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1. INTRODUCCIÓN

1.1. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVO

Hasta el presente, el Grupo de Estudio de Sida (GeSIDA) de la Sociedad Española 
de Enfermedades Infecciosas y Microbiología Clínica (SEIMC) incluía los aspectos 
relacionados con el control y la monitorización de los pacientes con infección por 
el VIH en el Documento de consenso sobre tratamiento antirretroviral, que, junto con 
el Plan Nacional sobre el Sida, viene realizando desde hace 18 años1. No obstante, 
la complejidad creciente de los conocimientos relativos a la infección por el VIH y al 
TAR ha condicionado que distintos aspectos de la misma hayan ido desgajándose de 
aquél y dando paso a la elaboración de sus correspondientes documentos de consenso 
específicos. Así, por ejemplo, ha ocurrido con la profilaxis y tratamiento de las infecciones 
oportunistas, la gestación en la mujer con VIH (reproducción, embarazo, parto y profilaxis 
de la transmisión vertical), la profilaxis post y pre-exposición, las infecciones de transmisión 
sexual, las alteraciones metabólicas y el riesgo cardiovascular, la osteoporosis, los 
trastornos renales, la coinfección por el VHB y el VHC, las neoplasias no asociadas al 
sida, la adherencia al TAR, el manejo de éste en pacientes con tuberculosis, etc. En esta 
línea, al igual que previamente han hecho otras sociedades científicas, como la IDSA2 y 
la BIHVA3, o instituciones como el Instituto de Sida del Departamento de Salud del Estado 
de Nueva York en colaboración con  la Universidad John Hopkins4, la Junta Directiva de 
GeSIDA ha considerado que el control y la monitorización de la infección por el VIH en 
los adultos también requiere un documento específico en el que dichos aspectos puedan 
ser tratados de forma más detallada y completa que en el documento general sobre TAR, 
sin las limitaciones de espacio que lógicamente éste impone. 

El objetivo de este documento de consenso es ser una guía para la evaluación inicial de 
la infección por el VIH y la ulterior monitorización del seguimiento clínico y terapéutico de 
la misma. 

1.2. METODOLOGÍA

El Panel de este documento de consenso está integrado por clínicos expertos en la 
infección por el VIH y el TAR designados por los coordinadores del mismo, quienes a su 
vez fueron elegidos por la Junta Directiva de GeSIDA. Todos los miembros del Panel han 
aceptado participar en el documento y emitir una declaración de conflictos de interés. 
Los expertos se distribuyeron en parejas formadas por un redactor y un consultor para 
cada una de las secciones del documento. Cada redactor revisó los datos más relevantes 
de las publicaciones científicas y de las comunicaciones a los congresos más recientes 
hasta el 30 de octubre de 2017. El texto elaborado por cada redactor fue sometido a 
la consideración de su consultor, incorporándose las aportaciones efectuadas por éste 
que fueron aceptadas por consenso. Una vez ensambladas todas las secciones por los 
coordinadores, el documento fue discutido y consensuado por todos los miembros del 
Panel. Tras la incorporación de las modificaciones aprobadas en conjunto, el documento 
se expuso durante 15 días en el portal de internet de GeSIDA para que los socios pudiesen 
hacer sugerencias que, tras su estudio y deliberación, pudiesen ser incorporadas al 
documento final.
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Las recomendaciones de estas guías se basan en la evidencia científica y en la opinión 
de expertos. Cada recomendación se califica con una letra que indica su fuerza [A (debe 
ofrecerse siempre), B (en general debe ofrecerse) o C (debe ofrecerse opcionalmente)] 
y un número que expresa las pruebas que sustentan dicha recomendación [I (resultados 
obtenidos a partir de uno o más ensayos clínicos aleatorizados de aspectos clínicos o 
de laboratorio o un meta-análisis); II (de uno o más ensayos no aleatorizados o datos 
observacionales de cohortes); y III (en la opinión de expertos)].

GeSIDA actualizará este documento periódicamente en función de la evolución de los 
conocimientos de los aspectos de la infección por el VIH y el TAR incluidos en él.

Para el control del seguimiento y la evaluación del impacto de estas recomendaciones 
sobre el manejo clínico de los pacientes seguidos en cada centro o por un determinado 
profesional, pueden utilizarse algunos de los parámetros usados en el Documento de 
GeSIDA sobre indicadores de calidad asistencial en la atención a las personas infectadas 
por el VIH5. 
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2. EVALUACIÓN CLÍNICA

2.1. INTRODUCCIÓN

La valoración inicial de la persona recién diagnosticada de infección por el VIH es un 
momento complejo en el que se deben cubrir múltiples objetivos. Es muy importante 
establecer una sólida relación médico-paciente. En esta primera valoración el médico 
realizará una entrevista minuciosa, dirigida a la obtención de datos clínicos, socio-
demográficos, laborales, personales y familiares, que pueden resultar fundamentales en 
el control de una enfermedad crónica que requiere tratamiento de forma indefinida y 
controles médicos periódicos.   

Los procedimientos esenciales para la evaluación clínica inicial del paciente con 
infección por el VIH son: antecedentes personales y familiares, antecedentes de salud, 
enfermedad actual, anamnesis por órganos y aparatos, exploración física y exploraciones 
complementarias iniciales (que se abordarán con detalle en capítulos ulteriores).

2.2. HISTORIA CLÍNICA1-5

2.2.1. DATOS SOCIO-DEMOGRÁFICOS Y ANTECEDENTES
PERSONALES

 - Raza, país de origen (y si es inmigrante, tiempo de residencia en España), 
estudios, profesión, situación laboral, viajes, hábitos dietéticos, situación 
socio-familiar, lugar de residencia y contacto con animales.

 - Hábitos tóxicos: tabaquismo, consumo de alcohol y de drogas. En aquellas 
personas con historia de uso de drogas por vía intravenosa, la anamnesis 
incluirá la fecha de inicio del consumo, si han seguido programas de 
desintoxicación, si están en tratamiento sustitutivo con metadona, si mantienen 
el consumo activo y, en este caso, si realizan prácticas que puedan favorecer 
la transmisión del VIH a otras personas. Es importante interrogar acerca del 
uso de Chemsex, el tipo de sustancias utilizadas, la vía de administración y la 
frecuencia de uso, de forma que pueda evaluarse el riesgo de adicción y las 
posibles interacciones farmacológicas con el TAR u otros tratamientos. 

 - Orientación sexual y hábitos sexuales: se interrogará sobre prácticas sexuales 
de riesgo y tipo y número de parejas sexuales (pareja única estable, parejas 
múltiples, parejas esporádicas, etc.). 

 - Realización previa de profilaxis preexposición al VIH.
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2.2.2. ANTECEDENTES FAMILIARES

Antecedentes de enfermedades infecciosas, cardiovasculares (con menos de 55 
años en hombres y de 65 años en mujeres) y neoplasias. Además, si el paciente 
tiene hijos y pareja estable, se interrogará sobre si se les ha realizado la prueba del 
VIH).

2.2.3. ANTECEDENTES PATOLÓGICOS

 - Relacionados con la infección por el VIH: 

• Fecha posible de infección y posible vía de adquisición. 
• Presencia o no de síntomas compatibles con un cuadro clínico de 

primoinfección por el VIH.
• Síntomas o antecedentes de enfermedades sugestivas de inmuno-

depresión. Antecedentes de enfermedades definitorias de sida.

 - Relacionados con otros problemas de salud: 
• Síntomas generales: fiebre o febrícula, pérdida de peso, sudoración 

nocturna, cambios corporales, etc.  
• Alergias.
• Vacunaciones.
• Factores de riesgo cardiovascular: HTA, dislipemia, diabetes mellitus.
• Antecedentes de enfermedades, ingresos hospitalarios e intervenciones 

quirúrgicas.  
• Enfermedades concomitantes.  
• Tratamientos concomitantes, incluyendo los de tipo complementario o 

alternativo y los productos de herboristería. 
• Antecedentes de transfusiones de sangre o hemoderivados.
• En las mujeres, interrogar sobre aspectos relacionados con el ciclo menstrual 

y la menopausia así como acerca de controles ginecológicos previos. En las 
mujeres en edad fértil, investigar el deseo reproductivo y el uso de métodos 
anticonceptivos. 

