina presenta una mayor
toxicidad hepática, mientras que el efavirenz presenta toxicidad
neurológica a corto plazo e incremento de lípidos a largo plazo (véase
la Tabla 2). Estudios comparativos entre el efavirenz y la nevirapina
han demostrado una mayor eficacia del efavirenz, asi como mayor
durabilidad de la supresión viral. En vista de estas consideraciones,
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de la mayor facilidad de administración del efavirenz  de la toxicidad
hepática significativa de la nevirapina y del costo superior de esta
última, se recomienda el efavirenz como primera opción y la nevirapina
se usará solo cuando haya contraindicación para el uso del efavirenz
o de un IP/r

Según los resultados de estudios clínicos publicados recientemente,
el efavirenz se considera el fármaco de elección en todos los casos,
con excepción de las personas con enfermedad clínica avanzada y/o
deterioro inmunitario importante (< 100 CD4), en quienes si bien
algunos estudios demuestran eficacia antiviral similar a los esquemas
de IP simples o reforzados, algunos datos sugieren que la
reconstitución inmunitaria es menor y más lenta. De la misma manera,
se sugiere que la cinética de la CV (tiempo transcurrido hasta lograr
una CV inferior a 50 copias/ml), es más lenta en el caso del efavirenz.

2.2.3.3 ESQUEMAS CON IP

Las características particulares (ventajas y desventajas) de los
esquemas propuestos con IP se expresan en la Tabla 11.

Entre los IP se considera que no debe usar el ritonavir a dosis
terapeúticas debido a su mala tolerancia, a sus efectos colaterales y a
las interacciones medicamentosas que presenta. Sin embargo, a dosis
bajas (de 100 a 200 mg/dosis es un potenciador de todos los IP
(excepto del nelfinavir) y por lo tanto se recomienda su uso en forma
rutinaria.

Se recomienda que todo esquema de IP se use en administración de
una o dos veces al día. Por lo tanto, todos los IP deben potenciarse
con dosis bajas de ritonavir. La modificación de la farmacocinética del
primer IP permite una posología más cómoda (menos pastillas, menos
veces al día) con menos restricciones en la ingesta, lo que favorece el
apego y mantiene niveles terapéuticos séricos “más seguros” (mayor
coeficiente inhibitorio). Ello aumenta la potencia del fármaco y se asocia
con una reducción en la selección de  cepas resistentes. Cabe destacar
que los estudios iniciales sugieren un aumento de algunos efectos
colaterales, particularmente urolitiasis y nefrotoxicidad en el caso del
indinavir/r, que se relacionan precisamente con dichas concentraciones
séricas mayores.

La combinación lopinavir-ritonavir ha demostrado un beneficio
sustancial en comparación con el nelfinavir en pacientes con
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enfermedad avanzada (cifra baja de CD4 y/o CV elevadas), por lo que
se recomienda para el inicio del tratamiento ARV en pacientes con <
100 CD4, debiendo mantenerse una vigilancia estrecha de los efectos
metabólicos.

Dada su menor potencia, el nelfinavir se recomienda como opción
alternativa sólo en pacientes con > 200 CD4 y en mujeres que puedan
quedar embarazadas.

El atazanavir tiene ventajas farmacocinéticas que permiten su
administración una vez al día con un número reducido de tabletas, sin
afectar en forma significativa el perfil de lípidos incluso en asociación
con el ritonavir. Cuando se usó sin refuerzo en los estudios clínicos,
su eficacia no pareció superior a la de otros IP, por lo que sólo se
recomienda en combinación con ritonavir. En personas con
alteraciones significativas de lípidos antes del inicio del tratamiento
ARV (alteraciones definidas como triglicéridos >300 mg/dl, colesterol
total > 230 mg/dl o colesterol LDL > 160 mg/dl, o dislipidemia primaria
hipercolesterolemia o hipertrigliceridemia familiar e hiperlipidemia
combinada familiar) se recomienda como primer IP/r. Se ha
demostrado que la coadministración de tenofovir reduce la
concentración plasmática del atazanavir, efecto que se revierte cuando
se refuerza con ritonavir. Su coadministración con inhibidores de la
bomba de protones da lugar a una disminución significativa en los
niveles séricos del atazanavir, lo cual contraindica su utilización
conjunta.

2.2.3.4 ESQUEMAS CON INHIBIDORES DE FUSIÓ N

No se recomienda el uso de enfurvirtida (T-20) en el tratamiento inicial
por falta de evidencia clínica, por su vía de administración (subcutánea)
y por su elevado costo.

2.2.3.5  OPCIONES CONCRETAS DE TRATAMIENTO ARV DE
 INICIO

La Tabla 12 muestra las opciones para tratamiento ARV de inicio que
se proponen en esta Guía incluidas tanto las indicaciones de situación
clínica como de situación inmunitaria. El orden de dichas
combinaciones es estrictamente alfabético y no de preferencia del
grupo de expertos.
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2.3 Criterios de cambio de tratamiento por falla terapéutica

Dadas las características de la historia natural de la enfermedad, la
posibilidad de falla del tratamiento debe contemplarse como parte de
las estrategias del tratamiento ARV a largo plazo. En caso de falla,
para identificar la estrategia que debe seguirse es de suma importancia
definir la razón por la cual se haya producido. En este sentido existen
dos estrategias:

1) CAMBIO DE TRATAMIENTO DEBIDO A EFECTOS ADVERSOS O
INTOLERANCIA, O PARA SIMPLIFICAR EL RÉGIMEN, EN
AUSENCIA DE FALLA (VIROLÓ GICA, INMUNOLÓ GICA O CLÍNICA)

? En este caso, mientras la actividad del tratamiento ARV se mantenga
(CV < 50 copias/ml), y se pueda identificar el fármaco responsable
de la toxicidad o intolerancia, se puede  realizar una sustitución
individual, manteniendo el resto del régimen (por ejemplo: cambio
de zidovudina a estavudina en el caso de anemia, cambiar el
efavirenz por Nevirapina en el caso de alteraciones neurológicas.
También pueden sustituir uno o más fármacos con el fin de
simplificar un regimen complejo y facilitar el apego (por ejemplo:
un regimen de IP reforzado que exige 12 pastillas al día por uno de
un ITRNN con 3 pastillas al día)

En aquellos casos en los que no pueda identificarse el medicamento
responsable de la toxicidad o se presente un efecto adverso serio,
el tratamiento debe interrumpirse por completo hasta la resolución
del problema, en tanto se consideran las opciones terapéuticas
idóneas.

2) CAMBIO DE TRATAMIENTO POR FALLA

En caso de falla temprana al primer o segundo esquema ARV,
cuando se presumen pocas mutaciones asociadas a resistencia y
suele haber varias opciones de tratamientos ARV que pueden
usarse, el objetivo del tratamiento debe centrarse en lograr una
supresión viral completa (< 50 copias/ml).

En fallas posteriores, cuando la magnitud de resistencia es mayor
y mas amplia,  lograr supresión viral completa es un objetivo menos
alcanzable, por lo que el tratamiento ARV se debe centrar en impedir
el deterioro inmunitario y la progresión clínica. En este caso, la
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falla se definirá como un deterioro en la cuenta de CD4 (disminución
de 30% con respecto a la previa, si esta última es mayor a 100
células/ml), o un deterioro clínico del paciente (síndrome de
desgaste, IO y/o neoplasias asociadas al VIH).

Estrategias de cambio

Es importante tener en cuenta que la falla terapéutica no siempre se
asocia a resistencia viral, particularmente durante la fase inicial del
rebote viral en la cual el virus se mantiene detectable a niveles bajos.
Antes de cambiar el tratamiento, es recomendable valorar y corregir
problemas de apego, requerimientos dietéticos, interacciones
medicamentosas y deficiente absorción de los medicamentos.

Una vez establecido que la causa de la falla es la resistencia al
tratamiento y no alguno de los factores mencionados anteriormente
que se puedan corregir antes de cambiar el esquema, debe hacerse
un cambio de esquema que incluya al menos dos y de preferencia,
tres nuevos medicamentos activos. La determinación de esto se hace
tanto por la historia del tratamiento como por el genotipo si dispone
de él.

FALLA  A MÚLTIPLES ESQUEMAS

En este rubro se pueden diferenciar dos situaciones en las cuales no
es factible conformar esquemas terapéuticos que tengan una eficacia
significativa pero es posible obtener beneficios con la continuación
del tratamiento ARV:

A) En pacientes con historia de falla virológica a dos a cuatro
esquemas terapéuticos diferentes, donde puede confirmarse por
genotipo o suponer según el historial de exposición a ARV, actividad
residual de algunos medicamentos, se debe priorizar la actividad
ARV sobre tolerancia y toxicidad.   Pacientes con actividad residual
de algunos antirretrovirales de acuerdo a genotipo y/o fenotipo, o
en su defecto en base a el historial de exposición a ARV, se deberá
elegir el esquema de rescate priorizando la actividad de los
medicamentos vs la toxicidad de los mismos

B) En casos de  multirresistencia, cuando las opciones de ARV activos
disponibles son limitadas o nulas, se debe ponderar la tolerancia y
toxicidad del esquema frente a su potencia teórica. Estos pacientes
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pueden beneficiase de continuar el tratamiento ARV a pesar de
presentar replicación viral persistente, ya que los datos indican
que la progresión clínica es más rapida si se interrumpe el
tratamiento ARV.

Criterios de cambio por falla

1) Personas tratadas previamente con TARAA en quienes se obtuvo
una supresión viral completa (< 50 copias/ml) y que presentan un
rebote persistente de la CV (confirmado en una segunda
determinación mayor de 1  000 copias/ml en un lapso no mayor a
dos meses de ser posible).

2) Personas que reciben tratamiento ARV subóptimo (por ejemplo:
tratamiento con dos fármacos, combinaciones no aceptadas),
independientemente de la CV y los CD4. En caso de tratamiento
con dos fármacos (generalmente con dos ITRAN), si el paciente se
encuentra en supresión viral completa, se debe cuestionar la
necesidad de continuar el tratamiento ARV, ya que es posible que
pueda controlar la replicación viral y mantener los CD4 estables
sin tratamiento.

3) Personas tratadas con TARAA durante al menos seis meses en
quienes no se haya alcanzado una respuesta terapéutica adecuada
(virológica, definida como CV < 50 copias/ml para el primer y
segundo esquema, o bien disminución de al menos 1 log en
rescates posteriores).

4) Solo en el caso de no contar con datos de CV, el cambio de
tratamiento puede hacerse tomando en cuenta la falla inmunológica,
definida como una disminución significativa de los CD4 (mayor al
30% con respecto a la basal antes del inicio de este esquema), y/o
la progresión clínica de la enfermedad en pacientes que estén en
su tercer rescate o posteriores.

El nivel más bajo de CV alcanzado durante los primeros meses del
tratamiento ARV inicial predice el riesgo posterior de falla virológica.

REBOTE TRANSITORIO DE LA CV (VIRAL BLIPS)

Algunas personas tratadas con TARAA presentan elevaciones
transitorias de la CV que oscilan entre 50 y 1  000 copias/ml (sin que
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se detecten factores contribuyentes tales como interacciones
medicamentosas, mal apego, enfermedades coexistentes o
vacunaciones recientes) que, posteriormente y sin que se haya hecho
nada, regresan a cifras indetectables por debajo de 50 copias/ml. La
mayoría de los estudios han demostrado que la aparición de este
fenómeno no es un factor de predicción de falla virológica o desarrollo
de resistencia, por lo que lo recomendable es mantener el monitoreo
virológico sin hacer cambios en el esquema.

Estrategias para optimizar los esquemas de rescate

1. La efectividad del tratamiento de rescate será mayor si la persona
no ha estado expuesta a una clase de ARV ni a fármacos para los
que es poco factible que exista resistencia cruzada.

2. El esquema de rescate aportará mayor beneficio si el cambio se
efectúa tempranamente en la falla y con CV bajas (1  000 a 10,000
copias/ml), ya que continuar con el esquema para el cual se ha
presentado la falla dará lugar a la acumulación de mutaciones de
resistencia, con un incremento en la posibilidad de resistencia
cruzada a nuevos medicamentos de una misma familia.

3. Los ensayos de resistencia son recomendables en aquellos casos
en los que la elección del esquema de rescate sea difícil con base
únicamente en los datos de exposición previa a ARV.

4. Las concentraciones plasmáticas inadecuadas de los
medicamentos pueden comprometer la respuesta al tratamiento
ARV. Por ello, al momento de valorar la falla terapéutica de un
paciente, deben tenerse en cuenta las posibles interacciones
medicamentosas, los problemas de absorción intestinal y, desde
luego, el apego terapéutico.

5. INTENSIFICACIÓ N. Ésta es una estrategia que se usa cada vez
menos y requiere forzosamente poder hacer CVs con frecuencia.
Consiste en agregar un fármaco al esquema ARV existente con
objeto de aumentar la potencia del mismo. Solo se recomienda en
casos de falla virológica temprana (< 6 meses y con CV < 10,000
copias/ml). Debe asegurarse que no existan problemas de apego
al esquema actual. En caso de no poder corroborar la respuesta
terapéutica al nuevo esquema en un periodo máximo de dos meses,
debe realizarse un cambio total. Por lo general, los ARV con una
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barrera genética limitada (ITRNN, lamivudina y emtricitabina) no
deberán usarse para esta estrategia. En cambio, la intensificación
con ritonavir como potenciador de la farmacocinética del resto de
los IP (excepto del nelfinavir) es una estrategia ampliamente
aceptada.

2.4 Esquema de tratamiento antirretroviral después de falla
terapéutica al primer esquema

Numerosos ensayos, así como la experiencia clínica, han puesto de
manifiesto que el mejor esquema de tratamiento para cualquier usuario
es sin duda el primero, ya que por lo general es el menos tóxico, el
más simple y mejor tolerado, y el que, en principio, si cumple con las
recomendaciones aquí expuestas, mantendrá por mayor tiempo la
actividad antiviral. Por otro lado, entre mayor sea la exposición que se
tenga a diversos fármacos ARV por causa de falla virológica, menor
será la efectividad de los esquemas de rescate, debido al acúmulo de
mutaciones de resistencia para los diversos grupos de medicamentos.

La aparición de resistencia cruzada es un fenómeno que depende de
varios factores, entre los cuales el más importante es el tiempo que la
persona haya permanecido en falla virológica bajo un esquema
terapéutico determinado,  ya que dicho tiempo permite la acumulación
de mutaciones que generan resistencia entre los miembros de un
mismo grupo de ARV. Por lo general entre mayor sea el número de
mutaciones acumuladas para un mismo grupo de antirretrovirales,
mayor será la resistencia cruzada generada dentro del grupo. Es muy
importante considerar este hecho cuando se analizan los estudios de
secuenciación publicados, ya que los diferentes resultados reflejan
en realidad diferentes casos de tiempo de falla (si es estudio
genotípicos se realiza en cuanto se detecta falla virológica con CV
bajas, el número de mutaciones de resistencia encontradas será
mínimo y selectivo, en cambio, si el estudio se realiza cuando el
paciente ha permanecido en falla virológica por varios meses, el
número de mutaciones de resistencia será mucho mayor).

SECUENCIACIÓ N DE NUCLEÓ SIDOS

Se recomienda cambiar siempre a dos nuevos ITRAN. En personas
que fallan a zidovudina y lamivudina se considera preferible cambiar
a abacavir + didanosina para evitar la gran toxicidad de la combinación
de estavudina + didanosina.
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Para el uso del tenofovir, es importante tener en cuenta que tiene
resistencia cruzada cuando existe la mutación K65R después del uso
de didanosina o zalcitabina o mutaciones de resistencia múltiple a
nucleósidos, particularmente la acumulación de tres o más TAMs, por
lo que su utilidad en la falla múltiple debe ser evaluada cuidadosamente
con base en los estudios de resistencia.

La Tabla  13 muestra las principales opciones de cambio del tratamiento
del esqueleto de nucleósidos. Para la elaboración de esta tabla se
han tenido en cuenta las evidencias actuales, así como las interacciones
medicamentosas.

SECUENCIACIÓ N DE ESQUEMAS CON ITRNN

Los ITRNN poseen una baja barrera para el desarrollo de resistencia,
por lo que es de esperarse que, cuando un esquema triple con un
miembro de esta clase falle, se produzca resistencia a varios
componentes del régimen usado. Se considera que una vez que haya
resistencia a un ITRNN, existe resistencia a todos los miembros de la
misma clase; en este caso se recomienda cambiar a otro esquema
triple con dos nuevos ITRAN y un IP potenciado con ritonavir.

Existen reportes aislados de la posible secuenciación de los ITRNN
usando principalmente nevirapina; sin embargo, esta recomendación
incluye únicamente casos con falla muy temprana que no se detectan
en forma frecuente en México (consúltese el capítulo 2.7 dedicado a
“Uso de pruebas de Resistencia”), por lo que no se considera una
práctica recomendada.

SECUENCIACIÓ N DE ESQUEMAS CON IP

Los estudios existentes de secuenciación con IP son escasos e incluyen
un número limitado de pacientes. Para su correcta interpretación, es
necesario valorar el tiempo de la falla virológica para el cual se ha
realizado el análisis.

Para asegurar el éxito de la secuenciación es necesario considerar
tres aspectos de los IPs: la potencia, la barrera genética y la
farmacocinética.

La potencia del IP se incrementa al utilizar esquemas reforzados con
dosis bajas de ritonavir.  Por otro lado, la utilización de un IP con
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barrera genética elevada como lopinavir/ritonavir y fosamprenavir/
ritonavir aumenta su posibilidad de éxito en tratamientos de rescate.

Despues de la falla a un primer esquema de IP con o sin ritonavir a
dosis bajas, el cambio de tratamiento varía en función del IP para el
cual se presenta la falla. Si se inició tratamiento con amprenavir o
fosamprenavir, se recomienda cambiar al lopinavir/ritonavir. Aunque
la información existente al respecto es muy escasa y se sabe que
existe resistencia cruzada, no se conoce ninguna otra opción. En el
caso de falla al atazanavir/r, se recomienda secuenciar con
fosamprenavir/r, indinavir/r, lopinavir/r o saquinavir/r.

Cuando se produce una falla al indinavir o al saquinavir (con o sin
ritonavir), se recomienda usar fosamprenavir/r o lopinavir/r. En caso
de personas que comenzaron su tratamiento con lopinavir/r, no existe
a la fecha información clara que permita decidir qué esquema usar.
Por ello, se recomienda remitir al paciente a un tercer nivel y de ser
posible, realizar un estudio de resistencia. En el caso de falla al
nelfinavir, como primera opción se recomienda el uso de atazanavir/r,
fosamprenavir/r, indinavir/r, lopinavir/r o saquinavir/r.

Para la selección del IP en el esquema de rescate deben tomarse en
cuenta factores como la duración de la falla, la existencia de
alteraciones metabólicas, la necesidad de simplificación, la cuenta de
linfocitos CD4, los costos y el acceso. En general, se prefiere lopinavir/
r en casos de falla tardía y cuenta de CD4 menor de 100 celulas/ìl,
mientras que se recomienda atazanavir/r en casos en los que haya
alteraciones metabólicas o se necesite simplificación. La información
disponible con respecto al fosamprenavir/r es escasa, pero demuestra
una eficacia similar al lopinavir/r en el tratamiento de rescate.

No se recomienda la secuenciación de un esquema triple con IP a un
esquema con tres nuevos ITRAN o dos nuevos ITRAN y un ITRNN,
pues es de suponer que el esqueleto de nucleósidos  del nuevo
régimen no tenga actividad óptima debido a la resistencia cruzada
extensa que se produce, con lo que el ITRNN quedaría dentro de un
régimen poco sólido que facilitaría la aparición de falla y resistencia.

SECUENCIACIÓ N DE UN ESQUEMA DE TRES ITRAN

El esquema de tres ITRAN que se usa con más frecuencia (aunque
actualmente no se acepta) es el de zidovudina + lamivudina + abacavir.
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No obstante, hay pacientes que están siendo tratados con otros
esquemas de tres ITRAN, como estavudina + didanosina + lamivudina
y otras combinaciones en función de los fármacos disponibles.

En todos los casos, éste es el tratamiento para el cual debe prestarse
más atención en el seguimiento y que debe cambiarse lo antes posible
una vez corroborada la falla virológica, ya que de no hacerlo se expone
al paciente al desarrollo de resistencia cruzada, y no sólo entre los
análogos timidínicos, sino entre todos los miembros del grupo, lo que
limitaría de manera importante las opciones futuras.