2.2.4. ENFERMEDAD ACTUAL

Se abordarán en este apartado los síntomas que refiere el paciente así como su 
cronología e intensidad. En el caso de que esté asintomático, se desarrollará el 
cuestionario para la búsqueda de síntomas constitucionales.
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Por su potencial relevancia clínica en el curso de la infección por el VIH, deberá 
realizarse una anamnesis detallada por determinados aparatos y sistemas, 
incluyendo enfermedades cardiovasculares, enfermedad renal, neoplasias, 
osteoporosis, hepatitis virales y hepatopatías debidas a otras causas, enfermedades 
psiquiátricas e ITS. 

2.3. EXPLORACIÓN FÍSICA1-5

La exploración física de la evaluación inicial deberá ser completa y minuciosa, buscando 
de forma activa todos aquellos signos físicos que puedan ser manifestaciones de 
enfermedades relacionadas con la inmunodepresión o con otros procesos que presente 
el paciente:   

 - Aspecto corporal (obesidad, caquexia, lipodistrofia), peso, talla, presión arterial y 
perímetro abdominal. 

 - Exploración de la cavidad oral: evaluación de la dentadura e investigación de la 
presencia de candidiasis oral, leucoplasia vellosa, lesiones sugestivas de sarcoma 
de Kaposi u otras lesiones mucosas. 

 - Evaluación de adenopatías en regiones ganglionares palpables.

 - Exploración minuciosa de la piel: evaluar la presencia de dermatitis seborreica, 
lesiones de sarcoma de Kaposi y otras lesiones cutáneas (foliculitis, equimosis, 
petequias, micosis, lesiones descamativas, de rascado, etc.).

 - Auscultación cardiaca y respiratoria. 

 - Exploración abdominal, evaluando presencia de masas, hepatomegalia, 
esplenomegalia, soplos abdominales y  sucusión renal.

 - Exploración de genitales, evaluando la presencia de lesiones mucosas, úlceras o 
lesiones blanquecinas y condilomas.

 - Exploración ano-rectal: úlceras, fístulas, nódulos, condilomas, hemorroides, etc. 

 - Exploración de extremidades: eritema palmar, exantema palmo-plantar, otras 
alteraciones cutáneas, aspecto y coloración de las uñas, edema, alteraciones de la 
vascularización, etc.

 - Exploración neurológica y realización de cribado de trastornos neurocognitivos (ver 
el capítulo 17). 

 - Evaluación de alteraciones visuales y en caso de detectarse, derivación a 
Oftalmología para una exploración completa. 
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Finalmente, la evaluación clínica inicial es el momento más adecuado para: informar 
al paciente acerca de la infección por el VIH y de su prevención y tratamiento (para lo 
cual puede ser útil el documento de GeSIDA/SEISIDA sobre información al paciente6), 
promocionar hábitos saludables, iniciar, cuando sea posible, el estudio de contactos, y 
ofrecer apoyo psicológico y preparar al paciente para el inicio del TAR.

2.4. REVISIONES SUCESIVAS

Un mes después de haber iniciado el TAR se efectuará una nueva revisión para evaluar 
el estado clínico así como la tolerabilidad y seguridad del TAR. Es importante facilitar el 
acceso del paciente a la consulta en el caso de que presente efectos adversos del TAR, 
para lo cual es conveniente proporcionar un teléfono de contacto, bien sea de la consulta 
médica, de enfermería, etc.
Con posterioridad a esta primera revisión, si la respuesta al TAR es adecuada y la situación 
clínica del paciente lo permite, las visitas pueden realizarse cada 3–6 meses, e incluso 
de forma más espaciada en determinados pacientes, tal como se indica en los apartados 
4 y 5. 
En estas visitas sucesivas es importante interrogar acerca de problemas de salud y del 
cumplimiento y tolerabilidad del TAR. Asimismo, es importante interrogar periódicamente 
sobre consumo de drogas o riesgo de adquirir ITS. 
La exploración física en las revisiones sucesivas estará orientada por los síntomas 
que refiera el paciente. En función de la comorbilidad de éste, puede ser necesaria la 
exploración física en cada visita con el fin de detectar mejoría o empeoramiento de su 
patología. 
En aquellos pacientes inmunodeprimidos con riesgo de presentar enfermedades 
oportunistas o síndrome inflamatorio de reconstitución inmune tras el inicio del TAR, es 
recomendable realizar una anamnesis orientada y una exploración física en cada visita.
  

RECOMENDACIONES

 █ En la evaluación clínica inicial del paciente con infección por el VIH debe 
realizarse una anamnesis completa, que incluya datos sociodemográficos, 
laborales, personales y familiares (A-II), así como una completa y minuciosa 
exploración física (A-II).

 █ Además, en la visita inicial se debe:
• Dar educación sobre la infección por VIH así como recomendaciones para 

prevenir la transmisión del VIH y otras ITS y de promoción de hábitos de 
vida saludable (A-III).

• Iniciar el estudio de contactos cuando éste sea posible (B-III).
• Ofrecer apoyo psicológico a aquellos pacientes que lo necesiten (B-III).
• Preparar a los pacientes para el inicio del TAR (A-III).
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 █ En las sucesivas revisiones se debe interrogar sobre problemas de salud, 
cumplimiento y tolerabilidad del TAR, riesgo de otras ITS y hábitos tóxicos, 
y debe efectuarse una exploración física en función de la sintomatología, 
las comorbilidades y el riesgo de desarrollar enfermedades oportunistas o 
síndrome inflamatorio de reconstitución inmune que presente el paciente 
(A-II).
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3. EVALUACIÓN CLÍNICA

Las pruebas complementarias de laboratorio son esenciales en la evaluación inicial y 
en el seguimiento clínico de la enfermedad por el VIH. Su realización debe garantizar la 
calidad y la eficiencia de la asistencia que se presta a los pacientes con esta infección1. La 
selección del TAR, el control de su eficacia en la reducción de la CVP y en la prevención 
de la transmisión del virus, así como la vigilancia de sus efectos adversos, el manejo 
de las infecciones oportunistas y otras posibles enfermedades no asociadas al sida, y 
el abordaje de las infecciones que comparten vía de transmisión, como las ITS o las 
hepatitis víricas, requiere la monitorización de numerosos parámetros analíticos2-5.

Se efectuarán determinaciones analíticas generales y, además, otras determinaciones 
específicas relativas al VIH (Tabla 1)6-7. Se confirmará la infección por el VIH-1, si 
previamente no se ha hecho y la CVP está por debajo del límite de detección. Los 
portadores del alelo HLA-B*5701 tienen un riesgo aproximado de presentar una RHS a 
ABC del 50%, por lo que antes de utilizar este fármaco debe determinarse la presencia 
de dicho alelo. 

RECOMENDACIONES

 █ Se recomienda efectuar una serología de VIH-1/2 en todos los casos en los 
que previamente no se haya confirmado la infección por el VIH y la CVP sea 
indetectable (A-I).

 █ La evaluación inicial de laboratorio debe incluir: hemograma, bioquímica general 
plasmática, serologías y pruebas específicas de la infección por el VIH (Tabla 1) 
(A-II).

 █ Se debe determinar el alelo HLA-B*5701 en todos los pacientes antes de iniciar 
un régimen de TAR que contenga ABC (A-I). No se debe prescribir ABC si la 
prueba del HLA-B*5701 es positiva (A-I).
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4. ANÁLISIS DE LAS POBLACIONES 
LINFOCITARIAS

El recuento de células linfocitarias T CD4+ es el indicador más importante del estado 
inmunológico del paciente. Además, según los resultados de los estudios clínicos 
disponibles, predice la progresión de la enfermedad y la supervivencia de los pacientes 
con infección por el VIH1. El laboratorio ofrece los resultados de los linfocitos CD4+ en 
forma de porcentaje y de número absoluto, siendo este último el más utilizado en la 
práctica clínica. Sólo variaciones superiores al 30% en el recuento absoluto y al 3% en el 
porcentaje de los linfocitos CD4+ se consideran significativas, debido a la alta variabilidad 
de las técnicas empleadas en el laboratorio. La cuantificación de otras poblaciones 
linfocitarias, tales como los linfocitos CD8+ o CD19+ o la células B no se recomienda de 
forma rutinaria. 

Los linfocitos CD4+ se cuantifican en todos los pacientes en la primera visita tras el 
diagnóstico de la infección por el VIH, ya que se utilizan para determinar la necesidad de 
hacer profilaxis de infecciones oportunistas y su posterior discontinuación así como para 
evaluar el riesgo de comorbilidad2. Independientemente de los valores de linfocitos CD4+, 
se recomienda el inicio del TAR de forma inmediata. Una vez iniciado el TAR, el recuento 
de linfocitos CD4+ se utiliza como parámetro fundamental para valorar la respuesta 
inmunológica al mismo. Para la mayoría de los pacientes con inmunodeficiencia, se 
considera que un aumento de 50 a 100 linfocitos CD4+ en su recuento absoluto durante 
el primer año de TAR es indicativo de una buena respuesta, siendo los tres primeros 
meses el tiempo en el cual existe una mayor recuperación de dichas células. En los años 
posteriores, los linfocitos CD4+ aumentan entre 50 y 100 células por mm3 de sangre 
hasta alcanzar una fase de meseta3.

En los pacientes que ya han iniciado el TAR, se recomienda efectuar el recuento de 
linfocitos CD4+ cada tres meses (a las cuatro semanas en los que parten de menos de 200 
células/mm3) para valorar la reconstitución inmune. En aquellos pacientes con supresión 
virológica y que alcanzan una buena reconstitución inmunológica (300-500 linfocitos CD4+ 
por mm3 durante al menos dos años), el recuento de CD4+ proporciona poca información, 
por lo que se recomienda su monitorización de forma anual. En pacientes con más de 
500 CD4+/mm3 durante al menos dos años se podría considerar opcional el recuento de 
los mismos. En todos los casos se recomienda un seguimiento más frecuente cuando 
hay cambios en el estado clínico del paciente, tales como la aparición de infecciones 
oportunistas, de nuevos síntomas asociados con la infección por el VIH o el inicio de otros 
tratamientos que pueden disminuir el número de linfocitos CD4+ (por ejemplo: interferón, 
corticoides o agentes antineoplásicos). En los pacientes que realizan TAR y presentan un 
fracaso virológico se recomienda monitorizar los linfocitos CD4+ cada 3-6 meses. En los 
pacientes que, por diferentes razones, permanezcan sin tratamiento, el número absoluto 
de linfocitos CD4+ debe ser monitorizado cada 3-6 meses para valorar la necesidad de 
profilaxis de infecciones oportunistas y convencerles de la necesidad de iniciar el TAR4,5.
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Hay factores que pueden variar el recuento de linfocitos CD4+. El valor absoluto de 
éstos se calcula en base al número total de células blancas y de linfocitos totales. Se ha 
descrito que el uso de fármacos que suprimen la función de medula ósea o la presencia 
de infecciones agudas pueden afectar el recuento total de leucocitos y el porcentajes de 
linfocitos. La coinfección por HTLV-16 y la esplenectomía7 pueden elevar el número de 
linfocitos CD4+. Asimismo, el tratamiento con alfa-interferón puede reducir el número 
absoluto de linfocitos CD4+ sin cambios significativos en su cifra porcentual8. Las personas 
de raza negra de origen subsahariano presentan de forma natural leucopenia racial, lo 
que implica que las cifras de linfocitos CD4+ sean menores en términos absolutos. En 
ellas, además, la caída de células CD4+ y la recuperación de las mismas tras el inicio del 
TAR son menos acusadas que en las personas de origen europeo. En todos estos casos, 
el porcentaje de linfocitos CD4+ permanece estable, por lo que resulta más apropiado 
para valorar el estado inmunológico del paciente9,10.

RECOMENDACIONES

 █ Se debe determinar el número absoluto y el porcentaje de linfocitos CD4+ antes 
de iniciar el TAR y una vez iniciado a los 3 meses (A-III) y después cada 3-6 meses 
como parámetro de monitorización periódica de la respuesta inmunológica al 
mismo (A-I).

 █ Si el paciente no realiza TAR, se deben monitorizar los linfocitos CD4+ cada 3-6 
meses (A-III).

 █ Los controles pueden ser más espaciados (a criterio médico) en los pacientes 
clínicamente estables, con carga viral suprimida y cifras de linfocitos CD4+ 
superiores a 300 células/mm3 (C-II).
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5. ANÁLISIS DE LA CARGA VIRAL 
PLASMÁTICA

La carga viral plasmática (CVP) hace referencia al número de copias de ARN-VIH 
presentes por mililitro de plasma y se expresa en copias/mL o en logaritmos (log10). La 
determinación de la CVP es uno de los principales parámetros para el manejo clínico de 
los pacientes con infección por el VIH, siendo el mejor marcador de respuesta al TAR1. 
La monitorización de la CVP en un paciente con TAR nos va a permitir conocer la eficacia 
de éste y también identificar el fracaso al mismo. Después de iniciar el TAR, la CVP debe 
descender rápidamente, de manera que transcurridas 16–24 semanas se debe alcanzar 
la supresión virológica, es decir, valores de ARN-VIH inferiores al límite de detección de 
la técnica utilizada para su cuantificación (generalmente menos de 50 copias/mL)2,3. 

En pacientes con CVP muy elevadas (≥100.000 copias/mL), alcanzar la supresión 
virológica se puede retrasar hasta más allá de 24 semanas, lo que también debe ser 
considerado en el contexto preventivo de la transmisión del VIH pues en tal situación 
se debe recomendar y ofrecer al paciente y a sus contactos sexuales las medidas 
disponibles para prevenir aquélla.

5.1. EN QUIÉN Y CUÁNDO SE DEBE CUANTIFICAR LA CVP

La CVP se debe de realizar en todo paciente diagnosticado de infección por el VIH antes 
de iniciar el TAR y cuatro semanas después de su comienzo, para comprobar la eficacia 
del TAR y la adherencia al mismo. Posteriormente, se debe determinar de forma periódica 
cada 3-6 meses para monitorizar la respuesta al TAR hasta alcanzar la supresión viral. En 
caso de no observarse este descenso en la CVP, se deberán evaluar las causas de este 
fracaso, reforzando la adherencia al TAR en caso necesario. Una vez que el paciente 
alcanza la supresión viral, la monitorización de la CVP se puede realizar cada 6 meses. 
En el contexto de pacientes estables (recuento de linfocitos CD4+ ≥300 células/mm3), 
con una buena adherencia al TAR y con valores de CVP suprimida durante al menos 
dos años, se puede considerar espaciar las determinaciones de CVP  cada 6-12 meses. 
Sin embargo, en caso de que se realice cualquier modificación en la pauta del TAR, se 
aconseja determinar la CVP de nuevo a las cuatro semanas del cambio y posteriormente 
cada 3-6 meses, para asegurar que se mantienen niveles de viremia suprimida como al 
inicio del primer TAR.

Otras indicaciones clínicas para la determinación de la CVP fuera del contexto de la 
monitorización del TAR en la infección por el VIH son: la existencia de una clínica sugestiva 
de infección aguda por VIH (con ELISA y WB indeterminado) y en el diagnóstico de los 
niños recién nacidos de madres VIH+.
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5.2. METODOLOGÍA PARA LA CUANTIFICACIÓN DE LA CVP E 
INTERPRETACIÓN DE LOS RESULTADOS

Actualmente se dispone de diferentes métodos automáticos comerciales para la 
cuantificación de la CVP del VIH-1, los cuales se caracterizan por: ser altamente sensibles, 
tener un amplio rango dinámico (de 12 a 10.000.000 copias/mL), ser versátiles (en cuanto 
al tipo y al número y volumen de las muestras biológicas) y ser capaces de detectar 
cualquier variante genética del VIH-1 (grupos M, N y O)2,3. Los métodos comerciales 
actuales no cuantifican el VIH-2, por lo que, en el caso de pacientes coinfectados por VIH-
1/VIH-2 o monoinfectados por el VIH-2, se recomienda cuantificar la CVP en laboratorios 
que disponen de métodos caseros, a la espera de un ensayo comercial disponible4.