Existe poca experiencia en cuanto a los resultados a largo plazo de la
secuenciación de un esquema de tres ITRAN una vez que éste falla.
Cuando se presenta una falla a zidovudina + lamivudina + abacavir,
se recomienda usar tenofovir + didanosina a pesar de su interacción
y su posible menor respuesta en cuanto al incremento de los linfocitos
CD4, ya que es la combinación de ITRAN que pudiera mantener
actividad residual. En cuanto al tercer elemento del tratamiento, es
recomendable usar un IP reforzado con ritonavir (atazanavir, indinavir,
lopinavir o saquinavir) con objeto de asegurar una potencia adecuada.
El uso de efavirenz añadido al esquema de nucleósidos e inhibidores
de proteasa se recomienda cuando el esquema de triple nucleósido
ha fallado por tiempo prolongado (más de 6 meses) y, de ser posible,
con el uso de estudios de resistencia.

2.5 Esquemas de tratamiento de rescate después de falla
terapéutica al segundo esquema o posteriores

El uso de múltiples ARV y la falla a los mismos origina resistencia viral
a los medicamentos usados, y frecuentemente resistencia cruzada,
especialmente cuando se sigue usando el esquema a pesar de una
falla virológica evidente. Dada la complejidad del manejo, es
recomendable que los pacientes que presenten falla múltiple sean
manejados por un servicio especializado o sean enviados a un centro
médico de tercer nivel. Se entiende como falla múltiple cuando existe
evidencia de resistencia a por lo menos un ARV de cada una de las
clases (ITRAN, ITRNN e IP).

A la hora del elegir el esquema que se va a usar, es recomendable
que se realice un estudio de resistencia. Sin embargo, se debe estar
consciente de que éste nos da información sobre los medicamentos
que deben evitarse, pero no de los que deben usarse, ya que pueden
existir resistencias no detectadas en poblaciones minoritarias.
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Si se decide usar un IP en el esquema utilizado después de la segunda
falla, se recomienda  reforzarlo con ritonavir. Las mejores opciones
son probablemente el fosamprenavir/r o el lopinavir/r, aunque las
respuestas óptimas a éstos (CV indetectable) solo alcanzan al 30%
de los pacientes, y ello durante un plazo corto. La introducción del
lopinavir/r ha mejorado significativamente el tratamiento de rescate,
pero también es evidente que entre más IPs haya usado un paciente,
menor será la posibilidad de respuesta, especialmente cuando hay
acumulacion de mutaciones de resistencia asociadas a éste grupo de
ARV.

Otra opción es el uso de dos IPs reforzados con ritonavir. Las
combinaciones que han mostrado efectividad en ensayos clínicos son
400/100 mg c/12 h de lopinavir/r + 1000 mg c/12 h de saquinavir, o
bien 400/100 mg c/12 h de lopinavir/r + 300 mg c/24 h de atazanavir.

La utilización de esquemas con cinco a nueve ARV en esquemas
llamados mega- o giga-TARAA apuestan por usar el máximo de
medicamentos activos, pero dado el costo y lo importante de los
efectos tóxicos no se recomiendan para la mayoría de los pacientes.

Es en este contexto de falla múltiple en donde puede usarse el inhibidor
de fusión, la enfurvirtida (T20). En los casos en que amerite usarse (a
partir de la falla a segundo esquema), se recomienda que existan las
siguientes condiciones: falla a tres clases de ARV, estudio de resistencia
que sugiera actividad para algún IP (fosamprenavir/r, lopinavir/r,
tipranavir/r o doble IP reforzado) y/o actividad residual de al menos
un ITRAN, y realizar un seguimiento estrecho en un centro
especializado o de tercer nivel. Debe evitarse el uso de la enfurvirtida
cuando no exista actividad de al menos otro antirretroviral. En vista
del alto costo y de la complejidad de su uso, se recomienda que cada
caso propuesto sea revisado por un comité cientifico institucional.

No se recomienda la suspensión del tratamiento con el objeto de
conseguir una reversión de la resistencia. De hecho, esta aparente
sensibilidad no es real, sino que representa la repoblación de cepas
no resistentes que se replican más activamente. Diversos ensayos
clinicos han demostrado que se obtiene un beneficio clínico
(infecciones oportunistas y mortalidad) al continuar el tratamiento en
estas situaciones, en comparación con la suspensión.

Puntos que deben tenerse en cuenta en los tratamientos de rescate
posteriores al primero:
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1) Historia completa de tratamiento, incluidos los factores que hayan
influido en la falla (falta de apego, toxicidad, interacciones
medicamentosas, coinfecciones).

2) Deberán usarse ARV con actividad demostrada siempre que sea
posible, pero deberán vigilarse estrechamente sus efectos
indeseables.

3) Deberán establecerse claramente los objetivos de este nuevo
tratamiento, ya sea en cuanto a supresión viral, elevación o
mantenimiento de linfocitos CD4, o calidad de vida.

4) Deberá alentarse a los pacientes que actualmente no tengan
opciones (multirresistencia viral) con el argumento de que otros
ARV vienen en camino, y no deberán ser etiquetados como
“intratables”.

5) Cuando exista un solo ARV activo como opción terapéutica, si la
cuenta de CD4 es aceptable y no hay progresión clínica,  se
recomienda reservar la opción para asociarla con algún nuevo
medicamento (en proceso de desarrollo o aprobación) cuando éste
esté disponible.

6) Cuando la supresión viral no sea completa con las opciones
disponibles, se recomienda agregar medicamentos como la
lamivudina o la emtricitabina aunque ya hayan demostrado
resistencia, debido a que favorecen una capacidad de replicación
viral baja que limita parcialmente la destrucción de los linfocitos
CD4.

2.6 Seguimiento de las personas tratadas con antirretrovirales

 2.6.1 PRIMERA VISITA DE SEGUIMIENTO DESPUÉS DE HABER
  INICIADO TARAA (ENTRE 3 Y 4 SEMANAS)

? Evaluación clínica completa
? Evaluación del apego
? Efectos adversos y tolerancia
? Tratamientos concomitantes
? BH

2.6.2   SEGUNDA VISITA DE SEGUIMIENTO DESPUÉS DE HABER
  INICIADO TARAA (2 MESES)

? Evaluación clínica
? Evaluación del apego
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? Efectos adversos y tolerancia
? Tratamientos concomitantes
? BH, QS, PFH, triglicéridos y colesterol (HDL, LDL)
? Subpoblaciones de linfocitos CD4/CD8
? CV del VIH
? Seguimiento de apoyo psicológico (si es necesario)

2.6.3  TERCERA VISITA DE SEGUIMIENTO DESPUÉS DE HABER
INICIADO TARAA (COMO MÁXIMO AL SEXTO MES)

? Igual que la visita anterior

2.6.4 VISITAS DE SEGUIMIENTO EN PERSONAS QUE RECIBEN
TARAA (MONITORIZACIÓ N) CADA 4 MESES

? Evaluación clínica
? Evaluación de apego
? Efectos adversos y tolerancia
? Tratamientos concomitantes
? BH, QS, PFHs, triglicéridos y colesterol (HDL, LDL)
? Subpoblaciones de linfocitos CD4/CD8
? CV del VIH
? Seguimiento de apoyo psicológico (si es necesario)

2.6.5 CAMBIO DE TRATAMIENTO

Después del cambio de tratamiento por falla debe retomarse la
evaluación a partir de la visita del segundo mes.

2.7 Uso de pruebas de resistencia en el manejo del tratamiento

La resistencia del VIH a los ARV se define como la replicación viral
activa en presencia de niveles terapéuticos de uno o más
medicamentos. Como todas las características biológicas, la
resistencia a ARV tiene su origen genotípico y su traducción fenotípica.
La resistencia genotípica es consecuencia del desarrollo de mutaciones
que aparecen en los genes del VIH que codifican las proteínas virales
blanco de acción de los fármacos antirretrovirales (transcriptasa
reversa, proteasa o gp41 según sea el caso). La consecuencia
fenotípica, se traduce como una pérdida total o parcial de la
susceptibilidad al fármaco en cuestión medida como un incremento
en la concentración necesaria del fármaco para inhibir la población
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viral en un 50 o 90% y que se conoce como concentración inhibitoria
IC

50
 o IC

90,
 con respecto a una cepa sensible o “salvage” (wild type

virus)  y que se refiere como el aumento de veces (x) de dicha
concentración de referencia.

El VIH presenta una gran variabilidad genética, la cual tiene su origen
en el hecho de que la transcriptasa reversa, enzima clave en la
replicación del material genético del virus, carece de actividad
exonucleasa 3´- 5, correctora de errores. Por otro lado, este virus
posee una alta tasa de replicación viral  (cerca de 10 billones de viriones
producidos por día). Estas dos características propias del VIH originan
la aparición de mutaciones al azar, algunas con características
fenotípicas bien determinadas, que  dan lugar a la coexistencia mismo
paciente, de diversas variantes del virus, denominadas cuasiespecies.
La predominancia de determinadas cuasiespecies en un momento
específico y para un paciente en particular, dependerá de la presión
selectiva ejercida sobre la población viral (p ej. Bajo la presión selectiva
de un esquma terapéutico específico). Este fenómeno es dinámico y
rápidamente cambiante. Se calcula que cada día se genera al azar al
menos una cepa con una mutación asociada a resistencia a ARV.

Antes del inicio del tratamiento, las cepas predominantes son las
sensibles, aunque existen algunas con resistencia baja pero con poca
capacidad de replicación. Esto explica por qué se han podido detectar
mutaciones asociadas a resistencia incluso antes del uso de cualquier
ARV o antes de la existencia o uso clínico de dicho medicamento. Al
utilizar un tratamiento que no suprima al 100% la replicación viral,
predominarán las cepas resistentes pero de baja capacidad replicativa,
lo que se traduce en un control viral parcial (es decir CV baja pero no
indetectable) e incremento de CD4. Si se persiste en esta situación,
se acumularán más mutaciones y los virus tenderán a replicarse mejor
y a recuperar una capacidad replicativa previa alta, con lo que se origina
la falla virológica.

Entre más se mantenga el efecto de presión selectiva y replicación
viral residual, es decir, mientras más se perpetúe la falla al tratamiento
sin cambiarlo, más mutaciones se acumularán, existirán más
posibilidades de resistencia cruzada y menor será la respuesta a otros
medicamentos. Este hecho sugiere que en presencia de falla virológica
debe realizarse un cambio temprano de los ARV, recomendación que
debe adaptarse a la situación específica de cada persona en
tratamiento ARV.
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A las mutaciones seleccionadas específicamente por cada
medicamento se las llama mutaciones primarias, las cuales están
presentes al momento del rebote de la CV si está relacionado con el
medicamento con el que esta mutación se asocia. Las mutaciones
secundarias compensan el efecto de las primarias, pero son las
responsables de aumentar la capacidad replicativa y la resistencia
cruzada.

Es importante mencionar que cada medicamento tiene una diferente
barrera genética. Medicamentos como la lamivudina, con una baja
barrera genética, desarrollan gran resistencia con una sola mutación,
mientras que otros como el indinavir, con una alta barrera genética,
desarrollan resistencia significativa con tres o más mutaciones que
deben acumularse en la misma partícula viral.

Las mutaciones asociadas a resistencia en la transcriptasa reversa
son diversas y, en general, específicas de cada medicamento. Sin
embargo, recientemente se han descrito dos fenómenos de gran
importancia en relación con la resistencia a los ITRAN. El primero es
el de multirresistencia entre ITRAN, la cual está relacionada con la
presencia de mutaciones específicas como en la posición 151 conocida
como Complejo Q151M y la inserción en la posición 69. Por otro lado,
se han descrito las denominadas TAMs, NAMs ó ZAMs que son las
mutaciones asociadas a los análogos timidínicos, a los nucleósidos o
a la zidovudina, respectivamente (M41L, D67N, K70R, L210W, T215F/
Y y K219Q), cuyo efecto es acumulativo y que causan resistencia
cruzada, en especial entre la estavudina y la zidovudina pero también
entre otros nucleósidos.

La resistencia a los ITRNN se desarrolla rápidamente debido a su
baja barrera genética pero, lo que es más importante, implica el
desarrollo de  mutaciones comunes a los tres miembros de este grupo
(L100I, K103 N/S/T, V108I, Y181C, Y188C y G190A/S), por lo que la
resistencia cruzada es un fenómeno frecuente que impide en la mayor
parte de los casos la secuenciación de medicamentos de esta misma
clase.

En el caso de los IP, existen mutaciones primarias particulares para
cada uno de ellos, con algunas excepciones como las de las posiciones
82 y 84. Sin embargo, es importante destacar que un número
importante de mutaciones secundarias son comunes a todos los IP, lo
que se ha asociado con resistencia fenotípica cruzada tal y como lo
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han demostrado diversos trabajos. No se ha determinado el patrón
de mutaciones específico para la resistencia al lopinavir/r. No obstante,
se ha sugerido que para que se desarrolle un grado relevante de
resistencia, es necesaria la acumulación de 8 mutaciones debido a la
elevada barrera genética de éste fármaco.

Finalmente, es importante mencionar otro fenómeno de descripción
reciente que es el de hipersensibilidad. En esta situación, la presencia
de ciertas mutaciones asociadas a la resistencia a un medicamento
se relacionan con una mayor ssensibilidad a otro. Éste es el caso de
la mutación V82F para el saquinavir, la N88S para el amprenavir, varias
mutaciones de nucleósidos que aumentan la sensibilidad a no
nucleósidos y, quizá la más mencionada, la mutación M184V asociada
con la resistencia a la lamivudina y que mantiene la sensibilidad a la
zidovudina o incluso la aumenta. Se ha atribuido a esta mutación el
mantenimiento de la respuesta antiviral en esquemas dobles de
zidovudina y lamivudina, y de que después de un lapso con este
esquema doble (12 semanas) al añadir indinavir (estudio AVANTI 2),
nelfinavir (estudio AVANTI 3) o abacavir (estudios CNA3003 y 3009),
la respuesta es igual como si se hubiera iniciado el tratamiento con el
triple esquema. Sin embargo, es importante colocar este efecto en su
lugar adecuado, ya que se ha mencionado como estrategia el mantener
siempre la lamivudina en todos los esquemas que reciba una persona
a lo largo de su vida, lo cual es inadecuado.

2.7.2 ENSAYOS DE RESISTENCIA A ARV

En vista de la importancia de la resistencia a ARV, tanto como fenómeno
cardinal de la falla virológica a TARAA como por su importancia en la
selección de tratamientos posteriores o de rescate, la existencia de
resistencia cruzada, así como la cada vez más frecuente transmisión
de cepas resistentes, se han puesto a punto ensayos que detectan la
resistencia y su uso se ha diseminado rápidamente. Es importante
describir sus bondades y sus deficiencias, en especial teniendo en
cuenta que, desde el año 2000, las guías estadounidenses y europeas
recomiendan su uso clínico.

En el momento actual podemos decir que estos ensayos tienen una
forma de reporte complicada, un costo elevado y otras limitantes que
se enumeran a continuación.

1. Solo ofrecen información de variantes virales (quiasiespecies)
predominantes. En vista de la gran cantidad de variantes circulantes,
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el análisis fenotípico y genotípico sólo ofrece información de
variantes predominantes, es decir, entre 25 y 70% de todas las
existentes. Esto significa que no detectan cepas mutantes
minoritarias o escondidas (en “santuarios”) mal seleccionadas por
el tratamiento actual, ni aquéllas que fueron seleccionadas por un
tratamiento previo. Por ello, el reporte del estudio de resistencia
debe analizarse de la siguiente manera:

a) Si se reporta resistencia a un fármaco, esto supone un buen
factor de predicción de falla si se usa tal medicamento, sin
embargo, debe tomarse en cuenta que la resistencia in vitro
puede diferir de la presente in vivo.

b) Si se reporta sensibilidad a un fármaco, ello no garantiza que el
medicamento vaya a funcionar, ya que puede haber variantes
minoritarias no reflejadas en el genotipo.  Por ejemplo, si el
paciente ha presentado falla virológica a esquemas previos con
3TC, la posibilidad de haber desarrollado resistencia al mismo
es sumamente alta, sin embargo, si el esquema actual no
contiene dicho medicamento, el genotipo puede no reflejar la
presencia de la mutación M184V pues esta cuasiespecie no es
predominante en el momento de la realización del estudio.

2. Los ensayos actuales tienen una baja sensibilidad  cuando la CV
es > 1  000 copias/ml), lo cual limita la detección temprana de la
resistencia.

3. El ensayo de resistencia debe realizarse cuando se está
administrando el tratamiento ARV; si se ha suspendido, las variantes
sensibles tienden paulatinamente a ocupar la población mayoritaria,
debido a que, por definición, son más aptas para replicarse que
cualquiera de las resistentes. Esta distribución de las poblaciones
dificulta la detección de mutantes y con ello limita el valor predictivo
del estudio de resistencia. Los ensayos de resistencia son
relativamente incapaces de determinar la resistencia a ARV de
esquemas previos, debido a la desaparición de la presión selectiva
específica de dichos ARV.

4. El reporte automatizado de varios de estos ensayos incluye una
interpretación que no necesariamente esta actualizada y que
claramente no refleja el historial del paciente al que se le realizó la
prueba, por lo que su valor es relativo. La interpretación de cualquier
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reporte de ensayo de resistencia deben quedar a cargo de personal
capacitado y hacerse teniendo en cuenta la historia clínica.

5. La interpretación de estos ensayos debe ser realizada por un
experto. El uso de medios electrónicos puede poner en peligro la
adecuada evaluación de los resultados, por lo que no se
recomienda.

2.7.3 USO DE LOS ENSAYOS DE RESISTENCIA A ARV

Se establecen las siguientes recomendaciones específicas y
consensuadas para el uso de los ensayos de resistencia.

1) Inicio de tratamiento

a) Infección primaria

Se ha encontrado que 10% del conjunto de las nuevas
infecciones implican la transmisión de cepas resistentes.
Recientemente ha aumentado la frecuencia de transmisión de
cepas con alta resistencia o resistencia múltiple, por lo que un
ensayo de resistencia durante la infección primaria puede ayudar
a decidir cuál esquema de tratamiento debe iniciarse aun cuando
no se inicie hasta años después.

b) Embarazo.

c) Profilaxis post-exposición

En ambos casos, un ensayo de resistencia en la madre y en la
posible fuente de infección son de utilidad para optimizar el
tratamiento en la madre, el neonato y el individuo expuesto. El
ensayo en el recién nacido equivale al de infección primaria, y
es de especial interés considerando que no todas las variantes
virales (incluidas las resistentes) se transmiten uniformemente
de madre a hijo.

d) Debido a la mala relación costo/beneficio, no se justifica realizar
ensayos de resistencia en pacientes con infección crónica.
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2) Cambio de tratamiento durante la primera falla

No se recomienda el uso de pruebas de resistencia en los casos
de falla al primer esquema porque existen opciones para el cambio
de todo el esquema y porque si se realiza en falla temprana, a la
vista de los posibles resultados no está claro qué conducta debe
seguirse.

3) Cambio de tratamiento durante la segunda falla (o posterior)

Ésta es quizá la indicación más clara de los ensayos de resistencia,
y debe resaltarse expresamente que la muestra para el estudio
debe tomarse durante el tratamiento en falla, y no después de
suspenderlo. Es probable que el ensayo genotípico sea de mayor
utilidad en una falla al primer esquema ARV y que el ensayo
fenotípico lo sea ante una falla múltiple.

2.8 Complicaciones del tratamiento

La introducción del TARAA ha sido fundamental para mejorar el
pronóstico de las personas que viven con el VIH/SIDA. Sin embargo,
su uso está asociado con complicaciones importantes a corto y largo
plazo que deben tenerse en cuenta desde el primer momento. Existen
complicaciones que ponen en peligro la vida (toxicidad hepática,
acidosis láctica, pancreatitis), otras que tienen efectos a largo plazo,
especialmente en el riesgo de patología cardiovascular (hiperlipidemia,
resistencia a la insulina,) y ósea, y un tercer grupo que afecta la calidad
de vida del paciente (intolerancia gastrointestinal, neuropatía periférica,
alteraciones en la distribución de grasa).

COMPLICACIONES AGUDAS QUE PONEN EN PELIGRO LA VIDA

Toxicidad hepática

En los pacientes con VIH/SIDA pueden producirse daños hepáticos
debido a múltiples causas, como toxicidad hepática de los
medicamentos, trastornos metabólicos, degeneración grasa,
coinfección con virus hepatotóxicos, y otras enfermedades oportunistas
o neoplasias que afectan al hígado.