En pacientes que han alcanzado una supresión virológica se pueden observar con relativa 
frecuencia repuntes virológicos transitorios o “blips”, que se definen como determinaciones 
aisladas de CVP detectable entre 50 y 200 copias/mL de CVP, que vuelven a la supresión 
virológica en la siguiente determinación. En general, los “blips” no se asocian a un fracaso 
virológico posterior y, por tanto, no está indicado un cambio de TAR. Sin embargo, el 
impacto de valores de CVP confirmados por encima de los límites de detección actuales 
y 200 copias/mL en el riesgo de fracaso virológico es todavía un tema controvertido. 
Teniendo en cuenta que en este contexto el riesgo de desarrollo de resistencias es bajo, 
no sería necesario un cambio de tratamiento. Sin embargo, algunos estudios recientes 
señalan que la presencia de niveles bajos de viremia (<200 copias/mL de ARN-VIH) de 
forma persistente podrían predecir el fracaso al TAR5,6. En estos casos, se recomienda 
una monitorización más estrecha de los pacientes, evaluar la adherencia, interacciones 
farmacológicas, posibles restricciones alimentarias y la barrera genética del TAR.

Teniendo en cuenta los datos disponibles hasta el momento y a la espera de nuevos 
datos más concluyentes, se continúa considerando fracaso virológico a la presencia, 
confirmada en una segunda determinación consecutiva, de niveles de CVP superiores a 
50 copias/mL después de alcanzar la supresión virológica o la imposibilidad de alcanzar 
una CVP inferior a 50 copias/mL7.

RECOMENDACIONES

 █ Se debe determinar la CVP antes del inicio del TAR, a las cuatro semanas 
después del mismo y luego cada 3-6 meses una vez alcanzada la supresión 
virológica (menos de 50 copias/mL de ARN-VIH) (A-II).

 █ El objetivo de supresión virológica es una CVP <50 copias/mL (A-II).
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6. ESTUDIOS DE RESISTENCIA A LOS 
FÁRMACOS ANTIRRETROVIRALES Y DEL 
TROPISMO VIRAL 
Las resistencias se evalúan en la práctica clínica asistencial mediante métodos 
genotípicos, que detectan cambios específicos en el genoma de las enzimas diana de los 
FARV (transcriptasa inversa [TI], proteasa [PR], integrasa [IN]). Actualmente se dispone 
en la práctica clínica de ensayos genotípicos ultrasensibles que detectan las mutaciones 
de resistencia en poblaciones minoritarias, por debajo del 15-20%, que es el límite de 
detección de las técnicas convencionales.

Aunque los ensayos están validados para pacientes con viremias superiores a 500-1.000 
copias/ml, cada vez un mayor número de pacientes experimentan fracasos virológicos 
entre 50-500 copias/mL. Para este tipo de pacientes, se puede recurrir a modificaciones 
del protocolo, generalmente mediante ultracentrifugación de mayores volúmenes de 
plasma1,2, que permiten estudiar la selección de mutaciones, lo que adquiere una especial 
relevancia si el régimen al que se ha fracasado incluye FARV con baja barrera genética. 

Se ha propuesto la  detección de resistencias en ADN proviral como una alternativa para 
los pacientes con viremias de bajo nivel y para guiar la simplificación a terapias con 
menor número de fármacos3.

El tropismo del VIH-1 se analiza con métodos genotípicos, que determinan la secuencia 
de la región V3 de la envuelta viral (gp120). Esta es la técnica de referencia actual ya que 
se puede realizar en laboratorios asistenciales, es rápida, y su coste es aceptable4.

6.1. ¿CUÁNDO SE DEBE SOLICITAR UNA PRUEBA DE 
RESISTENCIAS I DE TROPISMO?

En los pacientes recién diagnosticados de infección por el VIH naïve a TAR, las guías de 
TAR5 recomiendan un estudio basal de resistencias en TI y PR, aunque indican que solo 
es necesario conocer los resultados antes de iniciar el TAR si se va a emplear un ITINN. 
No se recomienda estudio de resistencias en la IN a no ser que la historia clínica del caso 
índice indique exposición a los INI.

En los pacientes con fracaso virológico es necesario efectuar un estudio de resistencias 
para adecuar el nuevo TAR siempre que el paciente continúe con el tratamiento o lo haya 
suspendido recientemente durante el mes previo, incluyendo resistencias a los INI si el 
paciente ha fracasado a fármacos de esta familia, y tropismo viral si el régimen incluía 
MVC o si se considera iniciar el rescate con un régimen que incluya este fármaco.

En pacientes con CVP indetectable y/o con viremias bajas se puede realizar un estudio 
de resistencias en ADN proviral para guiar el nuevo TAR o para considerar los FARV que 
se pueden utilizar para la simplificación. 
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6.2. ¿CÓMO SE HAN DE INTERPRETAR LOS RESULTADOS? 

Al decidir el nuevo esquema de TAR deben considerarse las mutaciones detectadas 
en el estudio de resistencias actual y en estudios previos. Para la interpretación de las 
mutaciones asociadas a resistencia se deben utilizar algoritmos de interpretación que 
estén actualizados. Se ha comprobado que la detección de poblaciones minoritarias 
predice con mayor probabilidad el fracaso virológico en pacientes que inician TAR 
con FARV de baja barrera genética6, y que su detección puede mejorar ligeramente la 
eficacia en la terapia de rescate en pacientes pretratados7. Es importante interpretar los 
resultados de estas técnicas de una manera individualizada para cada FARV, valorando 
el porcentaje de detección y si es posible la carga mutacional para cada uno de ellos, 
fundamentalmente en función de su barrera genética.

Los resultados de tropismo deben ser claros, informándose como tropismo-CCR5 
o tropismo CXCR4. Si en un paciente se detectan en alguna determinación virus con 
tropismo CXCR4, la prueba de tropismo no se debe repetir en futuros fracasos virológicos 
ni se debe incluir un antagonista del CCR5 en futuros regímenes de TAR.

RECOMENDACIONES

 █ Se recomienda realizar un estudio genotípico de resistencias del VIH-1, que 
incluya los genes de la transcriptasa inversa y de la proteasa, en todos los 
pacientes antes de iniciar el TAR, aunque solo es necesario esperar a tener su 
resultado cuando se vaya a utilizar un ITINN (A-II).

 █ Sólo se recomienda estudiar resistencias basales en la integrasa si existe una 
alta sospecha de transmisión de resistencias a esta familia (C-III).

 █ Se recomienda la realización de un estudio genotípico de resistencias del VIH-
1 en todos los pacientes con fracaso virológico, incluyendo resistencias en la 
integrasa si el régimen incluye un INI (A-I).

 █ Se debe determinar el tropismo del VIH-1 cuando se vaya a utilizar un antagonista 
del receptor CCR5 o cuando haya  fracasado un régimen que lo contenga (A-I).

 █ En pacientes con viremias inferiores a 500 copias/ml se pueden investigar las 
resistencias en plasma (B-II), utilizando métodos de concentración, o en ADN 
proviral (C-III).

 █ La interpretación de las variantes minoritaritas se ha de hacer de forma 
individualizada para cada fármaco, en función de su barrera genética (C-III).

 █ Para la interpretación de los resultados se deben tener en cuenta todos los 
estudios genotípicos previos que se hayan realizado al paciente (B-II).
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7. DETERMINACIÓN DE LAS 
CONCENTRACIONES PLASMÁTICAS DE LOS 
FÁRMACOS ANTIRRETROVIRALES
La monitorización de la concentración plasmática de fármacos (siglas en inglés: TDM) 
consiste en el ajuste individual de la dosificación en función de las concentraciones 
plasmáticas (Cp) para mantenerlas dentro de unos límites terapéuticos previamente 
definidos para mejorar los resultados clínicos. En el caso de los FARV, su objetivo sería 
evitar Cp sub-terapéuticas que faciliten el fracaso virológico y la aparición de resistencia, 
incluso con una cumplimentación adecuada. Entre las características que debe reunir 
un fármaco candidato a TDM se encuentran: variabilidad interindividual de las Cp, poca 
variabilidad individual, correlación entre Cp y eficacia terapéutica o toxicidad, estrecho 
margen terapéutico y amplio abanico de interacciones con otros fármacos. Muchos FARV 
usados en el periodo 2000–2010, e incluso en la actualidad, reúnen estas características. 
El parámetro más utilizado para TDM ha sido la concentración mínima o al final del 
intervalo de dosificación (Cmin), tanto por su facilidad de obtención como por su relación 
con otros parámetros farmacocinéticos. De hecho, en guías clínicas tan prestigiosas 
como la del DHHS, hasta el año 2014, aparecían unas tablas en las que se indicaban 
las Cmin deseables para IP, ITINN e INI, tanto en presencia como en ausencia de 
mutaciones específicas de resistencia1. Los ITIAN han quedado siempre fuera de estas 
recomendaciones dado que necesitan fosforilarse intracelularmente a su metabolito activo 
y no existe correlación entre las Cp e intracelulares del metabolito fosforilado. Aparte de 
no haber sido validadas en ensayos clínicos, las Cp recomendadas están basadas en 
estudios de búsqueda de dosis con FARV administrados en monoterapia y/o en estudios 
farmacocinéticos de regímenes para rescates complejos, junto con otros FARV con 
diversa actividad cuyo efecto no se tiene en cuenta, lo cual dificulta notablemente la 
interpretación de los resultados.

Un meta-análisis no demostró beneficio del uso de TDM para conseguir una viremia 
indetectable2. Asimismo, existen estudios clínicos con dosis fijas de FARV en los que no 
se ha demostrado una relación directa entre las Cp alcanzadas y la eficacia virológica, 
incluso en estudios de simplificación con monoterapia, que está condicionada en gran 
medida por el grado de cumplimentación terapéutica.

El efecto de la mayoría de los FARV de uso habitual es intracelular y las concentraciones 
intracelulares no pueden inferirse a partir de las Cp, que están determinadas por las 
características físico-químicas y la unión a las proteínas plasmáticas de cada molécula y 
por diversos transportadores sobre los que actúan muchos fármacos.

Actualmente contamos con FARV con una elevada eficacia, un amplio margen terapéutico 
y dosificaciones fijas que dan lugar a Cp muy por encima de las mínimas necesarias 
para mantener una viremia indetectable. A todo ello se añade que, en muchas de las 
presentaciones de los FARV actuales, éstos se encuentran co-formulados o no hay 
formulaciones que faciliten un ajuste de dosis individualizado.
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RECOMENDACIÓN

 █ La determinación de la concentración plasmática de los FARV no está indicada 
en la práctica clínica habitual, debiendo quedar relegada a ensayos o estudios 
clínicos o a situaciones muy especiales (BII).
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8. EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL, 
LA DENSIDAD MINERAL ÓSEA Y LOS 
TRASTORNOS METABÓLICOS
8.1. EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN RENAL

Existe un documento de consenso específico sobre alteraciones renales en pacientes con 
infección por el VIH elaborado por GeSIDA en colaboración con la SEN y la SEQC, donde 
se discute con detalle este trastorno1. La insuficiencia renal es una causa frecuente de 
morbilidad en pacientes con infección por el VIH y sus causas son múltiples. Es importante 
tener en cuenta que existen factores modificables que pueden ser corregidos y que, por 
tanto, la monitorización de la función renal debe ser una prioridad clínica1. Es aconsejable 
evaluar en cada paciente los factores de riesgo para el desarrollo de enfermedad renal, 
porque pueden guiar la intensidad de la monitorización. Los factores de riesgo clásicos 
para el desarrollo de enfermedad renal son la edad avanzada, la raza negra y el bajo peso 
corporal. El hecho de presentar replicación viral persistente, niveles bajos de linfocitos 
CD4+ y diagnóstico previo de sida son factores propios del VIH que incrementan el 
riesgo de enfermedad renal. También influyen en el desarrollo de enfermedad renal la 
hipertensión arterial, la diabetes mellitus y la coinfección por VHB o VHC. Finalmente, los 
pacientes en tratamiento con TDF o con otros fármacos nefrotóxicos poseen más riesgo 
de enfermedad renal.

En todos los pacientes con infección por el VIH se recomienda evaluar la función renal al 
menos una vez al año mediante un estudio renal básico, que debe incluir la determinación 
de creatinina en sangre y la estimación del filtrado glomerular mediante la fórmula CKD-
EPI. Debe determinarse el cociente proteínas/creatinina en orina, el sedimento urinario 
y la evaluación básica de la función tubular (que incluye la determinación sérica de 
fosfato y la presencia de glucosuria). En pacientes con diabetes mellitus o hipertensión 
arterial, debe realizarse también la determinación del cociente albúmina/creatinina en 
una muestra aislada de orina. En ausencia de alteraciones, el cribado debe ser anual 
pero, en pacientes con factores de riesgo para enfermedad renal, esta determinación 
debería llevarse a cabo dos veces al año.

En aquellos pacientes que presenten alteraciones en el estudio renal básico debería 
hacerse un estudio renal ampliado. Si existe sospecha de tubulopatía o síndrome de 
Fanconi (en especial en pacientes tratados con TDF), deben evaluarse los niveles de 
fosfato y urato en sangre y orina (para determinar la excreción fraccional de fosfato y 
urato), un estudio del equilibrio ácido base y la concentración de potasio en suero y orina.

En el caso de sospechar patología glomerular, debería añadirse a la evaluación la 
determinación de crioglobulinas, complemento y anticuerpos antinucleares, proteinograma, 
cuantificación de inmunoglobulinas y serología de VHB y VHC.
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RECOMENDACIONES

 █ En todos los pacientes con infección por el VIH debe realizarse el estudio 
renal básico para la detección de la enfermedad renal en la visita inicial tras el 
diagnóstico de la infección por el VIH y de forma sistemática en el seguimiento 
posterior (A-II).

 █ En los pacientes sin factores de riesgo para enfermedad renal se recomienda 
efectuar un estudio renal básico una vez al año. En los pacientes con factores de 
riesgo para enfermedad renal se recomienda realizar un estudio renal ampliado 
al menos cada 6 meses (C-III).

8.2. EVALUACIÓN DE LA DENSIDAD MINERAL ÓSEA

Existe un documento de consenso sobre osteoporosis en pacientes con infección por el VIH 
publicado recientemente por GeSIDA, donde se expone en profundidad este problema2. 
El objetivo principal de la evaluación de la DMO debe ser la detección de los pacientes 
con alto riesgo de fractura ósea por fragilidad. La fractura por fragilidad es característica 
de la osteoporosis y se define como aquella que ocurre tras un mínimo traumatismo o tras 
una caída desde la propia altura. Las más frecuentes son las vertebrales, de cadera, y 
del tercio distal de radio y del húmero, y se excluyen las de tobillo, cráneo y macizo facial.

La evaluación clínica debe iniciarse con la identificación de ciertos factores relacionados 
con un incremento del riesgo de fracturas, que lo son independientemente del valor de 
la DMO; entre ellos destaca el bajo peso (índice de masa corporal inferior a 20 kg/m2 
o peso inferior a 40 kg), los antecedentes personales o familiares de fracturas óseas 
y los tratamientos prolongados con determinados fármacos, como esteroides, TDF o 
anticonvulsivantes, la menopausia y el tabaquismo. El estudio mediante DEXA es el 
procedimiento estándar para la evaluación de la DMO. El riesgo de fracturas se evalúa 
en la práctica con la escala FRAX. Ésta permite estimar el riesgo de fracturas óseas 
mediante una sencilla calculadora de acceso libre online, que esta validada en pacientes 
españoles (www.shef.ac.uk/FRAX/tool.jsp?lang=sp). Posee algunas limitaciones 
derivadas del hecho de no estar validada en la población con VIH y de que subestima 
el riesgo de fracturas en hombres de más de 50 años. En general, se considera que el 
riesgo de fractura es alto cuando es superior al 3% para fractura de cadera y al 10% para 
fractura mayor (vértebra, antebrazo, húmero). Se aconseja calcular el riesgo de fracturas 
con la escala FRAX en presencia de una DMO reducida, cuando se plantee comenzar 
tratamiento específico para la osteoporosis o en presencia de factores de riesgo clásico 
para osteoporosis, incluso sin determinación de la DMO con DEXA. Se recomienda evaluar 
la DMO mediante DEXA en pacientes con infección por el VIH que reúnan las siguientes 
características: 1) varones con edad ≥40 años y mujeres pre menopáusicas de edad ≥40 
años en los cuales la evaluación del riesgo de fracturas mediante FRAX estime un riesgo 
de fractura elevado (superior a un 3% en cadera y/o de fractura mayor superior al 10% a 
los 10 años; 2) adultos de cualquier edad con factores de riesgo mayores para presentar 
fractura por fragilidad (uso de glucocorticoides, historia de fractura de fragilidad, elevado 
riesgo de caídas); 3) mujeres post menopáusicas; y 4) varones con edad ≥50 años. En la 
escala FRAX debe considerarse la osteoporosis asociada a la infección por el VIH como 
osteoporosis secundaria. 
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La reevaluación de la DMO debe hacerse con una frecuencia tanto mayor cuanto menor 
sea la DMO medida previamente, y debe establecerse de manera individual en función 
de las características de cada paciente y de los factores de riesgo que presente. Se 
recomienda realizar una DEXA de control al cabo de 10 años si la DMO es normal, cada 
5 años si existe osteopenia, y cada 1-2 años en presencia de osteoporosis.