A la mayoría de los antivirales se les ha atribuido un potencial
hepatotóxico, pero la frecuencia, gravedad y mecanismos de tal
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hepatotoxicidad son variables. En casos de coinfección con el virus
de la hepatitis B o C, alcoholismo, uso ilícito de drogas tóxicas o de
otros fármacos hepatotóxicos, el riesgo aumenta

Aunque los tres ITRNN pueden causar hepatotoxicidad, los casos
reportados como mortales o más graves se han producido con la
nevirapina Esta reacción es más común en mujeres embarazadas que
iniciaron nevirapina con CD4 > 250/ìL y en algunos hombres con CD4
> 400/ìL, aunque en estos últimos es de menor gravedad.

La mayor parte de las veces, la toxicidad hepática por ARV no justifica
la realización de biopsia hepática ni la suspensión del medicamento.
Hay algunas excepciones, como la alteración grave de las PFH, definida
como la elevación de más de 10 veces en los niveles de transaminasas
y de fosfatasa alcalina (FA) o de más de 5 veces en la bilirrubina directa,
respecto a los valores basales.

La presencia de hiperbilirrubinemia indirecta asociada con uso del
indinavir y el atazanavir no se traduce en daños hepáticos significativos
ni amerita mayor estudio diagnóstico o modificación del tratamiento.

Acidosis láctica

La acidosis láctica está relacionada con toxicidad mitocondrial
producida por el uso de ITRAN como la zidovudina y, en especial, la
combinación de estavudina + didanosina, y conlleva una mortalidad
muy alta, mayor del 55%.

Existe una forma fulminante que puede causar la muerte del paciente
en muy pocas horas, por lo que requiere de manejo agresivo. El
diagnóstico se realiza por las manifestaciones clínicas inespecíficas,
tales como polipnea, dolor abdominal, mialgias, choque y alteraciones
de laboratorio (aumento de enzimas hepáticas, incluida la lactato
deshidrogenasa, aumento delde ácido láctico), o bien mediante la
determinación de la brecha iónica o “l anion gap”.

Se recomienda la suspensión inmediata de los ARV y la atención en
una unidad de cuidados intensivos.

Pancreatitis

La pancreatits aguda puede ser una complicación grave asociada al
uso de ITRAN, especialmente la zalcitabina, la didanosina y la
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estavudina. Puede asociarse con ácidosis láctica y requiere la
suspensión de los ARV, el manejo de la pancreatitis y, al momento de
reiniciar el tratamiento ARV, evitar los fármacos asociados con toxicidad
mitocondrial.

Reacciones de hipersensibilidad

Las reacciones de hipersensibilidad son idiosincrásicas para un
fármaco o familia de fármacos, y suponen de 5 a 10% de todas las
reacciones tóxicas medicamentosas.

La reacción de hipersensibilidad aguda asociada con el abacavir se
presenta en un 8% de los pacientes, habitualmente en las primeras
seis semanas de tratamiento, y se manifiesta por fiebre, exantema y
otros síntomas sistémicos. En los pacientes que han presentado
hipersensibilidad al abacavir, la reexposición al fármaco se asocia con
una reacción severa potencialmente mortal que se desarrolla a las
pocas horas.

Se ha reportado el síndrome de Stevens-Johnson con la exposición a
la nevirapina, el efavirenz y, menos frecuentemente, al amprenavir.

Mielosupresión

La zidovudina puede asociarse con supresión medular, que se
manifiesta en las primeras semanas de uso del fármaco. Puede
presentarse como anemia severa o leucopenia grave. El riesgo es
mayor para las personas con enfermedad avanzada que comienzan a
tomar zidovudina, así como para quienes reciben tratamientos
concomitantes con fármacos inmunosupresores. Esta complicación
se maneja sustituyendo la zidovudina con estavudina, abacavir o
tenofovir. En caso de usar estavudina ésta puede administrarse
temporalmente (6-12 meses) para evitar lipodistrofia, y posteriormente
debe reevaluarse el uso de zidovudina.

COMPLICACIONES CON CONSECUENCIAS A LARGO PLAZO

Dislipidemias

Los IP, excepto el atazanavir, están asociados con aumento de los
triglicéridos y el colesterol LDL, con el consiguiente incremento en el
riesgo cardiovascular. Más recientemente se ha demostrado la
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asociación entre el uso de la estavudina y la hipertrigliceridemia y, en
menor grado, la hipercolesterolemia. Para el manejo de la dislipidemia,
es importante reconocer y modificar otros factores de riesgo
cardiovascular presentes, como el tabaquismo y la hipertensión arterial.

El mejor manejo de esta complicación es la sustitución del IP por
fármacos que no tengan efectos sobre los lípidos (ITRNN o atazanavir).
En caso de utilizar hipocolesterolemiantes, las estatinas que pueden
usarse porque no tienen interacciones farmacológicas significativas
con los IP son la pravastatina y la atorvastatina. La hipertrigliceridemia
> 500 mg/dl  requiere manejo farmacológico con fibratos (fenofibrato,
bezafibrato, gemfibrozilo). Debe evitarse la combinación de
gemfibrozilo con estatinas por el mayor riesgo de toxicidad muscular
y renal.

Resistencia a la insulina/diabetes

La resistencia a la insulina se presenta en más de 30% de los personas
tratadas con IP, mientras que la aparición de diabetes se ha observado
en 1 a 11% de las personas con este tratamiento y, en general, tenían
factores genéticos predisponentes.

Esta complicación se presenta después de algunos meses de
tratamiento. Si es posible sustituir el IP por un ITRNN, ésta es la mejor
estrategia de manejo. Si esta opción no es viable, se pueden usar
hipoglucemiantes orales, metformina o insulina.

Nefrotoxicidad

El indinavir y el tenofovir están asociados con una elevación de la
creatinina sérica que se presenta en los primeros meses de tratamiento
y es reversible al suspender el agente.

La toxicidad renal por indinavir cursa con nefrolitiasis y daño
tubulointersticial, mientras que la del tenofovir cursa con daño
tubulointersticial, acidosis tubular renal y síndrome de Fanconi.
En personas que tomen indinavir o tenofovir debe vigilarse la función
renal y evitar el uso concomitante de otros medicamentos nefrotóxicos.
En caso de elevación progresiva de azoados se deben sustituir estos
fármacos.

No se recomienda el uso de tenofovir en pacientes con nefropatía
preexistente con creatinina > 1,3 y depuración menor de 80 ml/min.
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Ostepenia y osteoporosis

La pérdida de masa ósea conlleva un mayor riesgo de fracturas. En lo
últimos años se ha descrito un a frecuencia elevada en paciente VIH+
bajo tratamiento antirretroviral. Algunos autores han encontrado
relación entre osteopenia y osteoporosis con el uso de IP, sin embargo,
parece ser que no todos los IP ejercen el mismo efecto sobre el hueso,
sin embargo eso aún no es claro. Por otra parte, el TARAA parece
estar asociado a un aumento en el recambio óseo, así también la
propia infección por el VIH podría tener una acción directa debido al
efecto de ciertas citocinas mediadas por los linfocitos T activados.  El
tratamiento y la prevención de éste trastorno no difiere de las
recomendaciones aprobadas para la población general.

Osteonecrosis

Aunque  aún controversial, se ha asociado el uso de los IP con un
mayor riesgo de necrosis avascular, la cual se presenta en
articulaciones coxofemorales y requiere manejo quirúrgico con
reemplazo de la articulación. La edad, el uso de corticosteroides, el
alcohol y la diabetes son factores que aumentan el riesgo.

EFECTOS ADVERSOS QUE COMPROMETEN LA CALIDAD DE VIDA
A CORTO PLAZO

Efectos sobre el sistema nervioso central

El efavirenz se asocia con una serie de manifestaciones neurológicas
que aparecen en las primeras semanas de tratamiento. Se caracterizan
por insomnio, somnolencia, dificultad para concentrarse, sueños
anormales y depresión. Parece haber un proceso de adaptación con
el paso del tiempo, pues los síntomas desaparecen gradualmente
después de dos a cuatro semanas. Si esto no ocurre y el efecto tiene
un impacto significativo en la calidad de vida de la persona tratada,
debe plantearse la suspensión o sustitución de este fármaco.

EFECTOS ADVERSOS QUE COMPROMETEN LA CALIDAD DE VIDA
A LARGO PLAZO

Distribución anormal de la grasa corporal

El uso prolongado de ARV está asociado con varios síndromes de
distribución anormal de la grasa. La lipoatrofia periférica y la
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acumulación anormal de grasa visceral son los más frecuentes. Son
manifestaciones de instalación lenta y a largo plazo, y pueden evaluarse
subjetivamente o con mediciones de relaciones de dimensiones
corporales, así como mediante estudios que valoran la grasa visceral
como la tomografía computada y la absorciometría de doble emisión
de rayos X.

La lipoatrofia se presenta como pérdida de grasa facial (carrillos y
mejillas) y de las extremidades, en las cuales aparecen trayectos
venosos prominentes. La lipoatrofia está asociada con el uso
prolongado de analógos timidínicos (estavudina y zidovudina). La
mejor estrategia de manejo y prevención es la sustitución del ITRAN
responsable por alguno con poco efecto en lipoatrofia, como el
abacavir y el tenofovir.

La lipohipertrofia cursa con acumulación de grasa visceral en el
abdomen y está asociada con el uso prolongado de IP. La asociación
de los IP con la giba dorsal es más controversial, pues algunos estudios
no han mostrado una asociación entre la exposición a ARV y la giba
dorsal.

Por último, pueden coexistir en un mismo paciente ambas formas de
distribución anormal de grasa coporal (lipatrofia y lipohipertrofia) y
por lo general se presenta asociada con efectos metabólicos (diabetes
e hiperlipidemia), siendo  un efecto combinado de ITRAN e IP.

Intolerancia gastrointestinal

La diarrea es una manifestación observada con el uso de nelfinavir y
menos frecuentemente con lopinavir/ritonavir. Suele manejarse
fácilmente con agentes antimotilidad, y es raro que se tenga que
suspender el ARV por esta razón. Las naúseas y los vómitos son
síntomas frecuentes con prácticamente todos los ARV, pero
especialmente con la zidovudina y los IP. Aunque son síntomas
benignos, su presencia está asociada con mal apego a largo plazo,
por lo que es crucial detectar su presencia y manejarlos con
antieméticos y, de ser posible, sustituir por otro ARV. Los antiácidos
deben usarse con precaución, ya que disminuyen la absorción de los
IP, especialmente del atazanavir.

Neuropatía periférica

Es una complicación del uso prolongado de algunos ITRAN, como la
zalcitabina, la didanosina y la estavudina. Puede ser un factor
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importante que limite el apego adecuado al tratamiento, y en ocasiones
resulta incapacitante. Se presenta como hipoestesia en los pies (menos
frecuentemente en las manos), seguido de dolor ardoroso. El manejo
óptimo es con sustitución del fármaco responsable y, en caso
necesario, el uso de gabapentina, antidepresivos tricíclicos y opiáceos.

2.9 Apego al tratamiento

Se define apego o adherencia al tratamiento como «el acto de tomar
medicamentos tal como están prescritos” e implica un plan de
tratamiento de colaboración, voluntario y activo, que incorpora las
creencias y actitudes del usuario, según Kristeller y cols.  y en los últimos
años se lo ha señalado como el factor más importante para lograr la
eficacia óptima de los ARV en personas que viven con el VIH/SIDA.

Para lograr un mejor apego al tratamiento ARV, es necesario
comprender y resolver los diferentes contextos de vulnerabilidad que
impiden, tanto a los servidores de salud como a los pacientes, enfrentar
el problema. La responsabilidad de un buen apego es compartida
entre el profesional de la salud, el paciente y el Sistema Nacional de
Salud.

Algunos de los problemas que pueden catalogarse como
“vulnerabilidades de adherencia al tratamiento ARV” y que afectan al
apego incluyen:

? Falta de información del médico
? Falta de información del paciente
? Baja autoestima
? Falta de apoyo psicológico o insuficiencia del mismo
? Desabasto de medicamentos
? Desconfianza hacia el equipo de salud
? Factores  culturales

Se ha reconocido que el éxito y la durabilidad del tratamiento ARV
tiene una relación estrecha con un elevado nivel de apego. El no tener
un buen apego puede dar lugar a un incremento en la replicación viral
que permite la emergencia de cepas resistentes. Asimismo, un buen
apego se refleja en la calidad de vida y en un aumento de la sobrevida.

Los factores asociados a la falta de apego se dividen en aquellos
atribuibles al paciente, al médico, al esquema de tratamiento y al
Sistema Nacional de Salud. Los más frecuentes son:
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? No disponibilidad y desabasto de los medicamentos
? Olvido del horario y de la ingesta del medicamento
? Dificultad en la ingesta (número y tamaño de las pastillas)
? Desconocimiento de la enfermedad
? Horario de ingesta que interfiere con el sueño, reuniones, comidas,

trabajo, etcétera
? Viajes y desplazamientos
? Consumo de alcohol y drogas
? Estadio clínico
? Creencias sobre la enfermedad y el tratamiento
? Estado emocional
? Imposibilidad de mantener la privacidad al momento de la ingesta
? Falta de responsabilidad con la propia salud
? Deficiente relación médico-paciente
? Deficiencia en los servicios de salud

La relación médico-paciente es fundamental para mejorar el apego, y
la entrevista directa es el mejor sistema de interacción. Con ella es
posible evaluar aspectos relacionados con la motivación de la persona
y al mismo tiempo establecer una relación interpersonal adecuada
que le permita una decuada comunicación entre ambos.

En cada entrevista deben reforzarse las estrategias encaminadas a
mejorar el apego: orientación adecuada, talleres informativos y
vivenciales de las personas candidatas a tratamiento ARV y de aquellos
que están en seguimiento clínico, ampliación de la información sobre
los ARV y la enfermedad, aclaración de dudas, y desmitificación de
ideas y creencias que interfieren con el apego.

Es fundamental tomarse el tiempo necesario para prescribir el esquema
adecuado tomando en cuenta el estilo de vida de la persona y no
precipitando el inicio del tratamiento ARV, que corresponde a
situaciones muy concretas como son el embarazo y el parto.

Las estrategias que se recomiendan para lograr un buen apego son:

1. Negociar un plan de tratamiento que el paciente comprenda y
acepte, que se adapte a sus condiciones generales de vida y tenga
en cuenta sus limitantes.

2. Establecer una buena comunicación que responda a todas las
inquietudes del paciente y que se sustente no sólo en una buena
relación médico–paciente, sino en el trabajo estructurado de un
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equipo multidisciplinario de orientación durante el tratamiento, con
participación del área de salud mental (atención psicológica),
trabajo social, enfermería y una persona que viva con el VIH y tenga
experiencia en la toma de medicamentos. Este último tipo de
persona permite ofrecer orientación entre pares, lo que favorecerá
un incremento en el factor de éxito.

3. Tomar el tiempo necesario para una adecuada orientación con
motivo  del tratamiento, para poder informar al paciente sobre el
padecimiento, explicarle los objetivos del tratamiento, acordar el
manejo a corto, mediano y largo plazo, determinar los efectos
secundarios e interacciones medicamentosas, y poner de
manifiesto las consecuencias del mal apego, todo ello en
coordinación con el equipo multidisciplinario. .

4. Involucrar a personas del medio familiar o social que apoyen al
paciente.

5. Usar estrategias que faciliten la toma oportuna de los
medicamentos, posiblemente con el apoyo de herramientas tales
como despertadores, alarmas, llamadas telefónicas, pastilleros,
etc., incorporando los medicamentos a los hábitos cotidianos del
paciente.

6. Buscar ayuda externa por medio de grupos de apoyo.

Los metodos para medir apego son poco precisos. Se han utilizado
cuestionaros de autorreporte, métodos electrónicos, conteo de
pastillas, surtido de recetas en farmacias y medición de los niveles
plasmáticos del fármaco, ya sea programados o realizados
aleatoriamente. Todos estos metodos tienen limitaciones importantes
y deben utilizarse en función de las condiciones propias del centro de
atención. La estimación que el propio médico tiene sobre el paciente
también es un instrumento limitado, ya que las diversas estrategias
como el contador de tabletas, los reportes de movimientos en farmacia
y los contadores electrónicos incorporados a los recipientes de los
medicamentos han mostrado enormes diferencias en diversos
estudios.

Las estrategias recomendadas para lograr un mejor apego al
tratamiento se muestran en la  Tabla 15.

2.10 Exposición ocupacional al VIH en trabajadores de la salud:
prevención y profilaxis postexposición

Se define como trabajador de la salud (TS) a médicos, enfermeras,
químicos, empleados, estudiantes o voluntarios. Como parte de sus
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actividades de atención de la salud, estas personas tienen contacto
con sangre u otros fluidos biológicos potencialmente infectados con
el VIH.

En los TS, el principal riesgo para contraer la infección por el VIH es la
exposición percutánea a la sangre o a productos que contengan sangre
de personas que viven con el virus.

Las modalidades de transmisión del VIH a través de la sangre son la
inoculación percutánea (punciones), la contaminación de heridas
abiertas o piel con pérdida de continuidad, y la exposición de mucosas.

Los accidentes con agujas u objetos punzocortantes contaminados
con sangre son la causa más común de exposición percutánea con
sangre contaminada con el VIH en los TS. Otros tipos de exposición
pueden provocar infecciones de tipo ocupacional, aunque el riesgo
para la transmisión del VIH por estas rutas es significativamente menor
al de la vía percutánea.

RIESGO DE INFECCIÓ N OCUPACIONAL POSTEXPOSICIÓ N EN LOS TS

En los Estados Unidos, el riesgo de transmisión ocupacional del VIH
se ha estimado en 0,27% para los TS. Entre los cirujanos, el riesgo se
incrementa a 0,7% si no se toman en cuenta las medidas de protección
específicas.

En México, García-García reportó que de 12  151 casos de SIDA
notificados hasta 1993, 2,9% ocurrieron en TS; sin embargo, en solo
dos casos se demostró la transmisión derivada de actividades
laborales. La vigilancia de la seroprevalencia al VIH mostró una tasa
de infección menor a 0,1% para este tipo de población. Aunque en el
IMSS no se reportó en los años 1998 y 1999 ningún caso de infección
por el VIH derivada de una exposición ocupacional, esto podría deberse
a una deficiencia en la notificación de la exposición por parte de los
trabajadores.

Las exposiciones percutáneas o debidas a cortaduras causan la
mayoría de las infecciones en los TS. El riesgo promedio de infección
posterior a estas exposiciones con sangre infectada con el VIH es de
0,3%, es decir, uno en 300 trabajadores.

Después de una exposición a membranas mucosas, el riesgo promedio
se estima en 0,1%, mientras que después del contacto de sangre
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infectada sobre piel intacta es menor a 0,1%; hasta el momento no se
han reportado casos debidos a una exposición en piel intacta con una
pequeña cantidad de sangre. El riesgo es mayor si la piel está dañada,
si el contacto implica un área considerable de piel o si la exposición
es prolongada.

Aunque se ha informado de infección en TS después del contacto de
piel intacta con sangre contaminada, no se ha determinado el riesgo
de transmisión del VIH que este tipo de contacto representa. Se
estudiaron 929 TS que atendían personas que viven con el VIH/SIDA y
que no habían tenido contacto accidental con sangre o productos
que contuvieran sangre, en ninguno de estas personas se documentó
seroconversión. Por tanto, se ha establecido que la atención de
personas que viven con el VIH/SIDA no establece un riesgo para
infectarse.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS CON LA TRANSMISIÓ N
OCUPACIONAL DEL VIH

Aunque se ha especulado mucho acerca de cuáles son los factores
que se asocian con un incremento en el riesgo ocupacional de infección
por el VIH, ningún estudio ha mostrado que un solo factor (con la
posible excepción de la lesión percutánea como ruta de exposición)
aumente el riesgo de infección. Se ha propuesto la asociación de varios
factores con la posibilidad de infección ocupacional entre los TS. Estos
factores pueden dividirse en:

Factores relacionados con el contacto

Ruta de exposición, profundidad de la herida, tipo y cantidad de fluido
biológico con que se tuvo contacto, tiempo de exposición,
concentración del virus en el fluido biológico y presencia de linfocitos
CD4 en el sitio de la exposición.

Factores relacionados con el paciente

Estadio de la infección, cantidad de CV, nivel de CD4 y tipo de
tratamiento ARV que recibe.