RECOMENDACIONES

 █ Se recomienda realizar una DEXA en pacientes con infección por el VIH si se 
cumplen las siguientes condiciones (B-III):

a. Presencia de factores mayores de riesgo de presentar fracturas (uso 
prolongado de glucocorticoides, historia de fracturas óseas por fragilidad y 
elevado riesgo de caídas).

b. Mujeres postmenopáusicas o varones con hipogonadismo confirmado.  

c. Varones de edad ≥50 años.

d. Si en la evaluación mediante el algoritmo FRAX presenta un riesgo a 10 
años de fractura de cadera >3% y/o >10% de fractura osteoporótica mayor.

 █ En pacientes sin osteoporosis se recomienda repetir la DEXA con la siguiente 
secuencia (B-III):

a. Si el valor de la DMO es normal o está ligeramente reducido (t-score en 
cualquier localización  ≤ -1,5 DE: repetir en 10 años.

b. Si se observa osteopenia moderada (t- score entre -1.50 y -1.99 DE): a los 
5 años.

c. Si hay DMO osteopenia avanzada (t-score entre −2.00 y −2.49 DE): cada 
1-2 años. 

 █ Se recomienda evaluar el riesgo fracturas mediante el algoritmo FRAX en 
pacientes con osteoporosis, especialmente si se plantea iniciar tratamiento 
específico (B-II).

8.3. EVALUACIÓN METABÓLICA

Existe un documento de consenso elaborado por GESIDA y recientemente actualizado 
en el que se analiza en profundidad este problema3. Se recomienda elaborar en todos los 
pacientes una historia clínica detallada que recoja los antecedentes familiares de diabetes, 
enfermedad cardiovascular prematura y de otros factores de riesgo cardiovascular. Debe 
conocerse el peso, la talla y la presión arterial de todos los pacientes y las características 
principales de su estilo de vida (tabaquismo, consumo de alcohol, estilo de vida). 
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En la primera visita debe realizarse un perfil lipídico que incluya colesterol total, HDL y 
LDL y triglicéridos, además de una glucemia en ayunas, recomendándose determinarlos 
en todas las visitas rutinarias. Todas las evaluaciones metabólicas deben ir acompañadas 
de su impacto sobre el riesgo de enfermedad cardiovascular, lo cual incluye evaluar de 
manera regular el consumo de tabaco, la presión arterial y el peso corporal.

RECOMENDACIÓN

 █ En todos los pacientes con infección por el VIH se debe evaluar, al menos una 
vez al año, el perfil lipídico y la glucemia junto con el resto de factores de riesgo 
cardiovascular (B-II).
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9. EVALUACIÓN DEL RIESGO 
CARDIOVASCULAR

La evaluación del RCV consiste en la estimación del riesgo individual de sufrir un evento 
cardiovascular (ECV) con la mayor exactitud posible y con el fin de prevenirlo. Se basa en 
la identificación de la existencia de enfermedad cardiovascular aterosclerótica previa y, 
en individuos asintomáticos, en la identificación de los factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV) tradicionales, con el fin de actuar sobre los factores modificables. Además de la 
evaluación y cuantificación del tabaquismo, hipertensión, diabetes y dislipemia, otro de 
los hábitos que también debe evaluarse es el consumo de drogas ilegales, como cocaína, 
anfetaminas o mefedrona, que puede ser más frecuente en esta población.

Aunque existen diferentes ecuaciones para la estimación del RCV y se puede utilizar 
cualquiera de ellas1,2, la recomendada actualmente es la desarrollada a partir de datos de 
múltiples cohortes por el American College of Cardiology y la American Heart Association 
(ACC/AHA) (http://www.cvriskcalculator.com), que calcula el riesgo en personas de 40-79 
años de tener un primer ECV aterosclerótico, que incluye enfermedad coronaria e ictus, 
en los siguientes 10 años3. Esta escala ha sido recientemente evaluada en personas 
con infección por el VIH y ha demostrado una adecuada capacidad de discriminación del 
riesgo de infarto agudo de miocardio (IAM)4. Opcionalmente, en personas de 20-79 años 
se podría además calcular el riesgo a largo plazo o “riesgo para toda la vida”, basado 
también en los FRCV tradicionales (https://qrisk.org/lifetime/)3,5. Aunque la ecuación de 
la ACC/AHA tiende a sobreestimar el RCV en los españoles, su uso es preferible al de 
la escala REGICOR (https://www.imim.cat/ofertadeserveis/software-public/regicor/?1), 
pues, si bien ésta ha sido desarrollada en población española, al no estar aún validada 
en pacientes con VIH puede subestimar el RCV en ellos, el cual, como es bien sabido, 
es mayor que el de la población VIH-negativa. Además, tiene a su favor que es la más 
utilizada a nivel mundial tanto en estudios de investigación como en la clínica, lo cual es 
relevante en aras de la homogeneidad.

Hasta que se disponga de información específica en la población con VIH, el manejo 
de los FRCV es el mismo que en la población no infectada1. Además de las medidas 
farmacológicas concretas, se debe recomendar en todos los casos la modificación del estilo 
de vida, con especial énfasis en el hábito tabáquico, que en los pacientes adecuadamente 
controlados reduce la supervivencia en mucha mayor medida que la propia infección por 
el VIH6 y cuyo abandono se asocia con una reducción de eventos cardiovasculares7. En 
las personas que han sufrido ECV o tienen RCV elevado, se debería prescindir cuando 
sea posible de los FAR asociados a un incremento del riesgo de desarrollar infarto agudo 
de miocardio8. 

La evaluación del RCV, los candidatos y la periodicidad de evaluación se detallan en la 
Tabla 2.
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RECOMENDACIONES

 █ Se deben evaluar los factores de riesgo cardiovascular tradicionales y la historia 
familiar de enfermedad cardiovascular prematura (AII).

 █ Se deben evaluar también los factores de riesgo no tradicionales, como el 
consumo de drogas ilegales y la composición del TAR (AIII).

 █ Debe calcularse el riesgo cardiovascular en los siguientes 10 años en las 
personas de 40-79 años, según las guías de la ACC/AHA (BII).

 █ Se recomienda repetir las evaluaciones con periodicidad anual (BIII).
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10. DIAGNÓSTICO DE LA INFECCIÓN 
TUBERCULOSA LATENTEH
La infección por el VIH aumenta el riesgo de tuberculosis (TB) activa en personas 
con infección tuberculosa latente (ITBL) y dicho riesgo se incrementa a medida que la 
inmunodepresión progresa1,2. La TB, a su vez, incrementa la replicación viral y condiciona 
un mayor riesgo de progresión de la enfermedad por el VIH y muerte. El riesgo de 
progresión a TB en personas infectadas por el VIH con ITBL se reduce mediante el 
tratamiento de la ITBL y el TAR3, 4.   

El tratamiento con isoniazida, sola o en combinación con rifampicina, o la combinación 
de rifampicina con pirazinamida, redujo el riesgo de TB activa en un 62% en personas 
infectadas por el VIH con prueba de la tuberculina (PT) positiva3. No se demostró beneficio 
del tratamiento en pacientes con PT negativa. Un estudio en Brasil (THRio), mostró un 
efecto protector prolongado de isoniazida (al menos durante los 7 años que duró el 
seguimiento5). El TAR tiene un efecto protector adicional, independiente del tratamiento 
preventivo, y ambos reducen el riesgo de progresión de la enfermedad por el VIH y 
muerte. En consecuencia, el alto riesgo de TB en estos pacientes junto con el beneficio 
demostrado del tratamiento preventivo justifican el cribado para ITBL y su tratamiento. Se 
ha sugerido la administración universal de isoniazida sin cribado previo en áreas de muy 
alta prevalencia de TB, basándose en el beneficio observado en un estudio de Sudáfrica6. 
Tal estrategia no es aplicable en nuestro ámbito.

El diagnóstico de ITBL se basa en la positividad de la PT (induración ≥5 mm a las 48-72 
horas de la administración) o una prueba IGRA (Interferon-Gamma Release Assays), 
sin evidencia de TB activa. La inmunodepresión disminuye la sensibilidad de ambas 
pruebas, si bien las pruebas IGRA parecen verse menos afectadas. Los errores en la 
administración y lectura, la necesidad de dos visitas y aspectos de confidencialidad, son 
otras limitaciones de la PT. A pesar de estos inconvenientes, la información sobre el 
riesgo de TB y prevención en pacientes con infección por el VIH, derivan esencialmente 
de estudios con la PT.

La evidencia con las pruebas IGRA en pacientes con infección por el VIH muestra una baja 
capacidad predictiva de desarrollo ulterior de TB (5,9–25%) pero un alto valor predictivo 
negativo (98,8–100%)7. No se dispone, sin embargo, de ensayos clínicos que evalúen 
la efectividad del tratamiento preventivo de TB en pacientes cribados mediante una 
prueba IGRA, sólo o en comparación con la PT. Teniendo en cuenta el alto absentismo 
a la visita de lectura de la PT, especialmente en usuarios de drogas, las pruebas IGRA 
podrían incrementar la proporción de pacientes que completasen el proceso de cribado, 
favoreciendo su uso sobre el de la PT. No se ha demostrado la utilidad en términos de 
coste-beneficio del uso combinado de PT e IGRA. Una vez diagnosticada la infección 
TB, se debe completar el estudio con una radiografía de tórax para descartar TB activa, 
y en caso de síntomas respiratorios y/o alteraciones en la radiología, con un estudio de 
muestras respiratorias.
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Se desconoce si es necesario repetir, y con qué periodicidad, el cribado de infección TB 
en pacientes con una prueba inicial negativa. Aunque dicha práctica en pacientes con 
<200 linfocitos CD4+/µL, una vez que han alcanzado ≥200 células/µL con el TAR, está 
ampliamente aceptada, se ha de tener en cuenta que tal estrategia solo está evaluada 
con la PT. Tampoco hay evidencia del beneficio del cribado periódico sistemático en 
pacientes con una prueba inicial negativa, sin factores de riesgo para infección TB y que 
estén recibiendo TAR. No obstante, en estos casos la opinión de los expertos es que 
debería procederse al cribado siempre que haya una exposición de riesgo a TB activa 
bacilífera, estancia en prisión o estancia prolongada en áreas de alta endemicidad, entre 
otras circunstancias. 

RECOMENDACIONES

 █ Se recomienda realizar cribado de ITBL en todo paciente con infección por el VIH 
en el momento del diagnóstico de ésta (AI). Se recomienda realizar el cribado 
mediante la PT o una prueba IGRA (BIII).

 █ Se sugiere repetir el cribado de ITBL en pacientes con menos de 200 linfocitos 
CD4+/µL y una prueba inicial negativa una vez que se haya superado este dintel 
de células CD4+ con el TAR (BII).

 █ Se recomienda repetir el cribado de ITBL en pacientes con una prueba inicial 
negativa y exposición de riesgo a TB (AII).

 █ No se recomienda el cribado periódico sistemático en pacientes con una prueba 
inicial negativa, sin evidencia de factores de riesgo para infección TB y que 
estén recibiendo TAR (BIII).
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11. DIAGNÓSTICO DE LAS HEPATITIS 
VÍRICAS. VALORACIÓN DE LA FIBROSIS 
HEPÁTICA. CONTROL DE PACIENTES CON 
CIRROSIS HEPÁTICA

11.1. DIAGNÓSTICO DE LAS HEPATITIS VÍRICAS 

11.1.1. INFECCIÓN POR EL VHC

La coinfección por el VHC es frecuente en los pacientes con VIH debido a que ambos 
virus comparten las mismas vías de transmisión. Sin embargo, la prevalencia de 
infección activa por VHC ha disminuido notablemente como consecuencia de la 
mejoría en la eficacia y el acceso al tratamiento del VHC. En un estudio español 
reciente, un 37% de la población infectada por el VIH presentó anticuerpos frente 
al VHC, mientras que la prevalencia de infección activa fue del 22%1. Es previsible 
que la proporción de infección por VHC activa descienda aún más en los próximos 
años dadas las altas tasas de respuesta viral sostenida (RVS) de los regímenes 
basados en antivirales de acción directa y las estrategias de acceso universal al 
tratamiento. 

En los últimos años se ha alertado sobre la existencia de un aumento de casos 
de hepatitis aguda C en pacientes infectados por VIH, especialmente en áreas 
urbanas y vinculados a prácticas sexuales de riesgo en HSH2. Por otro lado, 
existe riesgo de reinfección por VHC tras la RVS si persisten activas las prácticas 
de riesgo2.

RECOMENDACIONES

 █ En todo paciente valorado por primera vez de la infección por VIH, debe 
realizarse una determinación de anticuerpos frente al VHC (AI). Si estos son 
positivos, debe realizarse una determinación de la carga viral plasmática 
para valorar posible infección activa (AI). En aquellos pacientes con infección 
activa debe realizarse una determinación del genotipo y subtipo viral (AI). 

 █ En pacientes con prácticas activas de riesgo sin infección previa por VHC 
debe repetirse anualmente la serología VHC mientras que en aquellos 
pacientes con RVS y prácticas de riesgo activa debe evaluarse de forma 
anual la posibilidad de reinfección por VHC mediante la determinación de 
ARN-VHC (AII).
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11.1.2. INFECCIÓN POR EL VHB

En todos los pacientes se debe realizar al inicio del seguimiento una serología 
completa del VHB (HBsAg, antiHBs, antiHBc, antiHBe y HBeAg). Si el patrón 
serológico sugiere infección activa o infección oculta debe realizarse una 
cuantificación de ADN-VHB. En caso de infección activa por VHB debe solicitarse 
también una serología para el VHD y, si la serología es positiva, debe realizarse 
una cuantificación de ARN VHD en suero. El seguimiento posterior de los pacientes 
VIH con infección activa por VHB debe incluir la determinación semestral de ADN-
VHB para monitorizar la eficacia del tratamiento.

RECOMENDACIONES

 █ Se recomienda el cribado serológico del VHB (HBsAg, anti-HBs, anti-HBc, 
HBeAg, anti-HBe) en todos los pacientes infectados por el VIH (AI). En 
aquéllos con HBsAg positivo se recomienda la cuantificación del ADN-VHB 
(AI). En caso de anti-HBc aislado se debe valorar la presencia de hepatitis 
B oculta, determinando el ADN-VHB en suero (BII).

 █ En los pacientes con infección VHB debe monitorizarse la carga viral del 
VHB cada 6 meses (BIII).

 █ En todos los pacientes con infección VHB activa debe realizarse una 
serología del VHD y, en caso de que esta sea positiva, una cuantificación 
de ARN-VHD (AI).

11.1.3. INFECCIONES POR VHA Y VHE

En los últimos años se han comunicado brotes de hepatitis aguda A de transmisión 
sexual, mayoritariamente en HSH. Por ello, la vacunación frente al VHA es muy 
recomendable en los pacientes con VIH, especialmente en HSH y otros con 
elevado riesgo de transmisión, que no sean inmunes al VHA (Ver el apartado 15). 
Así pues, es muy importante conocer el estado de la serología frente al VHA en 
ellos.

La incidencia de hepatitis crónica E en los pacientes con VIH es baja3, por lo que 
sólo se recomienda investigar la presencia de infección por el VHE si se sospecha 
esta etiología.
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RECOMENDACIONES

 █ Se debe realizar serología del VHA en todos los pacientes al inicio de su 
seguimiento para valorar la necesidad de vacunación (A-I).

 █ Sólo se recomienda investigar una posible infección por VHE en caso de 
sospecha clínica (A-II).