Factores relacionados con el TS

Pérdida de integridad de la piel, ausencia de primeros auxilios en el
sitio de la exposición, presencia de infecciones virales concomitantes,
estado inmunitario y uso de profilaxis postexposición.
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En hospitales, los servicios quirúrgicos, de urgencias, de hemodiálisis
y de laboratorio son las áreas en las que se han detectado mayores
índices de exposición a sangre. De los servicios quirúrgicos,
traumatología, cirugía plástica, ginecoobstetricia y cirugía general son
los más expuestos a este riesgo, que se incrementa si el tiempo
quirúrgico se prolonga por más de tres horas, si el sangrado durante
la cirugía es mayor a 300 ml o si las cirugías son de tipo vascular o
ginecológico intraabdominal.

INFECCIÓ N OCUPACIONAL EN LOS TS

Entre los TS con seroconversión reportada a los Centros de Control y
Prevención de Enfermedades de los Estados Unidos (Center for
Disease Control and Prevention, CDC), 81% tuvo un síndrome
compatible con infección primaria por el VIH, con una mediana de 25
días posteriores a la exposición. En 1997, Busch reportó un análisis
de 51 casos en TS, en el que encontró una mediana de 46 días en el
intervalo entre la exposición y la seroconversión. Entre los TS que se
infectaron, 95% expresó seroconversión dentro de los seis meses
posteriores a la exposición. Este dato sugiere que el tiempo que
transcurre entre el contacto con el virus y la aparición de anticuerpos
por la infección es similar entre los TS infectados por exposición
ocupacional y la población que ha contraído el virus a través de modos
de transmisión no relacionados con el trabajo.

PROFILAXIS POSTEXPOSICIÓ N

Desde 1987, en los CDC se elabora una guía de recomendaciones
para reducir el riesgo de contraer la infección por el VIH a través de
accidentes ocupacionales. Tales recomendaciones, denominadas
“precauciones universales”, son válidas para reducir el riesgo de
infección de otras enfermedades de transmisión nosocomial u
ocupacional y su premisa general consiste en que todas las personas
pueden estar infectadas por microorganismos que se transmiten por
la sangre.

Precauciones universales (o estándares)

A pesar de los problemas para la puesta en práctica de las medidas
señaladas en las recomendaciones de las precauciones universales,
es un hecho la necesidad de disminuir la frecuencia de exposiciones
ocupacionales y así reducir el riesgo que corren los TS de contraer
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infecciones debidas a su actividad laboral. Se debe contar con
programas educativos para los TS, que incluyan información sobre
los riesgos que su actividad laboral implica y sobre la necesidad de
aplicar dichas precauciones.

Las precauciones universales son:

1) Lavarse siempre las manos, antes y después de tener contacto
con cualquier paciente.

2) Usar guantes siempre que exista la posibilidad de contacto con
líquidos de alto riesgo.

3) Usar bata, delantales o ropa impermeable cuando exista la
posibilidad de contaminar la ropa con líquidos de alto riesgo.

4) Usar máscara o lentes siempre que exista la posibilidad de
salpicaduras.

5) Desechar las agujas y otros instrumentos cortantes en recipientes
rígidos, no perforables, según la NOM-087-ECOL-SSA2-2002.

6) NUNCA recolocar el capuchón de la aguja.
7) Después de limpiarlo minuciosamente, el instrumental debe ser

esterilizado o, en su defecto, desinfectado. La desinfección química
no debe aplicarse a las agujas y jeringas. En el caso de otros
instrumentos punzocortantes, la desinfección química se utilizará
como último recurso, siempre a condición de que pueda
garantizarse la concentración y la actividad del producto químico,
y que se limpie minuciosamente el instrumental antes de sumergirlo
en el desinfectante químico.

8) Limpiar las superficies potencialmente contaminadas con
hipoclorito de sodio al 0,5%, con alcohol al 70% o con agua
oxigenada.

9) Colocar y transportar la ropa contaminada en bolsas impermeables
para evitar el derrame de líquidos.

Diversos estudios han mostrado la ventaja del uso de doble guante
para reducir la posibilidad de punción percutánea. En un estudio donde
se vigilaron 960 procedimientos quirúrgicos, el índice de perforación
de guantes fue de 17,5%; cuando se utilizó doble guante, el índice de
perforación para el guante externo fue de 17,4%, pero para el interno
se redujo a 5,5%.

A pesar de estas medidas, bien definidas, existen factores que se
encuentran asociados al no cumplimiento de las mismas. Hersey, en
un estudio de 3  094 TS de hospitales de los Estados Unidos, encontró
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que las normas de las guías de los CDC tenían un porcentaje de
incumplimiento hasta de 50%.

Se han encontrado factores psicológicos (actitudes del TS hacia la
persona que vive con el VIH/SIDA) y relacionados con la organización
(clima de seguridad, adiestramiento del personal, etcétera) asociados
con el incumplimiento de estas recomendaciones. Por lo anterior, es
necesario desarrollar estrategias de intervención diseñadas para
disminuir estos factores a través de la capacitación del TS, así como
mejorar las medidas de bioseguridad en los ambientes de trabajo.

RECOMENDACIONES PARA LA PROFILAXIS POSTEXPOSICIÓ N

Tratamiento de la zona expuesta

La piel o las heridas que hayan tenido contacto con productos de
riesgo para la infección deben ser lavadas inmediatamente con agua
y jabón. En el caso de contacto con mucosas, el lavado será solo con
agua. No hay pruebas de que el uso de antisépticos utilizados en
cirugía reduzca el riesgo de infección por el VIH.

Evaluación del riesgo de infección

Después de la exposición se debe establecer el riesgo de infección y
valorar la administración de profilaxis postexposición (PPE). La
evaluación del riesgo de infección se llevará a cabo tomando en cuenta:

a) El tipo de producto biológico al que se tuvo exposición
b) La vía de contacto
c) La intensidad de la exposición, en cantidad y tiempo

Toma de muestras para determinar el estado serológico del paciente
y el TS

La exposición a sangre o a fluidos potencialmente de riesgo (semen,
secreciones vaginales, líquido cefalorraquídeo, líquido amniótico) a
través de una lesión percutánea o por contacto con mucosas es una
situación de alto riesgo de infección y de posible necesidad de PPE
(véase el Diagrama 1).

A los TS afectados por una exposición ocupacional debe evaluárseles
su estado serológico respecto a la infección por el VIH, para corroborar
que eran seronegativos antes de la exposición (ver el Diagrama 2).
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Cuando se desconozca el estado serológico de la persona a cuyos
fluidos se tuvo la exposición, debe realizarse una determinación de
anticuerpos contra el VIH. Si se trata de una persona que vive con el
VIH, debe establecerse el estadio de la infección mediante la
determinación de linfocitos CD4 y cuantificación de la CV. Además,
deberá determinarse si la persona está recibiendo tratamiento ARV,
cuál es el esquema recibido y si se encuentra con cargas virales
indetectables. De no disponerse de dicha información de manera
inmediata, debe iniciarse la PPE y, cuando se cuente con la información
pertinente, reevaluarse la necesidad continuar con la misma.

Registro del caso de exposición

Según la Guía de Prevención y Tratamiento para la Exposición
Ocupacional al VIH, todos los casos de exposición ocupacional deben
registrarse ante el servicio de medicina preventiva de la institución en
la cual labora el TS.

PROFILAXIS POSTEXPOSICIÓ N

Debido a que la mayoría de las exposiciones ocupacionales no
terminan en transmisión del VIH, cuando se indica PPE debe prestarse
atención a la toxicidad potencial de los ARV. Las recomendaciones de
los CDC de 1998 están basadas en el riesgo de infección después de
diferentes tipos de exposición. Debe tenerse en cuenta que los datos
de la eficacia y la toxicidad de la PPE son limitados, por lo que las
recomendaciones deben ser aplicadas por personas que tengan
experiencia en el manejo de tratamientos ARV y la transmisión del
VIH.

La PPE debe usarse en los TS cuya exposición ocupacional al VIH
corresponda a los tipos de exposición para los cuales se recomiende
dicha PPE.

INFORMACIÓ N PARA LOS TS

A) El conocimiento sobre la eficacia y toxicidad de los medicamentos
usadas en la PPE es limitado.

B) Lo único demostrado es que  previene la transmisión del VIH en
los seres humanos.

C) No hay datos que demuestren que agregar otro ARV a la profilaxis
con zidovudina ofrezca un beneficio adicional. Sin embargo, los
expertos recomiendan esquemas combinados, debido a que se
incrementa su potencia con relación a la resistencia del virus.
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D) Los datos respecto a la toxicidad de la zidovudina en personas sin
infección o en embarazadas son limitados, y para el resto de los
ARV no hay datos.

E) El TS tiene derecho a rechazar el tratamiento con cualquier
medicamento (o con todos ellos) usado para la PPE.

F) A los TS que hayan tenido una exposición ocupacional y en los
que la PPE no esté recomendada, se les debe informar que los
efectos secundarios y la toxicidad de la PPE suponen un riesgo
mayor que el riesgo de transmisión del VIH por el tipo de exposición
que sufrieron.

RECOMENDACIONES PARA LA SELECCIÓ N DE ARV COMO
PROFILAXIS POST-EXPOSICION

En la Tabla 16 figuran las recomendaciones actuales. La selección del
esquema indicado para la PPE se basa en la evaluación del riesgo de
transmisión de la infección por el VIH después de la exposición. En
caso de recomendarse el uso de PPE, en la mayoría de casos se
requerirá un esquema de solo dos fármacos, generalmente zidovudina
+ lamivudina, esquema que se ha denominado “básico”. La adición
de un tercer fármaco, como un IP (o esquema “expandido”) debe
plantearse sólo en los casos en que el riesgo de transmisión del VIH
sea mayor al habitual.

El uso de ITRNN tiene una ventaja sobre los IP desde el punto de vista
de la patogenia, ya que actúa antes de la integración del virus. Una
opción que no contemplan otras guías es usar efavirenz en lugar del
IP. Esta opción es muy útil dada la facilidad de administración, pero
debe evaluarse en el contexto de un aumento de la transmisión de
cepas resistentes a ITRNN. En vista de la toxicidad hepática
demostrada por la nevirapina, no se recomienda su uso en PPE.

En ambos casos, la duración del esquema de PPE es de cuatro
semanas, con seguimiento de un mínimo de seis meses, durante los
cuales se realizarán evaluaciones clínicas y determinación de
anticuerpos contra el VIH: una basal inmediatamente después de la
exposición y posteriormente a las seis, 12 y 24 semanas. A las dos
semanas del inicio de la PPE se hará una evaluación de la toxicidad
de los ARV, que consistirá en examen físico, BH completa, QS y PFH.
Por otro lado, principalmente durante las primeras seis a 12 semanas
se deben seguir las siguientes recomendaciones: abstinencia sexual
o uso de condón, y abstenerse de donar sangre, plasma o semen
para evitar la posible infección secundaria que pudieran ocasionar.
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En un estudio efectuado entre 1998 y 1999 en siete hospitales de los
Estados Unidos se informó que en 16 (39%) de 41 personas que
sufrieron una exposición ocupacional, el virus al que fueron expuestas
presentaba mutaciones genéticas primarias relacionadas con la
resistencia a los ARV, y en cuatro (10%) las mutaciones se asociaban
con resistencia a IP.

Se ha descrito que cerca de 50% de los TS sometidos a un esquema
de PPE presentan algún efecto adverso de los ARV, como náuseas,
vómitos, anorexia y cefalea. Cerca de 33% de los TS en tratamiento
con PPE suspenden la medicación debido a los efectos adversos,
siendo esto más frecuente en quienes reciben un esquema con tres
ARV. Los efectos adversos severos informados en TS tratados con
PPE son: nefrolitiasis, hepatitis, pancitopenia, insuficiencia hepática
aguda, síndrome de Stevens-Johnson y rabdomiolisis.

CONSIDERACIONES ESPECIALES

Profilaxis postexposición al VIH durante el embarazo o sospecha de
embarazo

El embarazo no debe excluir el uso de PPE, el cual debe ofrecerse
junto con una información completa acerca de la toxicidad a ARV. No
existen reportes sobre el tiempo de profilaxis pero se cree que debe
durar cuatro semanas. Una consideración al respecto del esquema
de tratamiento con relación al uso de IP es la recomendación del uso
de nelfinavir durante la gestación.

Resistencia  a ARV

Al elegir PPE debe tenerse en cuenta si existe sospecha de resistencia
viral o ésta se conoce. Por ello, debe elegirse un esquema ARV que
contemple la exposición previa a ARV, agregando si es necesario un
tercer o cuarto fármaco. Si la persona cuyo fluido biológico motivó la
exposición presenta progresión clínica de la enfermedad, incremento
de la CV, o disminución de la cuenta de linfocitos CD4, debe
sospecharse la existencia de resistencia. En estos casos, cabe la
modificación del esquema de PPE.

Las tendencias mundiales de transmisión de cepas resistentes
(resistencia primaria) muestran un aumento de resistencia a los ITRNN,
lo cual puede ser una contraindicación relativa para su uso en PPE.
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La opción de PPE propuesta por los CDC consta de dos ITRAN
(zidovudina y lamivudina) en combinación con un IP (generalmente
indinavir o nelfinavir), esquema que puede simplificarse con el uso de
indinavir/r o con la combinación fija de lopinavir/ritonavir, que es la
propuesta cuando se sospecha la existencia de resistencia a los IP en
la fuente de posible contagio. En caso de sospecha de resistencia a
ITRAN según la historia de tratamiento de la fuente, se recomienda el
uso de tenofovir dentro del esquema de profilaxis.
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Diagrama 1
Determinación de la Necesidad de Profilaxis

Post-Exposición (PPE)
CÁLCULO DEL GRADO DE EXPOSICIÓ N (GE)
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Diagrama 2
Determinación de la Necesidad de Profilaxis

Post-Exposición (PPE)
DETERMINACIÓ N DEL ESTADO SEROLÓ GICO DEL

USUARIO EN RELACIÓ N CON EL VIH (ES-VIH)
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3.1 Criterios para inicio de tratamiento ARV en menores de 13 años

La disponibilidad del TARAA también ha modificado la evolución de la
infección por el VIH en los menores, no obstante debe enfatizarse el
hecho de que, en general, se tiene menos experiencia con el uso de
diferentes ARV que en la población adulta.

Antes del inicio del tratamiento ARV se deben tomar en cuenta algunas
consideraciones generales:

? Identificar a la o las personas que serán responsables del cuidado
del menor, ya que el principal mecanismo de transmisión es
perinatal y frecuentemente uno o ambos padres viven con el VIH/
SIDA, por lo que se sugiere que intervenga en el manejo un familiar
cercano.

? Es importante que en todas las decisiones sobre el tratamiento se
involucre al menor, adecuando la información a su edad.

? Discutir las opciones de tratamiento con los padres o tutores,
explicándoles claramente la posibilidad de efectos secundarios y
elegir la combinación menos tóxica, aquella que además de tener
el mayor efecto de supresión viral también brinde mejores
posibilidades de apego (número de tomas, sabor, efectos
gastrointestinales).

? Al igual que en los adultos, es imprescindible la determinación de
linfocitos CD4+ y CV.

? La determinación de linfocitos CD4+, tiene mayor valor que la CV
en el seguimiento de menores, debido a que puede haber cifras
muy elevadas que no correlacionan con el grado de daño al sistema
inmune, incluso a diferencia de los adultos se logran niveles
indetectables en un menor porcentaje en niños aún con TARAA.

? Los problemas potenciales se deben  tratar de resolver antes de
iniciar el tratamiento (por ejemplo: definir la persona que cuidará al
niño, responsabilizarse de la asistencia a las citas, enseñar al menor
a deglutir tabletas o cápsulas, entre otros).

? Seleccionar el tratamiento de menor toxicidad y asegurarse de su
disponibilidad.

3. Tratamiento antirretroviral en
menores de 13 años
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Objetivos del tratamiento ARV

Clínicos: Prolongar la vida

Mejorar la calidad de vida (disminuir o evitar las hospitalizaciones,
disminuir la morbilidad)

Inmunológicos: Preservar o restaurar el sistema inmune (incremento
de linfocitos CD4+).

Virológicos: Reducir la CV a < 50 copias/ml por el mayor tiempo y tan
bajo como sean posibles, lo ideal sería CV menos de 50 copias/ ml.

Criterios de inicio del esquema ARV (ver tabla 19)

A) MENORES DE 12 MESES

Se debe inicar el tratamiento tan pronto se confirme el diagnóstico, en
un lactante con estadio clínico A, B, C ó con evidencia de
inmunosupresión, estadio inmunológico 2 ó 3, independientemente
de la carga viral , ya que a esta edad se considera mayor el riesgo de
progresión rápida de la enfermedad; sin embargo, tambien se
considera la posibilidad de diferir el  tratamiento a lactantes
asintomáticos sin evidencia de daño inmunológico, indepen-
dientemente de la carga viral,   pero es indispensable un seguimiento
clínico estrecho y la determinación de CD4+ cada 3 meses.

B) MAYORES DE 12 MESES (ver Tabla 19)

Se recomiendan 3 abordajes terapéuticos:

? Indicar tratamiento en todo  niño sintomático (categoría C) y
evidencia de inmunosupresión (categoría 3) con CD4 < 15%,
independientemente de la CV

Considerar tratamiento en todo niño infectado con el VIH, con
sintomatología moderada (categoría B)  ó con inmunosupresión
moderada (categoría 2) ó con carga viral > 100,000 copias.

En niños con sintomatología leve o asintomáticos (categoría A ó
N), con estado inmune normal y con carga viral < 100,000 copias,
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el tratamiento antirretroviral podría ser diferido, pero es
imprescindible un seguimiento clínico y determinación de CD4+ y
Carga viral cada 3 meses.

Se recomienda el inicio de ARV en cualquiera de las siguientes
circunstancias:

1) Desarrollo de síntomas clínicos atribuidos a la infección por el VIH/
SIDA (ver Tabla 17)

2) Disminución rápida de CD4 (cuenta total o porcentaje) a categoría
inmunológica 2 (ver Tabla 18)

3) Incremento de los niveles de CV:

>100,000 copias/ml, iniciar a todos independientemente de la
categoría clínica o estado inmune
>15,000 copias/ ml, en niños >30 meses
Incremento de la CV >0.7 log10

 
en niños < 2 años

Incremento de la CV >0.5 log10 en niños > 2 años

· Antes de iniciar el tratamiento ARV se recomienda realizar
dos determinaciones de CV (extracciones diferentes de
sangre) con intervalo de al menos una semana, siempre y
cuando no esté cursando con un proceso infeccioso agudo
y sin aplicación de  vacunas en el último mes.

3.2 Esquema de tratamiento inicial en pediatria

Al igual que en los adultos, el TARAA ofrece mayores probabilidades
de preservar o restaurar la función inmune y de retardar la progresión
de la enfermedad.

Los esquemas de tratamiento ARV en niños pueden ser clasificados en:

Recomendados  en mayores de 1 año
Recomendados  en menores de 1 año
Alternativos
NO recomendados
Combinaciones contraindicadas

I.
II.
III.
IV.
V.
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Esquemas recomendados en  mayores de un año de edad:

1. 1. IP + 2 ITRAN

a) Las combinaciones recomendadas de ITRAN en niños son:

?  ZDV + 3TC
? ZDV + ddI
? d4T + 3TC
? AZT + ABC
? 3TC + ABC
? DDI + 3TC

b) Los IP que cuentan con una presentación pediátrica y
     que han demostrado eficacia son:

? RTV
? NFV
? Lopinavir-Ritonavir

2. Para niños que pueden deglutir cápsulas los esquemas anteriores
siguen siendo recomendados de primera elección, pero también
se puede utilizar un esquema que incluye al ITRNN, Efavirenz:

? La combinación de un IP + 2 ITRAN sigue siendo de primera
elección

? EFV + 2 ITRAN

Nota: Este último esquema, que no incluye IP, ha sido propuesto como
terapia inicial en niños con CV <10,000 copias/ml, <4.0 log

10
) y sin

repercusión clínica e inmunológica. El objetivo es preservar los IP para el
tratamiento futuro del menor.

Esquemas recomendados en  menores de un año de edad

En este grupo de edad existe poca información sobre farmacocinética
de la mayoría de los IP e ITRNN. Basándose en esta escasa
información, se sugiere iniciar con alguna de las dos siguientes
combinaciones:

? Lopinavir-Ritonavir ó NFV ó RTV + 2 ITRAN

Esquema alternativo:
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? NVP + 2 ITRAN

Nota: Lopinavir/ ritonavir no utilizar en menores de 6 meses.

Nota: En niños menores de 1 mes de edad no se conocen las dosis exactas
de RTV.

Esquemas alternativos en niños

Con estos esquemas existe evidencia clínica de supresión de la
replicación viral, pero:

1) La duración de esta respuesta es menor que con los esquemas
recomendados o no está bien definida

2) La eficacia no supera la toxicidad potencial ó

3) La experiencia en niños es limitada:

? NVP + 2 ITRAN
? ABC + ZDV + 3TC
? IDV ó SQV en cápsulas de gel blando (SQVsgc) + 2 ITRAN en

niños que pueden deglutir cápsulas

Esquemas NO recomendados

2. ITRAN

Este esquema no es recomendado, debido a que produce una
supresión de la replicación viral parcial y de corta duración, su eficacia
es menor y presenta un alto riesgo de progresión y falla terapéutica.
Sin embargo, puede considerarse su uso en caso de:

1) Medicamentos no disponibles
2) Alergia o toxicidad
3) Prioridad a tratamiento antifímico
4) Interacciones medicamentosas
5) Altas posibilidades de pobre apego

Combinaciones contraindicadas

Existe evidencia en contra de su uso debido a respuesta subóptima,
mayor riesgo de toxicidad y/o de interacciones medicamentosas
indeseables:
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1) Cualquier monoterapia
2) d4T + ZDV
3) d4T +  ddI
4) ddC + ddI
5) ddC + d4T
6) ddC + 3TC
7) ddC+ZDV

La combinación d4T + ddI solo se utilizará en circunstancias especiales
dada la toxicidad existente con ésta combinación.

Debe aclararse que los adolescentes en pubertad tardía (Tanner V)
pueden ser manejados con los esquemas propios para adultos,
mientras que los adolescentes en pubertad temprana (Tanner I y II)
deben recibir el tratamiento con las dosis para niños como fue descrito.
Los adolescentes mayores (Tanner III para mujeres y IV en ambos
sexos) pueden recibir los esquemas apropiados para su grupo de
edad bajo estrecha vigilancia de la eficacia y toxicidad.

3.3 Criterios de cambio de tratamiento por falla terapéutica  en
 niños

Hay situaciones en las cuales el tratamiento ARV inicial que está
recibiendo un niño presenta evidencia de falla o toxicidad, ante esta
situación es importante considerar las siguientes recomendaciones
para el cambio de tratamiento ARV.

Debe documentarse la falla lo más pronto posible debido a que el
mismo esquema favorece el desarrollo de resistencia cruzada y
disminuye la posibilidad de respuesta de un esquema de rescate.

Cuándo realizar cambio de la terapia ARV

Las siguientes tres razones justifican el cambio de la terapia ARV:

1) Falla terapéutica

Evidencia de progresión de la enfermedad  basada en cualquiera de
los siguientes parámetros  virológicos, inmunológicos y/o clínicos.

A) Criterios de  falla virológica

? En los niños con tratamiento con 2 ITRAN + 1 IP, una reducción
en la CV  menor de 1.0  log

10
 a las 12 semanas de tratamiento.
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? En niños que reciben esquemas sin IP, una respuesta insuficiente
es definida por descensos menores de 0.7 log

10
 en la CV.

? CV detectable después de seis meses de tratamiento. No
obstante, la indetectibilidad en el menor es difícil, por lo que
descensos sostenidos iguales o mayores a 1.5 log

10
 aún con

CV detectable  pueden  considerarse como una respuesta
adecuada.

? No alcanzar niveles indetectables de CV no debe ser criterio
único para decidir un cambio de tratamiento.

? Detección repetida de CV en niños que habían alcanzado niveles
indetectables en respuesta a la terapia ARV.

? Un incremento reproducible en por lo menos dos
determinaciones de la CV en niños que lograron descensos
sostenidos de ésta; incremento de más de tres veces  (>0.5
log) en niños mayores de dos años de edad, y de más de cinco
veces  (>0.7 log) en niños menores de dos años.

B) Criterios de falla inmunológica

Se debe contar al menos con dos mediciones de las cifras absolutas
y/o porcentajes de CD4 con diferencia de por lo menos una semana.

? Cambio en la clasificación inmunológica, como la progresión a
una categoría de mayor deterioro inmunológico (por ejemplo:
Categoría 1 a 2 ó de 2 a 3).

? Para los niños con porcentajes de CD4 < 15% una disminución
persistente de cinco percentilas o más en el porcentaje de CD4
(por ejemplo: de 15 a 10% ó de 10 a 5%).

? Descenso rápido y substancial en el número absoluto de CD4
en menos de seis meses (por ejemplo: descenso > 30% como
de 1,000 a 700 cel/ ml)

C) Criterios de falla clínica

? Progresión de la enfermedad (avances de una categoría clínica
a otra, por ejemplo: A a B o B a C). En los niños con CV bajas y
CD4 normales para su edad, la  progresión de la categoría A a
la B puede no considerarse una indicación para el cambio de
terapia.

? La progresión de una categoría clínica a otra o el desarrollo de
una IO dentro de los primeros tres meses de tratamiento ARV
no debe considerarse criterio de falla clínica.
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? Falla para crecer a pesar de un aporte nutricional adecuado y
sin otra causa aparente.

? Deterioro en el neurodesarrollo. Persistencia o progresión del
deterioro en pruebas repetidas que demuestren la presencia
de dos o más de los siguientes hallazgos: falla en el crecimiento
del cerebro, declinación de la función cognocitiva documentada
por pruebas psicométricas, o disfunción motora clínica. En tales
casos, el nuevo esquema de tratamiento debe incluir al menos
un ARV con penetración substancial al SNC  (por ejemplo: ZDV
ó NVP).

2) Falla en el apego o adherencia al tratamiento

Se  define  como falla en el apego aquella  situación  que  por falta
de la  toma  de  los medicamentos ARV condiciona una falla
terapéutica. Es importante definir las causas primarias:

? Poca aceptación del niño y/o de la madre ya sea por mal sabor
del medicamento, demasiadas dosis, presentaciones
inadecuadas o intolerancia del menor (manifestado por vómito,
diarrea o dolor abdominal).

? Falta de conciencia del familiar responsable de la importancia
de la toma cumplida de los ARV.

En  estos casos antes de considerar el cambio de tratamiento deben
emplearse todos los recursos disponibles para mejorar el apego;
apoyo psicológico y social tanto al niño como a la familia. La
probabilidad de falla en el apego a un segundo esquema en estos
casos es muy alta.

1) Toxicidad

Es aquella condición en la que el menor presenta una de las
siguientes situaciones:

? Un evento o reacción a uno o varios de los medicamentos y
que pone en peligro su vida, por ejemplo: Hepatitis o pancreatitis
aguda, reacción anafiláctica.

? Alteraciones en algunos estudios de laboratorio (entre los más
comunes: anemia, neutropenia, plaquetopenia; elevación de las
transaminasas, bilirrubinas y de los lípidos).

Cada caso se debe individualizar y establecer en lo posible la relación
causa-efecto, así como el riesgo-beneficio del medicamento
sospechoso.
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3.4 Esquemas de tratamiento por falla terapéutica en niños

Es importante enfatizar que las probabilidades de respuesta a largo
plazo se reducen con un segundo esquema en caso de falla
terapéutica. La decisión de cambio de esquema ARV en caso de falla
terapéutica requiere de una evaluación integral que incluye el apego
al tratamiento, interacciones medicamentosas  y toxicidad.

1) En caso de toxicidad o intolerancia a uno de los ARV

Debe eliminarse del esquema aquellos ARV que se ha demostrado
son los causantes de la intolerancia o toxicidad y ser sustituidos
por ARV con diferente toxicidad y efectos colaterales.

2) En caso de falla terapéutica

? Investigar a fondo la posibilidad de falla en el apego como la
causa del fracaso terapéutico.

? El nuevo régimen debe incluir por lo menos dos ARV diferentes
a los del esquema anterior.

? Cualquier esquema debe incluir mínimo  tres ARV de dos grupos
diferentes.

? En la elección del nuevo esquema debe tomarse en cuenta la
posibilidad de interacciones medicamentosas.

CONSIDERACIONES IMPORTANTES PARA EL CAMBIO DE
TRATAMIENTO EN CASO DE FALLA TERAPÉUTICA

? Idealmente se deben cambiar los 2 ITRAN,  sin embargo, se puede
continuar con AZT  por su buena penetración al SNC.

? En caso de falla  con AZT y 3TC, no se recomienda utilizar ABC en
el segundo esquema.

? En caso de falla a 1 ITRNN no debe utilizarse otro del   mismo
grupo.

? En caso de falla a un IP se recomienda cambiar a dos IP en esquema
potenciado con dosis bajas de Ritonavir (r).

? En caso de menores que aún reciben un esquema doble, se
recomienda un esquema triple de dos ITRAN más un IP, debiendo
cambiar al menos  uno de los ITRAN.

? En caso de falla a un segundo esquema se recomienda derivar a
un centro de atención especializada.
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El embarazo en una mujer infectada con el VIH debe ser considerado
como un embarazo de alto riesgo y llevar control prenatal durante la
gestación en un servicio de atención especializado, conjuntamente
con ginecoobstetricia.

4.1 Esquemas de tratamiento ARV en embarazadas

El tratamiento ARV en mujeres embarazadas que viven con el VIH/
SIDA, ha demostrado que reduce significativamente el riesgo de
transmisión al producto, por ello es importante que el  médico informe
claramente a la mujer sobre los beneficios y riesgos  de la terapia
ARV, con la finalidad de que ella pueda decidir con el médico sobre la
conveniencia de la misma.

El  estudio PACTG 076, mostró que el uso de Zidovudina reduce la
transmisión de la infección en cerca del 70%. Evidencias posteriores
muestran que cuando existen niveles elevados de CV  este beneficio
es considerablemente menor si la mujer es tratada únicamente con
monoterapia, por lo que en la actualidad se recomienda que toda
embarazada infectada y que presente un número > 1000 copias reciba
tratamiento triple (TARAA).

Aunque algunas recomendaciones internacionales  aún indican en
algunos casos profilaxis con monoterapia (AZT ó NVP), esta práctica
no es recomendada por el grupo de expertos  por las siguientes
razones:

1) Brindar el tratamiento óptimo a la madre es la mejor medida para
evitar la transmisión al niño y preservar la salud de ambos por
mayor tiempo.

2) La monoterapia tiene mayor riesgo de fracaso por la posibilidad
de existir resistencia previa y además limita la utilidad del ARV en
el tratamiento futuro de la madre y/o del hijo. La tasa de resisencia
transmitida al producto de AZT es del orden de 12.8% y para
Nevirapina la resistencia generada por una dosis única es del 37%
en la madre y de 26% en el niño a las 14 semanas, considerando la
presencia de lactancia materna.

4. Tratamiento ARV en mujeres
embarazadas y lactantes
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? En México existe disponibilidad de tratamiento combinado para
todas las mujeres que lo requieran durante y después del
embarazo.

Tres son las principales razones que  justifican la administración de
TARAA  en embarazadas:

1) La reducción de la transmisión madre-hijo en más del 98%.

2) Mayor probabilidad de preservar y restaurar la función inmune y
con ello  retrasar la progresión de la enfermedad en la madre.

3) Disminución del riesgo de desarrollar resistencia a ARV en la madre
y en el producto.

La selección del tratamiento  depende del momento en que se
identifique la infección en el embarazo y del antecedente de tratamiento
ARV.

I.    EMBARAZADAS SIN  ANTECEDENTES DE TRATAMIENTO PREVIO
(ver Tabla 32)

El tratamiento ARV debe iniciarse después de la 14ª semana de
gestación de acuerdo a la  CV y a la cuenta de CD4.

A) Usuarias sin indicación de TARAA de acuerdo a la guía de
tratamiento en adultos en México:

En la siguiente situación, se recomienda el tratamiento unicamente
como profilaxis para transmisión perinatal, por lo que los ARVs
deberan suspenderse después del nacimiento y canalizar a la madre
al servicio especializado en atención de adultos para seguimiento
de la infección por el VIH y su tratamiento posterior.

? Con CD4 > 350 cel/dl con cualquier CV: Iniciar triple terapia
con AZT+3TC+Nelfinavir.

B) Usuarias con indicación de tratamiento de acuerdo a la guía  en
pacientes adultos y después del nacimiento:

En estos casos el tratamiento está indicado para la madre y por lo
tanto debe continuarse después del nacimiento y debe canalizarse
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a un Servicio Especializado de Adultos a la brevedad después del
parto:

? CD4 de 200 a 350 y cualquier CV: Iniciar tratamiento con AZT-
3TC-Nelfinavir

? CD4 < 200 y cualquier CV: Iniciar tratamiento con
AZT+3TC+Lopinavir/Ritonavir

II. IDENTIFICACIÓ N DE LA INFECCIÓ N DESPUÉS DE LA 36ª
SEMANA  DE GESTACIÓ N -SIN  TRABAJO DE PARTO-

? Tomar CV y determinación de CD4  basales  y sin esperar los
resultados, iniciar TARAA.

? Los estudios de cinética viral han mostrado que el uso de TARAA,
disminuye rápidamente la CV, por lo tanto si se tiene la expectativa
de poder administrar tratamiento más de una semana se
recomienda iniciar  AZT-3TC-Lopinavir/Ritonavir y programar
cesárea.

? Sin suspender el tratamiento después del nacimiento, canalizar a
la usuaria al servicio especializado para  evaluar la continuación
del tratamiento post-parto de acuerdo a la CV y al conteo de CD4.

III. IDENTIFICACIÓ N DE LA INFECCIÓ N DURANTE EL TRABAJO DE
PARTO

En este escenario la posibilidad de evitar la transmisión se reduce
considerablemente; por lo que es urgente iniciar un tratamiento que
disminuya rápidamente la CV y evitar el nacimiento por vía vaginal, se
recomienda:

? Iniciar: AZT-3TC-Lopinavir/Ritonavir, 2- 4 horas antes de la cesárea
o durante el trabajo de parto.

? No usar Nevirapina en monoterapia.

IV. EMBARAZADAS CON ANTECEDENTES DE TRATAMIENTO ARV
(ver Tabla 33)

a) En tratamiento al momento del diagnóstico de embarazo:

? 1er. trimestre: Tomar CV y CD4 de no contar con determinación
en el último mes y suspender tratamiento ARV si los CD4 son >
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200. Reiniciar el mismo esquema de TARAA en el  2do trimestre
si  había adecuada respuesta (< 50 copias/ml) o con otro
esquema en caso de falla evitando usar  ARV de riesgo, teniendo
siempre asesoria con servicios especializados.

?  En casos en que la cuenta de CD4 sea < 200  el TARAA debe
continuarse a lo largo de todo el embarazo sin cambios si la CV
es indetectable (excepto si el esquema tiene Efavirenz) o
cambiarlo a un esquema de rescate cuando la CV es detectable,
en ambos casos evitando usar ARV de riesgo.

b) Sin tratamiento al momento del diagnóstico de embarazo:

? Tomar CV y CD4 basales sin esperar los resultados, seguir las
siguientes recomendaciones:

? 1er trimestre: Si el CD4 es > de 350 no iniciar tratamiento
hasta el segundo trimestre. En el caso de contar con < 350
CD4  seguir las recomendaciones de la tabla 33 y a la historia
de ARV, evitando los de riesgo.

? 2do y 3er trimestres: Iniciar  tratamiento de acuerdo a historia
de uso de ARV evitando los de riesgo.

? Después de la semana 36  con o sin trabajo de parto: se
recomienda iniciar triple terapia  de acuerdo a la historia de
ARV evitando los de riesgo, o de no tenerse esta historia
iniciar con AZT+ABC+Lopinavir/Ritonavir y programar
cesárea.

V. TRATAMIENTOS  ALTERNATIVOS

? Con  toxicidad documentada a Zidovudina, se recomienda  ABC
ó D4T.

? La combinación de SQV/r  puede sustituir  a NFV ó LPV/r en
caso de toxicidad.

? Si hay efectos secundarios graves (hepatotoxicidad,
dislipedemia de difícil control, toxicidad mitocondrial)  la usuaria
debe remitirse siempre al tercer nivel.

VI. PROFILAXIS EN EL RECIÉN NACIDO

Diversos estudios han evidenciado la disminución en las tasas de
transmisión materno-fetal y la reducción en la transmisión de cepas
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resistentes con el uso de terapia combinada, por lo que en la actualidad
no se recomienda ningún tipo de monoterapia.

? Tomar en todos los casos CV para establecer el diagnóstico de
Infección por el VIH.

? Cuando se ha garantizado TARAA por un período de más de cuatro
semanas a la madre, el RN debe recibir  doble terapia con AZT+3TC
VO a partir de la 6ª hora de vida por 7 días; en caso de intolerancia
a la vía oral se recomienda: AZT intravenosa cada 6 horas.

? Si la madre recibió un esquema menor de cuatro semanas se
recomienda terapia triple con NFV-AZT-3TC durante cuatro semanas
para el RN, ya que en estos casos existe mayor posibilidad de
transmisión.

? En los casos en que la madre recibió TARAA y  su  CV al nacimiento
es < 50 copias se considera que el tratamiento en el niño pudiera
NO ser necesario, pero se recomienda ofrecer profilaxis al RN con
biterapia AZT - 3TC por 7 días.

VII.    BENEFICIO DE LA CESÁREA ELECTIVA

Diversos estudios clínicos, han mostrado el beneficio de la cesárea
electiva para reducir hasta en un 50% los riesgos de transmisión madre–
hijo de la infección por el VIH  en aquellas mujeres que no recibieron
un TARV adecuado.

En las mujeres que reciben TARAA se han encontrado niveles de
transmisión menores del 1.2% cuando la CV es indetectable  o <
1000 copias y la cesarea electiva no reporta beneficios adicionales.
Cuando no se cumple este objetivo se recomienda la cesarea electiva.

4.2  Lactancia

La lactancia materna para los hijos de las mujeres que viven con el
VIH/SIDA, es una importante fuente de transmisión del virus. Alrededor
de 15 a 25% de los hijos de mujeres que viven con el VIH serán
infectados durante el embarazo o el parto, y un 5 a 20% podrían ser
infectados durante la lactancia.

? Factores que facilitan la transmisión del VIH durante la lactancia
materna son:

? Mastitis.
? Candidiasis bucal en el lactante.
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? Período prolongado de lactancia más alla de seis meses y hasta
por dos años.

? Alimentación mixton con leche materna y fòrmula (la cual
favorece la inflamación intestinal, diarrea y facilita la trasmisión
del VIH).

? Recomendaciones para la lactancia materna en mujeres infectadas
por el VIH:

? Evitar la lactancia materna y usar fórmula.
? En caso de que no poder sustituir la lactancia materna:
? Extraer la leche materna y  hervirla durante al menos 5

minutos,
? Utilizar la leche de nodrizas sanas.
? Reducir  el período a 6 meses y no combinarla con fórmula.
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5.1 Profilaxis de las IO y vacunación en personas que viven con el
 VIH/SIDA

Profilaxis de las IO

Durante la primera decáda de la infección por el VIH/SIDA la primera
causa de morbi-mortalidad fieron las infecciones oportunistas.

El deterioro de la función de los CD4 continúa siendo el marcador que
permite conocer el grado de daño inmunológico y la posibilidad de
que la persona se vea afectada por determinado tipo de infecciones,
por lo cual se les ha denominado infecciones oportunistas (IO);
asimismo, la zona geográfica ha contribuido a que algunos tipos de
infecciones pueda ser más frecuente en ciertos grupos.

El uso de medicamentos utilizados para la profilaxis de la IO ha
permitido que las personas que viven con el  VIH/SIDA presenten
menos cuadros de dichas infecciones, así como mejora en la calidad
de vida y un menor deterioro.

El inicio de TARAA a partir de 1996 cambio la frecuencia de las IO en
las personas que viven con el  VIH como resultado de la restauración
de la función inmune y como consecuencia  la disminución aún mayor
de la mortalidad y en algunos casos ha permitido suspender la
profilaxis.

A partir de 1995 se han desarrollado guías para la prevención de las
IO las cuales se deben adaptar a la situación y condiciones de la
población donde se lleva a cabo la intervención.

Los principios de la terapia profiláctica se basa en:

1) Prevenir a la persona que vive con el VIH/SIDA de la exposición
del agente etiológico de la infección.

2) Prevenir el primer episodio de la enfermedad.
3) Prevenir la recurrencia de la enfermedad.

El sistema de clasificación se basa en la fuerza de la recomendación
para prevenir la IO y la calidad de la fuente recomendada para hacer

5. Abordaje de otras infecciones en
personas que viven con el VIH/SIDA
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esta prevención, para lo que a nivel internacional se utiliza un sistema
de clasificación que  se basa en letras y numerales, las primeras indican
la fuerza de asociación de la profilaxis y los numerales de que estudios
provienen.

Las Tablas 20 y 21 muestran la dosis utilizada para prevenir los
episodios iniciales en adolescentes y adultos infectados con el VIH,
así como la profilaxis secundaria de las principales IO.

Vacunación en las personas que viven con el VIH/SIDA

El uso de vacunas en la población general ha disminuido la morbi-
mortalidad de algunas enfermedades infecciosas en las personas que
viven con el  VIH/SIDA son más susceptibles a estas enfermedades,
por lo que debe considererarse la aplicación de vacunas tomando en
cuanta los siguientes puntos:

? Edad
? Estado de inmunosupresión
? Si el producto biológico proviene de bacterias o virus atenuados,

muertos o es producto de la ingeniería genética

La administración de vacunas con virus o bacterias atenuadas están
contraindicadas en personas que viven con el VIH/SIDA con
inmundepresión severa, tal es el caso de la vacuna BCG y la vacuna
para sarampión, no obstante las personas con infección asintomática
deben vacunarse contra el sarampión (sola o en combinacióncon
rubeóla) ante el riesgo de complicaciones mortales por la enfermedad.

El uso de vacunas en las personas que viven  con el  VIH/SIDA puede
causar elevación de la CV en forma transitoria. El esquema de
vacunación para los niños seguirá las recomendaciones internacionales
y la disponibilidad de la vacuna, así como las especificaciones de
esta población. De acuerdo a la siguiente información de vacunación
propuesta.
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El esquema de vacunación  para la personas que viven con el VIH/
SIDA es el propuesto en la tabla 31, considerando en todos los casos
que no exista IO activa e independiente de que se encuentre tomando
tratamiento ARV.

En personas inmunosupridas pueden presentarse algunas
enfermedades a pesar de haber recibido la vacunación, por lo que es
necesaria la administración de gamaglobulina específica para atenuar
o disminuir los síntomas de la enfermedad. Tal es el caso de las
personas con exposición a hepatitis A y sarampión en la que esta
indicada la administración de gammaglobulina en las dos semanas
posteriores al contacto del caso de sarampión. En los casos de
exposición al bacilo tetánico en personas que no hayan recibido
esquemas completos incluyendo las revacunaciones cada 10 años
debe administrarse gammaglobulina hiperinmune dentro de los
primeros seis días posteriores a la exposición.

5.2 Tratamiento en personas que viven con el VIH/SIDA
 coinfectados con los virus de las hepatitis B y C

La frecuencia de coinfección entre el VIH y los Virus de las  Hepatitis B
y C, así como el elevado número de personas que en la era de TARAA

La vacuna para hepatitis B será aplicada siempre y cuando los niños sean hijos de madres con
antígeno de superficie negativo (AgsB -), la última dosis será administrada mínimo a los 24 meses.

Revacunaciones
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fallecen por daño hepático ha cambiado la idea de estas infecciones
virales como un simple evento concomitante al cual se le prestaba
poca atención a una evidente necesidad de tratamiento de estas
patologías con el objeto de evitar el daño hepático crónico, el desarrollo
de cirrosis y disminuir la frecuencia de toxicidad asociada al tratamiento
ARV.

5.2.1 Coinfección de VIH y hepatitis C

Las grandes epidemias del VIH y del virus de hepatitis C (VHC)
coinciden temporalmente en la historia reciente de la humanidad. Si a
este hecho aunamos que las vías de transmisión son compartidas, no
es de llamar la atención que la coinfección por ambos virus sea
frecuente, en personas con prácticas de riesgo.

En forma general, 5 a 40% de las personas que vivien con el VIH/SIDA
están co-infectados con VHC, sin embargo, cuando se analizan
únicamente aquellas personas adictas a drogas IV o hemofílicos, la
frecuencia se eleva hasta 90%.

Ambos virus pueden ser transmitidos por vías semejantes sin embargo,
la eficiencia de transmisión difiere para cada una de las diferentes
rutas. VHC es aproximadamente 10 veces más infeccioso mediante
exposición a sangre (percutánea), mientras que la transmisión sexual
del VHC es menos eficiente, habiéndose encontrado en 3% por año
en parejas heterosexuales comparada con 13% para VIH. Finalmente
la transmisión perinatal es  menos frecuente en VHC (2 a 5%) que en
VIH (20 a 30% sin tratamiento).

En México, la prevalencia de VHC en población general es menor del
1%. La frecuencia de coinfección con VIH no es adecuadamente
conocida pero parece ser muy baja (2.9% de los usuarios con VIH) y
se ha reportado más alta en áreas donde el uso de drogas IV es
frecuente, especialmente en la frontera norte.

El aumento de sobrevida de las personas que viven con el VIH/SIDA
en la era del TARAA, así como la desaparición de algunas IO y
neoplasias asociadas han cambiado las causas de morbi-mortalidad.
En los países desarrollados es ahora la hepatopatía crónica asociada
a infección por VHC la causa más frecuentede  muerte en personas
que viven con el VIH/SIDA, razón por la cual la coinfección se ha
convertido en una de las patologías más estudiadas (1).



85

5.2.1.1 FISIOPATOGENIA DE LA COINFECCIÓ N VIH Y VHC

La coinfección VIH y VHC cambia el curso de las dos patologías cuando
están separadas.  Se puede afirmar que la infección por VIH acelera la
progresión de la infección por VHC, mientras que la infección por VHC
puede acelerar en ciertas circunstancias la progresión del VIH a SIDA.

El curso de la infección por VHC en personas que viven con el VIH/
SIDA es más acelerado con un desarrollo incrementado de fibrosis, y
un riesgo más elevado de cirrosis y de enfermedad hepática terminal.
Las CV del VHC son en promedio diez veces mayores en personas
que viven con el VIH/SIDA que en su ausencia, mientras que la
insuficiencia hepática es seis veces mayor en los casos de coinfección.
Como consecuencia de lo anterior la tasa de transmisión perinatal de
VHC se incrementa cuando la embarazada tiene coinfección con VIH.

El efecto de la infección por VHC en la infección por VIH es menos
categórico que el primero. El estado de activación inmune permanente
ocasionado por la infección por VHC puede actuar deletereamente en
personas con VIH, favoreciendo la transcripción de VIH en células
infectadas y una rápida destrucción de CD4. Por otra parte, la
recuperación inmune vista después de TARAA puede verse limitada
en personas coinfectadas como resultado de los mismos mecanismos
o a través de la infección de células del sistema inmune por el VHC.
Los estudios clínicos que han examinado la influencia de la infección
por VHC en la progresión a enfermedad por VIH han mostrado
resultados contradictorios. En la cohorte Suiza las personas
coinfectados progresan más rápidamente a SIDA,  que los no
infectados por VHC. Por otra parte la sobrevida de personas con VIH
es menor en casos de infección por VHC con CV altas.

El VHC puede afectar la enfermedad por VIH y la respuesta al
tratamiento mediante efectos indirectos, como la suspensión de TARAA
que ocurre como consecuencia de los efectos tóxicos en personas
coinfectados.

5.2.1.2 EVALUACIÓ N DEL INDIVIDUO COINFECTADO
PRETRATAMIENTO

Las personas que viven con el VIH/SIDA deben ser evaluadas con
serología para VHC y en caso de ser positivo determinar el genotipo
del virus C y la CV, ya que estos tienen relación importante con el
pronóstico y la respuesta a tratamiento.
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En el caso de usuarios infectados con VIH con inmunosupresión
avanzada es posible encontrar anticuerpos para VHC negativos con
determinación de ARN para VHC positiva, razón por la cual se sugiere
que en caso de existir elevación persistente de aminotransferasas en
personas con VIH, se realice una determinación cuantitativa de ARN
de VHC en plasma o CV.

Todos las personas coinfectadas con elevación de aminotransferasas
y con evidencia de replicación viral de VHC deben ser considerados
para tratamiento anti-VHC, tomando en cuenta el elevado riesgo de
progresión a hepatopatía crónica y de toxicidad al inicio de TARAA.
En vista de que la respuesta a la terapia anti-VHC es dependiente de
las cuentas de CD4,  sólo debe ser prescrito cuando los niveles son
iguales o mayores de 350 células/ml que es el límite que la mayoría de
las guías nacionales e internacionales establece para el comienzo de
la utilización del TARAA.

El tratamiento para la hepatitis C debe darse antes del tratamiento ARV.
En personas con 200 a 350 CD4 el tratamiento debe   individualizarse
de acuerdo a la condición de longevidad de la infección por VHC, la
gravedad de la infección hepática y los predictores de la respuesta  al
tratamiento. En usuarios con < 200 CD4 se recomienda diferirlo evitando
incrementar el riesgo de IO con el tratamiento anti-VHC.

Las personas con cifras < 350 CD4 deben primero recibir TARAA y
cuando el VIH este en control y las cifras de CD4 se hayan elevado al
menos por arriba de 200, valorar el tratamiento anti-VHC. Aún cuando
la CV de VIH sea > 50,000 copias/ml, se usa cada vez menos como
marcador de inicio de tratamiento,   ARV, cuando estos valores se
presentan junto con cuentas de CD4 >350 CD4 se debe evaluar qué
es más benéfico si el tratamiento ARV o el tratamiento anti-VHC.

En casos de personas con aminotransferasas normales, sólo se
recomienda tratamiento cuando la biopsia hepática presenta fibrosis
clínicamente relevante (F2 o mayor). Con respecto a la biopsia, la
histología permite estadificar  el daño hepático y predecir el desarrollo
temporal de cirrosis, descartando al mismo tiempo otras patologías
como  esteatosis, daño hepático por alcohol, etc. Sin embargo el valor
de una biopsia en el usuario coinfectado es para algunos autores
controversial. Es evidente que la tasa de fibrosis en las personas
coinfectados es mucho mayor que en los monoinfectados con VHC y
por lo tanto la prioridad de la terapia siempre estaría justificada.
Prácticamente la mitad de las personas coinfectadas desarrollan
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cirrosis en forma no esperada, siendo la duración de la infección por
VHC el factor predictor más importante.

El grupo de expertos considera que el mal pronóstico y mala respuesta
de la infección por VHC en personas que viven con el  VIH/SIDA sólo
justifica el tratamiento en aquellos que lo necesitan histológicamente.
Este acercamiento tendría como limitación que la fibrosis avanza
rápidamente en los usuarios coinfectados, la biopsia tendría que
repetirse cada dos a tres años incrementando la morbilidad. Cuando
la información histológica esta disponible y el usuario es portador de
un VHC genotipo 1 o 4, el tratamiento puede ser diferido si no hay
fibrosis (F0) o si es mínima (F1) y el usuario acepta una nueva biopsia
en alrededor de 24 meses. En personas con niveles de
aminotransferasas normales se recomienda la biopsia antes de iniciar
tratamiento.

5.2.1.3 TRATAMIENTO DE LAS PERSONAS CO-INFECTADAS

El tratamiento anti-VHC recomendado en personas que viven con el
VIH/SIDA y VHC es el mismo que en casos de monoinfección con
VHC combinando IFN alfa pegilado más ribavirina ya que con este
tratamiento se obtiene una respuesta sostenida mayor que con el IFN
no pegilado (56 contra 45%). La duración de este tratamiento es de
48 semanas para personas con genotipo 1 y 4 del VHC y de 24
semanas en caso de genotipos 2 y 3. En los usuarios con infección
única con VHC el tratamiento debe iniciarse siempre y cuando exista
evidencia de replicación viral (por CV) y alteración de las pruebas de
funcionamiento hepático.

Los resultados de los ensayos clínicos con gran número de personas
coinfectadas VIH/VHC (ACTG-A5071, APRICOT, and ANRS HCO2-
RIBAVIC) han mostrado que la respuesta al tratamiento anti-VHC es
menor que en los personas monoinfectados, aún con el uso de
interferon pegilado mas Ribavirina.

Las respuestas sostenidas globales se encuentran en el rango de 20
a 35%, (40-50% para genotipos 2 y 3 y menos de 25% para genotipos
1 y 4), lo que corresponde a la mitad de la respuesta obtenida en
pacientes sólo con VHC.

La respuesta al inicio y al final del tratamiento son igual de bajas y las
recurrencias más frecuentes. Estos estudios tienen  un gran número
de limitantes ya que en general no ofrecen información de pacientes
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con infección por VIH avanzada (cuenta  < 200 CD4) y la posibilidad
de una mejor respuesta con dosis más elevadas de Ribavirina.

El posible beneficio de extender la duración de la terapia más alla de
lo recomendado debe demostrarse en ensayos clínicos. Las posibles
razones de estas bajas tasas de respuesta son variadas, ya que tanto
el Interferón como la Ribavirina actúan como inmunomoduladores,
los cambios inmunológicos de la infección por VIH pueden tener un
efecto negativo en su acción aún en personas con conteos elevados
de células CD4 y CV indetectable con el uso de TAARA.

Existe un elevado porcentaje de suspensión de tratamiento (hasta 25%)
en los ensayos de usuarios coinfectados, probablemente como efecto
de un alto porcentaje de efectos colaterales y por la falta de experiencia
de los médicos tratantes para la resolución de los mismos.

El tratamiento del VHC debe ser previo al TARAA (siempre y cuando
este NO sea necesario) ya que disminuye  el riesgo de  mayor
morbilidad y mortalidad, así como el de hepatotoxicidad, debido a
que la infección por VHC puede impedir la recuperación de la respuesta
inmune a TARAA y porque se logra un mejor apego a las terapias por
separado.

En personas coinfectadas la tasa de suspensión de TARAA, debido a
efectos tóxicos a nivel hepático es  más elevada que en controles, lo
que apoya la idea de iniciar tratamiento anti-VHC previo a TARAA.

5.2.1.4 FACTORES PRONÓ STICO Y MONITOREO DE LA TERAPIA
PARA VHC

Los factores pronósticos más significativos para obtener una respuesta
sostenida al tratamiento anti-VHC en usuarios coinfectados con
genotipo 2 ó 3 son:

? Baja CV del VHC (<  800,000 copias/ml)
? Ausencia o mínima fibrosis portal
? Sexo femenino
? Menor de 40 años
? Cuenta de > 500 CD4/ml
? CV del VIH indetectable ó < 10,000 copias/ml

Las personas que no han logrado a las 12 semanas llevar la CV de
VHC a indetectable o que no la han disminuido en por lo menos dos
logaritmos, difícilmente lograran una respuesta final y sostenida, por
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lo que debe evaluarse el costo beneficio de continuar el tratamiento,
considerando las interacciones con los medicamentos ARV, los efectos
tóxicos y la repercusión que el tratamiento combinado tiene en el apego
al TARAA.

Los estudios de cinética viral han mostrado que la aclaración de la
viremia de VHC con Interferón está retrasada en el contexto de la
infección por VIH, hecho que podría poner en duda el suspender el
tratamiento si no se logra una reducción de al menos dos logaritmos
a la semana 12; otros datos preliminares sugieren que a pesar de la
lenta disminución de la viremia todos los usuarios que logran una
respuesta sostenida, tienen una reducción mayor a dos logaritmos a
las 12 semanas.

Este retraso en el aclaramiento de la viremia ocasiona que algunos
usuarios con una respuesta virológica temprana adecuada pudieran
no ser detectables a la semana 24 pero aclarar el virus posteriormente.
Este hecho que ocurre en 3% de personas monoinfectadas puede ser
más alto en personas coinfectadas por lo que suspender el tratamiento
a la semana 24 si la CV no es indetectable no es recomendable. Esta
fase lenta de aclaramiento pudiera explicar por qué la alta tasa de
recurrencias y sugerir que los tratamientos en personas coinfectadas
sean más prolongados. En el caso de infecciones por genotipo 3,
este hecho parece ser mas claro, mientras que las recurrencias en
sujetos monoinfectados son raras, ocurren hasta en la tercera parte
de los casos en personas coinfectadas. Se ha propuesto prolongar el
tratamiento a 12 meses en genotipos 2 y 3, lo que esta más aceptado
y apoyado por resultados de ensayos clínicos que el aumentar a 18
meses en casos de genotipos 1 y 4.

5.2.1.5 TOXICIDAD E INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS DEL
TRATAMIENTO ANTI-VHC EN PERSONAS QUE VIVEN CON
EL VIH/SIDA

Los efectos colaterales del tratamiento anti-VHC llevan a una
suspensión de tratamiento en 15% de las personas monoinfectadas y
a una modificación de dosis en 20 a 25%. Este  porcentaje es mayor
en las personas coinfectadas con VIH. En el usuario coinfectado el
interferón disminuye la cuenta de CD4, generalmente, en el número
absoluto más no en el porcentaje que se recupera al suspenderlo.

Las interacciones entre los tratamientos anti-VHC y ARV deben ser
considerados para el adecuado manejo y prevención. Dado que la
anemia es frecuente con el uso de Ribavirina, la combinación con
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Zidovudina, que también lo produce, debe ser vigilada. Se recomienda
no usarlas juntas si ya ha habido historia de anemia por Zidovudina.

Ribavirina puede aumentar las concentraciones intracelulares de los
metabolitos de ddI incrementado los riesgos de toxicidad mitocondrial
incluyendo pancreatitis o acidosis láctica, no recomendándose el uso
concomitante en personas con daño hepático avanzado en quienes
la combinación se ha asociado con descompensación hepática en
ocasiones fatal. No se recomienda usar Ribavirina junto con ddI.
Asimismo, se ha visto incrementada la toxicidad mitocondrial de
Estavudina con Ribavirina aunque en menor grado, exacerbando la
lipodistrofia característica de personas con tratamiento ARV.

5.2.1.6 HEPATOTOXICIDAD DE LOS ARV

Es importante considerar la toxicidad hepática de los ARV en usuarios
que están coinfectados con VIH. Se ha visto que alteraciones grado 3
o 4 de las enzimas hepáticas ocurren en 5 a 10% de aquellos que
comienzan con tratamiento  ARV, siendo el porcentaje mayor en
pacientes coinfectados con VHC. Algunos ARV la causan más frecuente
que otros tales como Nevirapina y Ritonavir.  Este daño puede ocurrir
no solo por daño directo, sino por reconstitución inmune con reacción
en contra de antígenos de VHC en el hepatocito  y por reacciones de
hipersensibilidad.

Se recomienda que mientras las aminotransferasas no se eleven más
de 10 veces su valor normal (toxicidad grado 4) el tratamiento puede
ser continuado con adecuada monitorización.

5.2.2 Coinfección  VIH/VHB

La coinfección del VIH con el virus de hepatitis B (VHB) es frecuente,
ya que comparten formas similares de transmisión, reportándo que
50 a 90% de las personas que viven con el VIH/SIDA tienen evidencia
de infección por VHB y que 6 a 10% presentan hepatitis crónica.

La coinfección VIH/VHB modifica la evolución de ambos procesos
infecciosos. En la coinfección hay una tasa más alta de cronicidad de
la infección por VHB con niveles más altos de replicación, tasa más
baja de pérdida espontánea de Ags-HB y una tasa más baja de
conversión a anti-AgsHB y anti-Ags-HB. Como consecuencia existe
un aumento de la frecuencia de cirrosis en coinfectados, mientras que
la mortalidad relacionada a enfermedad hepática es mayor en
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coinfectados (14.2/1000 personas-aòo) comparado con aquellos
infectados con VHB (0.8/1000 personas-aòo). Usuarios con cuentas
bajas de CD4 están en mayor riesgo de enfermedad hepática. Por
otra parte, los bajos niveles de ALT sugieren menos destrucción de
hepatocitos  asociada a una respuesta inmune deprimida.

El efecto contrario, es decir, de la coinfección de VHB sobre la
progresión de VIH no está claramente definido. Ajustando por fecha
de seroconversión y por cifras de CD4 no se ha encontrado una
asociación clara. Las personas qie viven con el  VIH y coinfección con
VHB tienen una sobrevida menor que los personas sólo con SIDA.

El tratamiento en contra del VHB en coinfectados tiene como
propósitos lograr supresión de la replicación viral, remisión del proceso
inflamatorio y prevenir el desarrollo de cirrosis y carcinoma
hepatocelular, siendo las metas normalización de ALT, lograr niveles
indetectables de DNA-VHB, aclaramiento de AgeHB y mejoría de los
cambios histológicos.

Las indicaciones de tratamiento en usuarios son: Hepatitis B crónica,
AgsHB positivo por > 6 meses, DNA VHB en suero > 105 copias/ml,
elevación de transaminasas persistente o intermitente y biopsia
hepática con actividad necroinflamatoria.

Para el tratamiento de la infección por VHB en coinfectados se ha
usado, Interferón, Lamivudina, Adefovir y Tenofovir. Interferon alfa ha
mostrado ser efectivo en lograr una supresión de la replicación viral e
inducir remisión de hepatitis crónica, sin embargo los datos acerca
de su utilidad en personas que viven con el  VIH/SIDA son escasos y
no concluyentes, presentando menor eficacia que en no coinfectados
a dosis de 5 MU diariamente ó 10 MU 3 veces/semana por 16 a 24
semanas. No se ha demostrado una mayor eficacia del Interferón
pegilado.

La Lamivudina es útil para inhibir la replicación de VHB, conduce a
mejoría en los niveles de ALT y de la histología del hígado. En
coinfectados logra inhibición de la replicación viral en 86% de los
usuarios tratados. Ocurre resistencia del VHB en 50 a 90% de los
coinfectados después de 2 a 4 años (20% por aòo) a una dosis de 100
mg diarios en no coinfectados y la adecuada para VIH en coinfectados.
Adefovir a dosis bajas es útil contra VHB incluso resistente a
Lamivudina, mostrando resistencia sólo en 1.6% de los casos, a razón
de 10 mg diarios por 48 semanas. Tenofovir es activo contra de VHB y
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VIH a dosis: de 300 mg diarios al día pero aún existe poca evidencia
clínica en el coinfectado.

5.2.2.1 ESCENARIOS PARA TRATAMIENTO

? Si se necesita tratamiento para ambos y no han recibido tratamiento
previo: Lamivudina y Tenofovir deben ser activos para ambos y
son una excelente combinación de NRTI para el HAART.

? Para la persona que aún no  necesita  HAART pero tiene hepatitis
crónica B, una biopsia hepática es de ayuda para valorar la
gravedad. Si el daòo es mínimo monitorizar ALT y HCC y si es
necesario iniciar tratamiento con  IFN pegilado por 16 semanas es
una buena opción si CD4 es > 500, ALT es > 2x y HBV DNA es <
2.8 x 107 copias/ml. Aquellos sin estas características o que falla
IFN pegilado, pueden ser tratados con Adefovir o con HAART
incluyendo Lamivudina y Tenofovir.

? La situación más complicada es cuando una persona ha estado
con Lamivudina por aòos y tiene DNA detectable de HB
probablemente con cepas resistentes a Lamivudina. En ese caso
si aún tiene Lamivudina, continuarla, hacer biopsia hepática para
decidir si se necesita tratamiento para VHB. En caso de necesitarse
Adefovir o Tenofovir deben ser aòadidos. Se puede usar IFN
pegilado pero su efecto en cepas resistentes es incierto.

5.3 Infección por el  VIH y tuberculosis (TB)

5.3.1 Antecedentes

La coinfección VIH más TB  es una parte importante del total de la
epidemia de VIH/SIDA. TB es una causa importante de muerte y
morbilidad en personas que viven con el VIH/SIDA. En el 2000 se
estimaba que un tercio de los 36.1 millones de personas viviendo con
el VIH estaban coinfectadas por M. tuberculosis

La infección latente por TB en la población general de México es
de cuando menos el 50% de acuerdo a encuestas tuberculínicas.

La infección por el VIH es un factor de alto riesgo para tuberculosis. Al
realizarse el diagnóstico de tuberculosis en cualquiera de sus formas,
en una persona que vive con el VIH/SIDA debe ser considerado como
caso de SIDA de acuerdo a la NOM-010-SSA2-1993, para la prevención
y control de la infección por Virus de la Inmunodeficiencia Humana.
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La infección por el VIH conduce a una progresiva inmunodeficiencia y
descenso en los CD4, así como alteración en la producción de citocinas
como es el caso del Interferón gamma, incrementando la
susceptibilidad a las infecciones, incluyendo TB en su forma de
reinfección o reactivación a TB activa. Además pone en riesgo a la
población general al favorecer la transmisión de TB. Las personas
que vivien con el VIH/SIDA con PPD+ tienen un riesgo acumulado de
presentar TB activa en la mitad de esta población y tienen un riesgo
anual de 10% de presentar TB.

Abordaje del usuario con coinfeccion VIH/TB

Las personas que viven con el VIH/SIDA deben ser sometidas a una
prueba de PPD y evaluadas de acuerdo al resultado.

En los usuarios PPD positivos (induración de >0.5cm) se debe
investigar la presencia de TB activa mediante radiografía de tórax,
baciloscopias y cultivo para mycobacterias con toma de muestras
adecuadas, siempre que sea posible, y evaluar la sintomatología
relacionada a TB.

Cuando la prueba de PPD sea negativa, la cuenta de CD4 < 200
células/ml  y presente alteraciones  en la radiografía de tórax deben
ser referidos al especialista  para establecer el diagnóstico.

A mayor nivel de CD4 el patrón clínico del VIH relacionado a TB  es
típico, pero conforme la  infección progresa y los CD4 declinan en
número  y  función, las manifestaciones clínicas y radiológicas se tornan
cada vez más atípicas, como es la cada vez menor frecuencia de
lesiones granulomatosas y por ende cambian las imágenes en las
radiografias de tórax, así como rara vez se aprecia cavitación o con
frecuente presencia de linfadenopatía mediastinal manifestada por
ensanchamiento mediastinal, con o sin derrame pleural o incluso
presentar un patrón radiológico normal.

TB pulmonar del adulto

Aún en personas que viven con el VIH/SIDA, la forma pulmonar es la
más frecuente y la presentación depende del grado de
inmunodepresión. El cuadro clínico, tinciones de BAAR, y radiografía
de tórax frecuentemente cambian en el estado temprano y tardío por
el VIH.
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Es difícil distinguir entre TB y otras etiologías. Es importante asegurar
la calidad de la microscopía de las tinciones.

El esputo debe obtenerse espontáneamente (30 a 50% de sensibilidad)
o por lavado bronquial (80 a 90% de sensibilidad). La sensibilidad
diagnóstica de la punción de ganglios es de alrededor de un 90%. Es
indispensable efectuar cultivos para la identificación de la especie de
mycobacteria y obtener la drogo sensibilidad a fármacos
antituberculosos, ya que estos pacientes también frecuentemente
presentan infección por MAC.

TB extra-pulmonar del adulto

La enfermedad extrapulmonar  y diseminada es más frcuente con
niveles bajos de CD4 debido a que el sistema inmune es incapaz de
prevenir el crecimiento y desarrollo de M.tuberculosis. Las
localizaciones más comunes son: derrame pleural, linfadenopatía,
enfermedad pericárdica, meningitis y diseminación miliar.  El cuadro
clínico a veces recuerda un cuadro post-primario y primario.

Tratamiento de TB en personas que viven  con el  VIH/SIDA

Los mismos criterios determinan las categorías diagnósticas para
personas con TB independientemente de su status  por VIH. Así las
personas con VIH infectadas recientemente por TB Categoría I deben
ser tratadas con los mismos criterios; así como si tienen BAAR positivo
o BAAR negativo en esputo pero extensa afectación parenquimatosa
o aún más en las formas de TB extrapulmonar. Generalmente, el
tratamiento de  TB es el mismo que para personas no infectadas por
el VIH.

Los esquemas de tratamiento incluyen una fase inicial de dos meses
con Rifampicina, Isoniacida, Pirazinamida más Etambutol o
Estreptomicina, seguida de una fase de continuación de al menos
cuatro meses con Isoniacida más Rifampicina (ver Tabla 32) en un
esquema TAES, es decir, la administración bucal del medicamento es
bajo supervisión directa del personal de salud.
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Respuesta de los co-infectados por VIH/TB al tratamiento de TB

CURSO CLÍNICO DURANTE EL TRATAMIENTO A TB

Otras infecciones o situaciones asociadas como neumonía o diarrea
contribuyen a elevar la morbi-mortalidad en personas que viven con
el VIH/SIDA tratadas para TB activa.

FATALIDAD EN LOS CASOS

En las personas que viven con el  VIH/SIDA con esputo positivo la
mortalidad se incrementa pero aún más en aquellos con TB y esputo
negativo (presentación miliar), tal vez reflejando su mayor grado de
inmunosupresión.

RESPUESTA EN SOBREVIVIENTES

Varios estudios indican que la respuesta a seis meses de tratamiento
basado en Rifampicina, demuestra la misma respuesta de personas
no infectadas que en infectadas con el VIH. Hay menos información
para ocho meses en TB/VIH. Sin embargo aquellos regímenes que no
contienen Rifampicina en la fase de continuación han sido asociados
a un mayor riesgo de falla o recaída. Ejemplo: HAIN y Etambutol.

Recurrencia de TB después de completar el tratamiento

La frecuencia de recurrencia después de completar un curso de
quimioterapia es más alta en personas que viven con el VIH/SIDA.

De acuerdo a la NOM-010-SSA2-1993 la profilaxis postratamiento (con
HAIN) debe continuarse por un año y así puede disminuir el riesgo de
recurrencia por TB, aunque esta medida, no prolonga la sobrevida.

Sin embargo la tendencia mundial es recomendar vigilancia estrecha
de los usuarios, especialmente durante el primer año postratamiento,
ya que las recaídas son más frecuentes en esta etapa.

Necesidad de reducir la transmisión de TB nosocomial

El personal de salud en clínicas y Hospitales donde la prevalencia por
VIH es similar a la de la población general está en riesgo de adquirir TB.
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La susceptibilidad en personas que viven con el VIH/SIDA es mayor
para adquirir la infección por TB, por lo que se deben tomar medidas
para prevenir la transmisión en personal de salud y usuarios
inmunocomprometidos, como aislar a los usuarios baciliferos de
preferencia en cuartos de presión negativa,  y uso de cubrebocas.

Consentimiento informado para prueba de VIH en personas
infectadas por TB

En países como México, debe buscarse siempre el VIH en personas
con TB activa, esta práctica tiene las siguientes ventajas:

? Conocer su estado serológico y pronóstico
? Mejorar el  diagnóstico y manejo de otras infecciones asociadas
? Evitar ARV que interaccionan con el tratamiento para TB
? Adopción de medidas preventivas
? Oportunidad de recibir profilaxis para IO (Trimetroprin/

Sulfametoxazol)
? Iniciar oportunamente  TARAA

Interacciones de fármacos

La Rifampicina estimula la actividad de la enzima hepática citocromo
P450 que metaboliza a los IP e ITRNN, lo que conduce a una reducción
de los niveles de estos ARV y pueden afectar los niveles séricos de
Rifampicina, cuya administración simúltanea afecta la efectividad del
TARAA o del tratamiento anti-TB.

Síndrome de reconstitución inmune

Ocasionalmente, personas que viven con VIH/TB pueden presentar
exacerbaciones de los síntomas,  signos o manifestaciones
radiográficas de TB después de empezar el tratamiento. Esta reacción
paradójica se debe a la reconstitución inmune y es mucho más
frecuente cuando existe la administración simultánea de TARAA y
medicamentos antituberculosos. Signos y síntomas de este síndrome
de reconstitución inmune pueden presentarse como fiebre alta,
linfadenopatía, lesiones en SNC expandidas y empeoramiento de la
imagen en la radiografia de tórax.

Este diagnóstico sólo debe hacerse después de una cuidadosa
evaluación que excluya otras etiologías, especialmente falla al
tratamiento de TB.
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Si la reacción es severa se puede dar prednisona 1 a 2 mg/kg por una
o dos semanas y después gradualmente disminuir las dosis.

La Isoniacida puede producir neuropatía periférica al igual que los
ITRAN   por lo que se debe evitar su administración simultánea.

Tratamiento conjunto del VIH/SIDA y TB

En personas que viven con el VIH/SIDA y TB la prioridad es tratar la
TB, pero en los casos de usuarios que presenten < 50 CD4 y situación
clínica deteriorada, es posible establecer las terapias simultáneamente.

RECOMENDACIONES (orden decreciente)

? Diferir TAARA hasta que el tratamiento para TB se haya completado
(al menos seis meses).

? Diferir TAARA hasta que finalice la fase inicial del tratamiento para
TB (dos meses) y utilizar Rifampicina e Isoniazida o menos
preferentemente Etambutol e Isoniazida +/- Pirazinamida.

? Tratar TB con un régimen que contenga Rifampicina y utilizar
Efavirenz más 2 ITRAN (por ejemplo: AZT, 3TC, EFV o bien D4T,
3TC, EFV).

Tuberculosis fármaco resistente en VIH

Se deben seguir las guías de fármacoresistencia en tuberculosis, y
sospecharse fármacoresistencia en toda persona con tuberculosis que
curse con recaída, múltiples abandonos y fracaso a un esquema de
re-tratamiento primario.

En la TBMFR se debe demostrar por cultivo la presencia de bacterias
resistentes a Isoniacida y Rifampicina en forma simultánea,
independientemente de la resistencia concomitante a otros fármacos.

El retratamiento se efectúa  con medicamentos de segunda línea. Todos
los casos deben ser evaluados por el Comité Estatal de Fármaco
Resistencia (COEFAR).
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Tabla 1
Criterios para Inicio de Terapia ARV

Tablas

X    Es recomendable efectuar CV, aunque no indispensable para la toma de decisión
*    Valores de acuerdo a la técnica de RT/ PCR (Amplicor). No existe evidencia clara de los niveles
      recomendados para bDNA versión 3.0 u otras metodologías.
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Cada una de las características evaluadas de menor a mayor (+  a  ++++)
a ++ para Nevirapina y ++++ para Efavirenz
b + para Eavirenz y +++ para Nevirapina
c ++ para ATZ/r y SQV/r y ++++ para IDV/r

Tabla 2
Características de los Esquemas de ARV

Recomendados para Inicio de Tratamiento
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Tabla 3
Tratamiento ARV en Personas sin Tratamiento Previo

^ Dado que se han eliminado los esquemas de menor potencia (2 ITRAN + NVP y 3 ITRAN), las
opciones de tratamiento son independientes de la CV.
La preferencia conserva las recomendaciones de la tabla en relación con cuentas de CD4

* Los esquemas de 2 ITRAN son en orden de preferencia de acuerdo a toxicidad y costo:
AZT+3TC, TDF+3TC ó FTC, ddI+3TC o FTC, ABC+3TC o FTC, AZT+ddI, d4T+3TC. En caso
de disponerse de AZT+3TC en tableta única, se recomienda su uso por su facilidad de admi-
nistración. La combinación de d4T+ddI, TDF+ABC y TDF+ddI NO DEBEN USARSE en es-
quemas de inicio por su mayor toxicidad mitocondrial (pancreatitis, neuropatía, etc.) o por una
menor eficacia demostrada.

** Cuando existe más de una, las opciones se encuentran en orden alfabético, no de preferencia.
(r) Hace referencia a Ritonavir utilizado como refuerzo farmacológico (booster) de acuerdo a
nomenclatura internacional. La dosis recomendada de ATZ/r de 300/100 qd, IDV/r es de 800/
100 bid y la de SQV/r de 1,000/100 bid.

§ En caso de decidirse iniciar un IP, ATZ/r se recomienda como la mejor opción en pacientes con
alteraciones metabólicas
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Disponibles como genérico intercambiable u otra marca.
** No se encuentra disponible la presentación de 125mg.
&   Análogo nucleótido (Tenofovir).

Tabla 4
ARV Disponibles en México

INHIBIDORES DE LA TRASCRIPTASA REVERSA ANÁLOGOS A NUCLEÓ SIDOS
(ITRAN)
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INHIBIDORES DE LA TRASCRIPTASA REVERSA NO NUCLEÓ SIDOS (ITRNN)

* Requiere posología de inicio de 200 mg/d 15 días, posteriormente dosis citada.

INHIBIDORES DE PROTEASA (IP)

* El número de tabletas hace refernciaa el total incluyendo ritonavir.
** Saquinavir 1,200 mg + 100 mg Ritonavir c/24 hr VO (9 Tabletas/d) sólo en situaciones en que la

administración de una vez al día sea una prioridad considerando la posibilidad de generación
de resistencias más tempranamente que la posología convencional.
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INHIBIDORES DE FUSION (IF)

Tabla 5
Fármacos Contraindicados con el Uso de ARV
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Tabla 6A
Interacciones Medicamentosas Relevantes ITRNN
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Tabla 6B
Interacciones Medicamentosas Relevantes IP
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AUC= Área Bajo la Curva.



141

Tabla 7
Interacciones de los IP con Otros ARV
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Tabla 8
Uso de ARV en Insuficiencia Renal,

Diálisis e Insuficiencia Hepática
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1 Administración post-diálisis.
SA= Sin Ajuste de Dosis.
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Tabla 9
Efectos Colaterales/Tóxicos Relevantes de los ARV
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AL: Acidosis láctica, Trig.:Triglicéridos, COL: Colesterol, NP: Neuropatía periférica, SNC: Sistema
Nervioso Central
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Tabla 10
Características de las Combinaciones de ITRAN en esquemas

de inicio de Tratamiento

(RECOMENDACIONES EN ORDEN DE PREFERENCIA DE IZQUIERDA A DERECHA)

^ ddI EC en todos los casos
La magnitud de las características  se expresan  de menor a mayor (+ a ++++)
Las combinaciones con ddC no se recomiendan por su menor potencia y su dificultad de adminis-
tración
No se recomienda el uso de combinaciones con AZT-d4T, ddI-ddC, ddC-3TC, TDF-ABC, TDF-ddI,
3TC-FTC.
La combinación ddI+d4T no se recomienda en esquemas de inicio dada su alta toxicidad
mitocondrial.
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Tabla 11
Principales Características de los Esquemas de Tratamiento

Inicial con IP

El orden en que son presentados los esquemas es estrictamente alfabético y no de preferencia.
La magnitud de las características  se expresan  de menor a mayor (+ a ++++)
*   NFV en administración cada 12 horas.
** Desconocida.
µ  El número de cápsulas incluye a las de Ritonavir cuando el esquema es reforzado.
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Tabla 12
Posibles Combinaciones para Tratamiento ARV Inicial

(POR ORDEN ALFABÉTICO DEL TERCER COMPONENTE)
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* Dado que se han eliminado los esquemas de menor potencia (2 ITRAN + NVP y 3 ITRAN) las
opciones de tratamiento son independientes de la cuantificación de CV.

+   La combinación de ITRAN se pondera de acuerdo a los criterios utilizados para la Tabla 10.
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Tabla  13
Secuenciación de Nucleósidos Ante Falla
al Primer Esquema de Tratamiento ARV

* La eficacia de estas combinaciones no ha sido adecuadamente comprobada en ensayos clíni-
cos.

** Al momento de contar con TDF se recomienda esta combinación como de elección por su
mayor posibilidad de respuesta ARV.
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TABLA 14
Secuenciación del Tercer Componente Ante Falla al

Primer Esquema de Tratamiento Antirretroviral

* Seleccionados de acuerdo a la tabla 13.
& El  uso de EFV  añadido al esquema de nucleósidos e inhibidores de proteasa, se recomienda

cuando el esquema de triple nucleósido ha fallado por tiempo prolongado (mas de 6 meses) y
de ser posible con el uso de ensayos de resistencia.

^   Se recomienda usar LPV/r en casos de falla tardía (tiempo prolongado en tratamiento con carga
viral detectable), presencia de efectos colaterales que contraindiquen el uso de otros IP, o cuen-
tas de CD4s < 100 células/mm3

a No se recomienda utilizar en estas situaciones un esquema subsecuente con no nuclèosidos
ùnicamente. La combinación de un inhibidor de proteasa y un no nuclèosido en esta situación
es solo recomendable en casos de falla prolongada al esquema inicial y que se sospeche o se
demuestre alta resistencia a los inhibidores de proteasa.

(CUANDO HAY MÁS DE 1 OPCIÓ N POR CASILLA ESTA SE ENCUENTRA
COLOCADA EN ORDEN ALFABÉTICO NO EN ORDEN DE PREFERENCIA)
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Tabla 15
Estrategias para mejorar el apego a los antirretrovirales
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Tabla 16
Recomendaciones de Profilaxis Postexposición (PPE)
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Tabla 17
Clasificación Clínica para la Infección por el VIH  en Pediatría

(Menores de 13 Años) CDC 1994
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Tabla 18
Categorías Inmunológicas en Pacientes Pediàtricos

Basadas en Linfocitos CD4+

CDC. 1994 para menores de 13 años de edad.
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Tabla 19
Recomendaciones para el Inicio del Tratamiento

ARV en Pediatría
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Tabla 20
Esquemas Recomendados para el Tratamiento
ARV inicial en Niños con Infección por el VIH

* Puede ser considerado en niños con CV < 10,000 copias/ml, < 4.0 log
10

 y sin repercusión
clínica e inmunológica; la finalidad es preservar los IP para tratamientos futuros.
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Tabla 21
Presentaciones, Dosificación y otros Datos

Importantes de los ITRAN en Pediatría

d = dosis;  VO = vía oral; IV = vía intravenosa; Sem = semanas; RN = recién nacido; m2SC =
superficie corporal.
* La dosis máxima (180 mg) puede usarse cada 12 hr en la combinación AZT + 3TC.
** Revisar cuidadosamente las interacciones al utilizar en conjunto con estos medicamentos.
*** Una hora antes o dos horas después de los alimentos.
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Tabla 22
Presentaciones, Dosificación y otros Datos

Importantes en Pediatría de los IP
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d = dosis;  VO = vía oral; IV = vía intravenosa; hr = horas; Sem = semanas; RN= recién nacido;
m2SC= superficie corporal.
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Tabla 23
Presentaciones, Dosificación y otros Datos

Importantes en Pediatría de los ITRNN

d = dosis;  VO = vía oral; IV = vía intravenosa; hr= horas; Sem= semanas; RN= recién nacidos;
m2 SC= superficie corporal.
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Tabla 24
Esquemas Recomendados en Caso de Falla Terapéutica

en el Paciente Pediàtrico
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Tabla 25
Combinaciones de ITRAN

en Caso de Falla en el Paciente Pediàtrico

Tabla 26
Recomendaciones del Manejo ARV

en Embarazadas sin Tratamiento Previo

* Si el recién nacido es < 34 semanas de gestación iniciar dosis de 1.5 mg/kg/6 hr y se ajustará
a 2 mg/kg/6hr al cumplir 14 días de vida.

+ En caso de que la madre no complete al menos 4 semanas de tratamiento  ARV, el tratmiento
del niño debe ser triple esquema por 4 semanas (seguir segunda recomendación).
La combinación AZT/3TC en tableta única es recomendada por su facilidad de administración
y favorece el apego al tratamiento.

** No existe evidencia suficiente del beneficio y de los efectos secundarios en el recién nacido.
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Tabla 27
Recomendaciones del Manejo ARV

en Embarazadas con Tratamiento Previo

* Si el recién nacido es < 34 semanas de gestación se iniciara a dosis de 1.5 mg/kg/6 hr y se
ajustara a 2 mg/kg/6 hr al cumplir 14 días de vida.

+ Los ARV que tienen riesgo potencial de teratogenicidad son: Zalcitabina, Delavirdine, Efavirenz
e Hidroxiurea.

** La elección del tratamiento en estos casos debe hacerse de acuerdo a los lineamientos del
tratamiento de rescate especificados en los capítulos 2.4 y 2.5 de esta Guía.

 &  No existe evidencia suficiente del beneficio y de los efectos secundarios en el recién nacido.
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Tabla 28
Sistema de Recomendación y Calidad

para la Profilaxis de Infecciones Oportunistas
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Tabla 29
Profilaxis Primaria de las IO



171



172

Tabla 30
Profilaxis Secundaria de las IO
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Tabla 31
Vacunacion Recomendada en el Adulto

con Infección por  el VIH/SIDA

Se recomienda que la vacunación se aplique preferentemente con cuentas de CD4 superiores a
200 cels mm3 para asegurar mejor respuesta inmunologica. En situaciones de emergencia se podra
aplicar inde pendientemente de la cuenta de CD4s
* Valorar en caso de exposición. No se recomienda en embarazos menores de 14 semanas
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Tabla 32
Tratamiento Antituberculosis Primario Acortado Estrictamente

Supervisado en Pacientes con VIH/SIDA

Nota: En todos los usuarios con tuberculosis del sistema nervioso central, miliar (diseminada), u
ósea, y pulmonar cavitada el tratamiento puede prolongarse hasta  12 a 18 meses a juicio
del medico tratante,  dividido en dos etapas: fase intensiva, 2 meses (diario o de lunes a
sábado con HRZE); y fase de sostén, 10 a 16  meses (intermitente, 3 veces a la semana, con
HR).
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Abreviaturas

Abreviaturas

Abac Área Bajo la Curva
ABC Abacavir
AL Acidosis Láctica
AMP Amprenavir
ARV Antirretroviral
ARN Acido Ribonucleico
AZT Zidovudina
AZT/r Zidovudina con Dosis Bajas de Ritonavir
C Cultivo
CaCu Cáncer Cervicouterino
CDC Siglas en Inglés de los Centros de Control y Prevención de

Enfermedades de los Estados Unidos
CD4 Linfocitos CD4 (Algunos autores lo utilizan como CD4+, aunque en

realidad es sólo un equivalente de CD4)
CENSIDA Centro Nacional para la Prevención y Control del VIH/SIDA
CMV Citomegalovirus
COL Colesterol
CONASIDA Consejo Nacional para la Prevención y Control del SIDA
CV Carga Viral
d Dosis
d4T Stavudina
ddC Zalcitabina
ddI Didanosina
DIU Dispositivo Intrauterino
DLV Delavirdina
DM Diabete Mellitus
DT Toxoide Difteria, Tétanos
EF Examen Fresco
GI Gastrointestinal
IDV Indinavir
IF Inhibidores de Fusión
IFV Interferón
IO Infecciones Oportunistas
IP Inhibidor de Proteasa
IRM Imagen por Resonancia Magnética
ITRAN Inhibidores de la Transcriptasa Reversa Análogos a Nucleósidos
ITRNN Inhibidores de la Transcriptasa Reversa No Nucleósidos
ITRS Interrupciones de Tratamiento Supervisados
ITS Infecciones de Transmisión Sexual
IV Intravenosa

Glosario de abreviaturas y conceptos
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LCR Líquido Cefalorraquídeo
LG Linfodenopatía Generalizada
LGP Linfodenopatía Generalizada Persistente
LNH Linfoma No Hodgkin
LPV/r Lopinavir con Dosis Bajas de Ritonavir
MAC Complejo Mycobacterium avium intracellular
m2sc Superficie Corporal
NFV Nelfinavir
NP Neuropatía Periférica
NVP Nevirapina
OMS Organización Mundial de la Salud
OPV (Sabin) Inmunización Antipoliomelítica de Virus Vivos Atenuados
PAPANICOLAU Citología Cervical
PCR Reacción en Cadena de la Polimerasa
PPD Derivado Proteico Purificado
PPE Profilaxis Postexposición
PVVIH/SIDA Persona que Vive con el VIH o con el SIDA
r Dosis Bajas de Ritonavir
Rit Ritonavir
RN Recién Nacido(a)
RTV Ritonavir
SA Sin Ajuste de Dosis
Sem Semanas
SIDA Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida
SNC Sistema Nervioso Central
SQV Saquinavir
TAC Tomografía Axial Computarizada
TARAA Terapia Antirretroviral Altamente Activa
TDS Trabajadoras y Trabajadores de la Salud
TFV Tenofovir
TG Tinción de Gram
Trig Triglicéridos
TMP/SMX Trimetoprim/Sulfametoxasol o Co-Trimoxazol
3TC Lamivudina
Tx Tratamiento
VHB Virus de la Hepatitis B
VHC Virus de la Hepatitis C
VHS Virus del Herpes simple
VIH Virus de la Inmunodeficiencia Humana
VO Vía Oral
VPH Virus de Papiloma Humano
VPI Salk) Inmunización Antipoliomelítica de Virus Inactivados
Wb Western
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Conceptos

GLOSARIO ESPAÑOL-INGLES DE ALGUNOS TERMINOS
UTILIZADOS EN VIH/SIDA

OBSERVANCIA, ADHERENCE
La medida en la cual el paciente sigue la modalidad de tratamiento
acordada o la intervención prescrita.

ANÁLISIS FENOTÍPICO, PHENOTYPIC ASSAY
Procedimiento en el cual se somete a prueba una muestra de ADN del
VIH del paciente con diferentes antirretrovirales para determinar la
sensibilidad o la resistencia del virus.

ANÁLISIS GENOTÍPICO, GENOTYPIC ASSAY
Prueba que determina si el VIH ha adquirido resistencia a los
medicamentos antivíricos que toma el paciente. En esa prueba se
analiza una muestra del virus de la sangre del paciente para identificar
cualquier mutación del virus relacionada con la resistencia a
determinados medicamentos. También recibe el nombre de análisis
genotípico de la resistencia a los antirretrovirales.

COMBINACION BASE DE ARV, ESQUELETO, BACKBONE
Combinación base de antirretrovirales, generalmente dos ITRAN a los
cuales se agregan otros ARV.

CCR5, CCR5
Molécula de la superficie celular, que se necesita junto con el receptor
principal, la molécula CD, para fusionarse con las membranas de los
inmunocitos. Los investigadores han descubierto que las cepas de
VIH que se transmiten más a menudo de una persona a otra necesitan
las moléculas CCR5 y CD4 para que el VIH pueda entrar a la célula.
Además del papel que desempeña en la fusión, el CKR5 es un receptor
de ciertas moléculas de señalización inmunitaria llamadas quimiocinas
que se sabe que suprimen la infección de las células por el VIH. Véase
Quimiocinas, CXCR4.

FLUCTUACIONES LOGARÍTMICAS, LOG CHANGES
Los cambios de la carga viral se notifican a menudo como fluctuaciones
logarítmicas. Este término matemático denota una fluctuación del valor
del objeto de medición por un factor de 10. Por ejemplo, si la carga
viral básica determinada con la prueba de reacción en cadena de la
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polimerasa fuera de 20.000 copias/al de plasma, un aumento
exponencial de 1 equivale a un aumento a 200.000 copias/al de plasma
o sea un aumento de 10. Un aumento exponencial de 2 equivale a
2.000.000 copias/al de plasma o sea un aumento de 100.

INHIBIDOR DE LA FUSIÓ N, FUSION INHIBITOR
Clase de agentes antirretrovirales que se unen a la proteína gp41 de
la envoltura y bloquean los cambios estructurales necesarios para
que el virus se una al linfocito CD4 anfitrión. Cuando el virus no puede
penetrar en la membrana de la célula anfitriona e infectar a la célula,
se evita la duplicación del VIH dentro de esa célula con el ADN de la
célula anfitriona con la ayuda de la integrasa vírica. Una vez
incorporado, el ADN del VIH se llama provirus y se duplica junto con
los genes de la célula cada vez que ésta se divide. En varios informes
recientes se indica que el ADN del VIH también puede incorporarse al
ADN de células no mitóticas (que no se dividen), como los macrófagos
y las células cerebrales y nerviosas.

INTERRUPCIÓ N ESTRUCTURADA DEL TRATAMIENTO,
STRUCTURED TREATMENT INTERRUPTION (STI)
Interrupción planeada del tratamiento mediante la suspensión de todos
los antirretrovirales. Hay cuatro razones para considerar esa
interrupción: (1) dar un “descanso del medicamento” al paciente para
librarlo de los inconvenientes y la toxicidad de un tratamiento
antirretroviral ineficaz y mejorar la respuesta al tratamiento de
salvamento o de rescate al permitir el surgimiento de virus silvestres;
(2) volver a inmunizar al paciente contra el VIH con la esperanza de
recuperar el control inmunitario por medio de la regeneración de la
respuesta inmunitaria específica al VIH, (3) disminuir la exposición
acumulativa a los antirretrovirales con menor toxicidad y costo y mejor
calidad de vida, (4) suspender los antirretrovirales durante el primer
trimestre de embarazo.

ELEVACION PASAJERA DE CV, BLIPS
Detección transitoria de una carga viral después de un período en
que era indetectable. Por lo general, se define como una carga viral
de 50 a 500 copias/mL después de haber obtenido valores de <50
copias/mL al menos dos veces consecutivas.

MEDLINEplus
Servicio que contiene extensa información de los Institutos Nacionales
de Salud y otras fuentes fiables son unas 500 enfermedades y
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afecciones. También contiene una lista de hospitales y médicos, una
enciclopedia médica y diccionarios médicos, información sobre salud
en español, extensa información sobre medicamentos recetados y de
venta libre, información de salud de los medios de comunicación y
enlaces con miles de ensayos clínicos. Dirección en Internet: http://
www.nlm.nih.gov/medlineplus/aids.html.

MEGATARAA, MEGA-HAART
También llamado poliquimioterapia de rescate. Regímenes de
salvamento o rescate que contienen 6 ó más medicamentos
antirretrovirales para los pacientes previamente tratados. La hipótesis
se basa en que es poco probable que los pacientes expuestos a
muchos medicamentos y fracasos sean infectados por un virus
resistente a todos los medicamentos del tratamiento de rescate.

NADIR, NADIR
La mínima concentración a la que se reduce la carga viral después de
comenzar el tratamiento antirretroviral. En varios estudios se ha
demostrado que el nadir de la carga viral es el mejor factor de
pronóstico de la supresión del virus a largo plazo.

NAIVE
Persona que vive con el VIH/SIDA que no ha recibido previamente
ARV.

PUBMED
Servicio auspiciado por la Biblioteca Nacional de Medicina de los
EE.UU., que ofrece acceso a más de 11 millones de citas de MEDLINE
que datan de mediados de los años sesenta y a revistas biomédicas.
Tiene enlaces con muchos sitios que ofrecen artículos de texto
completo y otros recursos afines. Dirección en Internet: http://
www.ncbi.nih.gov/entrez/query.fcgi

PUNTO DE ESTABILIZACIÓ N DEL VIH, HIV SET POINT
Tasa de duplicación del virus que se estabiliza y se mantiene en una
concentración particular en cada persona después del período de
infección primaria.

PUNTO FIJO, SET POINT
Punto de espera o de equilibrio mensurable entre el virus y el sistema
inmunitario del cuerpo notificado como la medida de la carga viral. El
punto fijo viral se establece al cabo de pocas semanas o meses de
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iniciarse la infección y presuntamente permanece estable por un
período indefinido. Se cree que los puntos fijos determinan en cuánto
tiempo se producirá la evolución de la enfermedad.

QUIMIOCINAS, CHEMOKINES
También se llaman quimiocinas beta. Los estudios de la relación entre
el VIH y estas sustancias químicas del sistema inmunitario han
mostrado la complejidad del intercambio que ocurre cuando el VIH se
encuentra con los leucocitos.

Las quimiocinas son moléculas mensajeras intracelulares segregadas
por los linfocitos CD8 + , cuya principal función es atraer los
inmunocitos a los sitios de infección. En investigaciones recientes se
ha demostrado que el VIH-1 necesita acceso a los receptores de
quimiocinas en la superficie de la célula para infectarla. Varias
quimiocinas — llamadas RNATES, MIP-1A y MIP-1B—  impiden la
duplicación del VIH al ocupar esos receptores. Los descubrimientos
hechos indican que un mecanismo empleado por esas moléculas para
suprimir la infectividad del VIH consiste en bloquear el proceso de
fusión empleado por el virus para penetrar en las células.

REBOTE, REBOUND
Aumento en la carga viral que se presenta después de un descenso
debido al tratamiento previo contra el VIH.

REFUERZO, BOOSTER
Dosis aplicada a diferentes intervalos después de la dosis inicial de
una vacuna para intensificar la respuesta inmunitaria a esta última.

VIRUS SALVAJE, WILD-TYPE VIRUS
Tipo original del VIH, no modificado por resistencia a los ARV. También:
1) Tipo de virus predominante en la población huésped antes de sufrir

manipulación o mutación genética.
2) Virus aislado de un huésped en contraposición a uno producido

en un cultivo de laboratorio. Véase Aislados Primarios.
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El Costo de la Terapia ARV en México

El elevado costo de los ARV en el mundo ha limitado garantizar el
tratamiento a todas las personas que viven con el VIH/SIDA que lo
requieren. Aunque en México, el compromiso del Sector Salud, desde
1997, fue alcanzar una cobertura de acceso universal a ARV para todas
estas personas, a pesar del alto costo que esto representa.

Este costo no se ha disminuido en forma importante a pesar de las
negociaciones con la industria farmacéutica ante el uso de esquemas
con medicamentos de patente, lo que garantiza la calidad de los
medicamentos utilizados.

Sin embargo, el costo es sólo uno de los elementos que debe ser
considerado para la elección del mejor tratamiento para cada persona
en particular, en conjunto con la eficacia y beneficio a largo plazo.

La Tabla 33 ejemplifica el costo de algunos de los ARV en forma
individual y de las combinaciones recomendadas de primera y segunda
línea para enero del 2005.

Tabla 33
Costos de Tratamiento ARV En Mexico
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Los precios para Atazanavir, Indinavir y Saquinavir corresponden a la dosificación de los mismos
cuando se utilizan con Ritonavir.
El precio de Ritonavir corresponde a la dosificación 100 mg BID.
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COSTO DE COMBINACIONES DE ARV
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Si vives con VIH o SIDA, estos son tus
derechos fundamentales:

1. Como cualquier otra persona en México y el mundo, las personas
que viven con VIH o SIDA deben gozar de los derechos humanos
fundamentales.

2. Vivir con VIH o SIDA no debe ser motivo de discriminación de ningún
tipo.

3. Nadie está obligado a someterse a la prueba de detección de VIH,
ni a declarar que vive con VIH o con SIDA. La prueba de anticuerpos
es voluntaria.

4. Si decides realizarte la prueba, tienes derecho a recibir información
suficiente, a que los resultados sean manejados de forma anónima
y confidencial y a que éstos se te entreguen de forma individual y
por personal capacitado. No deben informarse resultados positivos
o negativos en listado de manejo público ni comunicar el resultado
a otras personas sin la autorización expresa de quien se sometió a
la prueba.

5. Si el resultado de tu prueba fue positivo, tienes derecho a recibir
servicio de consejería o apoyo emocional para favorecer tu
adaptación a la nueva situación.

6. La aplicación de la prueba del VIH no debe ser requisito para recibir
atención médica, obtener empleo, contraer matrimonio, formar parte
de instituciones educativas o tener acceso a servicios.

7. Vivir con VIH o SIDA no puede ser considerado como causal para
la negación de servicios de salud, despido laboral, expulsión de
una escuela, desalojo de una vivienda o expulsión del país. Tampoco
se te puede limitar el libre tránsito dentro del territorio nacional, la
salida del país o el ingreso al mismo.

8. Vivir con SIDA o VIH no debe ser motivo de detención, aislamiento
o segregación.

9. Si vives con VIH o SIDA nadie puede limitar tu derecho a ejercer tu
sexualidad libre y responsablemente.



10. Como todo ser humano, tienes derecho a asociarte libremente y
afiliarte a las instituciones sociales o políticas que desees.

11. Tienes derecho a buscar, recibir y difundir información veraz,
objetiva, científica y actualizada sobre el VIH/SIDA.

12. Tienes derecho a servicios de salud oportunos y de calidad idónea;
atención personal cálida, profesional y éticamente responsable,
así como a un trato respetuoso y un manejo correcto y confidencial
de tu historial médico.

13. Tienes derecho a que en las instituciones de salud pública se te
proporcione información clara, objetiva y científicamente fundada
sobre el VIH/SIDA, los tratamientos a los que puedes someterte,
así como sus riesgos, consecuencias y alternativas.

14. Tienes derecho a servicios de asistencia médica y social para
mejorar tu calidad y tiempo de vida.

15. Tienes derecho a conocer los procedimientos de las instituciones
de salud para presentar una queja, reclamo o sugerencia, ante
cualquier irregularidad o atropello de tus derechos y garantías
individuales.

16. Si eres madre o padre de familia, tienes derecho a la patria potestad
de tus hijas e hijos. Igualmente, tienes derecho a designarles el
tutor que desees cuando ya no te sea posible hacerte cargo de
ellos, y a contar con la protección de instituciones para tal fin.

17. Las niñas y los niños que viven con VIH o SIDA tienen derecho a
servicios de salud, educación y asistencia social en igualdad de
circunstancias.

18. Tienes derecho a una muerte y servicios funerarios dignos.

Es muy importante tener presente que la violación a estos derechos atenta contra varios artículos
establecidos en la Constitución Política de los Estados Unidos Mexicanos, en una serie de tratados
y acuerdos internacionales ratificados por México y en diversa legislación secundaria federal y
local, así como contra varias medidas y criterios de atención establecidas en la Norma Oficial
Mexicana para la Prevención y Control de la Infección por Virus de la Inmunodeficiencia Humana
NOM-010-SSA2-1993.

Cartilla de los Derechos de las Personas que Viven con VIH o SIDA de la CNDH.