11.2. VALORACIÓN DE LA FIBROSIS HEPÁTICA 

La historia natural de la hepatitis B y C sigue un curso paralelo al grado de fibrosis 
hepática, la cual determina en último término el riesgo de progresión a cirrosis, de 
desarrollo de hipertensión portal y de aparición de descompensaciones, incluido el 
carcinoma hepatocelular (CHC). Por tanto, su valoración es esencial para la priorización 
de actuaciones y la identificación de los pacientes con peor pronóstico.

Aunque la biopsia hepática sigue considerándose el patrón de referencia para la 
evaluación de la fibrosis, existen en la actualidad métodos no invasivos fiables que 
permiten evitar en la práctica totalidad de los pacientes la realización de la misma. De 
ellos, la elastometría hepática transitoria (EHT) es la prueba de referencia. Es una técnica 
rápida, sencilla, indolora y que puede realizarse de forma ambulatoria. La EHT determina 
el grado de rigidez hepática (RH), expresado en kilopascales (kPa), el cual se correlaciona 
con el grado de fibrosis hepática y la presión portal, con una mínima variabilidad intra 
e interobservador4. Estudios específicos en pacientes coinfectados por VIH/VHC han 
podido establecer puntos de corte para identificar la fibrosis nula o ligera (F0-F1, RH ≤ 6 
KPa), la fibrosis significativa (F≥2, RH  ≥ 9 KPa) y la presencia de cirrosis (F4, RH  ≥14.6 
KPa)5,6. En pacientes monoinfectados por VHC la RH ≥ 9.5 KPa se ha correlacionado con 
la presencia de fibrosis avanzada (F≥3), pero este punto de corte no ha sido validado 
específicamente en coinfectados. Los puntos de corte de la RH en el escenario de la 
coinfección VIH/VHB están menos establecidos.

En caso de que la EHT no esté disponible puede estimarse la fibrosis mediante marcadores 
séricos. En general los marcadores séricos tienen una precisión diagnóstica aceptable 
para diferenciar pacientes sin o con mínima fibrosis (F0-F1) y pacientes con cirrosis (F4), 
pero son menos fiables para identificar los grados intermedios de fibrosis (F2-F4). De 
los múltiples métodos disponibles, el índice APRI (https://www.hepatitisc.uw.edu/page/
clinical-calculators/apri) y el índice de Forns (http://www.rccc.eu/calculadoras/Forns.html) 
han sido validados en población VIH y su uso combinado permite estimar el grado de 
fibrosis de forma fiable en un número considerable de pacientes7.
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RECOMENDACIONES

 █ Se debe evaluar el estadio de fibrosis en todos los pacientes con hepatitis 
crónica por el VHB y/o VHC (AI).

 █ La valoración inicial de la fibrosis debe realizarse mediante métodos no invasivos 
(AI). La EHT es la técnica no invasiva de elección en aquellos centros en los que 
esté disponible (AI).

 █ Se recomienda la determinación periódica, idealmente de forma anual, de la RH 
en aquellos pacientes con infección activa por VHB/VHC (AII).

11.3. CONTROL DE LOS PACIENTES CON CIRROSIS HEPÁTICA

Los pacientes con cirrosis tienen riesgo de aparición de eventos clínicos, de desarrollo de 
CHC y de muerte por hepatopatía por lo que se recomienda un seguimiento estrecho con 
una valoración clínica y analítica que incluya parámetros de función hepática al menos 
cada 6 meses en presencia de estabilidad clínica. En caso de cirrosis descompensada 
e insuficiencia hepática pueden ser necesarias revisiones más frecuentes, incluyendo la 
valoración conjunta por unidades especializadas en trasplante hepático.

La predicción de la evolución de la cirrosis hepática es esencial para su manejo. En 
los últimos años se ha demostrado que la RH predice el curso clínico de la cirrosis en 
los pacientes coinfectados8,9, por lo que se recomienda monitorizar periódicamente la 
RH. Aunque la cinética de cambios en la RH y su papel predictivo tras la RVS está por 
definirse, es razonable continuar monitorizando la RH tras la RVS en los pacientes con 
cirrosis previa al tratamiento.

La incidencia de CHC ha aumentado notablemente en los pacientes VIH en los últimos 
años en España10. Como en otras poblaciones de alto riesgo, todos los pacientes VIH+ con 
cirrosis hepática de cualquier etiología deben iniciar un programa de cribado sistemático 
para la detección precoz de CHC mediante la realización de ecografía abdominal cada 
6 meses11,12. La determinación de alfa-feto-proteína no es una estrategia adecuada de 
cribado del CHC dada la frecuencia de falsos positivos que presenta.

La consecución de RVS disminuye la probabilidad de aparición de CHC pero los pacientes 
que presentaban cirrosis hepática previamente a la RVS siguen en riesgo de aparición 
de CHC13, por lo que debe mantenerse el cribado en ellos. Dado que se ha descrito 
la aparición tardía de casos de CHC tras RVS13 es imposible en el momento actual 
establecer una recomendación acerca de si existe un intervalo a partir del cual el cribado 
puede suspenderse de forma segura. En los pacientes con infección crónica por VHB con 
factores de riesgo para el desarrollo de CHC se recomienda iniciar el cribado de CHC aún 
en ausencia de cirrosis11,12.
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En todos los pacientes con cirrosis debe evaluarse la presencia de varices esofágicas 
(VE) mediante la realización de endoscopia digestiva alta (EDA). En una proporción 
significativa de pacientes de bajo riesgo para VE la EDA puede evitarse de forma segura14. 
En el caso específico del paciente coinfectado por VIH/VHC, los pacientes con RH <21 
KPa no presentan VE con riesgo de sangrado15 ni desarrollan eventos hemorrágicos por 
hipertensión portal16. Por tanto, los pacientes con RH <21 KPa pueden manejarse de 
forma segura sin necesidad de EDA, con monitorización periódica de la RH.

RECOMENDACIONES

 █ Los pacientes infectados por el VIH con cirrosis hepática de cualquier etiología 
deben ser evaluados al menos cada 6 meses, incluyendo una valoración clínica, 
una determinación analítica rutinaria con parámetros de función hepática y el 
cálculo de los índices de Child-Pugh y MELD (AIII). Además, se recomienda la 
realización de una determinación anual de RH (AII).

 █ Los pacientes infectados por VIH con cirrosis hepática de cualquier etiología 
deben iniciar en el momento del diagnóstico de la cirrosis un programa de cribado 
sistemático de CHC (AI). En los pacientes infectados con infección crónica por 
VHB con factores de riesgo para el desarrollo de CHC (varones asiáticos >40 
años, mujeres asiáticas >50 años, africanos o antecedentes familiares de CHC) 
se recomienda iniciar el cribado de CHC aún en ausencia de cirrosis (AIII). El 
cribado de CHC se basará en la realización de una ecografía de forma semestral 
(AI).

 █ En los pacientes con cirrosis debe evaluarse la presencia de varices esofágicas 
mediante la realización de endoscopia digestiva alta en el momento del 
diagnóstico de la cirrosis (AII). Los pacientes con RH <21 KPa pueden manejarse 
sin necesidad de endoscopia, debiéndose repetir la determinación de RH de 
forma anual (AII).

 █ La tabla 3 resume las recomendaciones sobre el seguimiento de los pacientes 
con cirrosis.
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12. DIAGNÓSTICO  DE  OTRAS ITS. 
CITOLOGÍA CÉRVICO-UTERINA Y 
ANAL EN MUJERES. DETECCIÓN DEL 
PAPILOMAVIRUS Y LA DISPLASIA ANAL 
EN HOMBRES

12.1. DIAGNÓSTICO DE OTRAS ITS

Las ITS son, en ocasiones, asintomáticas y si no hay un alto índice de sospecha pueden 
pasar desapercibidas. Se debe realizar obligatoriamente la búsqueda de sífilis, gonococia, 
infecciones por Chlamydia y por Trichomonas (esta última en mujeres)1-3. No hay que 
olvidar que, aunque se consideran en otro capítulo, también pueden transmitirse por vía 
sexual las hepatitis producidas por virus A, B y C. 

En la Tabla 4 se resume la monitorización de las principales ITS, que se detallan a 
continuación. En caso de que un paciente se diagnostique de alguna ITS con las pruebas 
de cribado, realizará el tratamiento y seguimiento necesario tal como especifican las 
guías vigentes al respecto1,3.

12.1.1. SÍFILIS

Se debe realizar cribado de sífilis mediante serología en la visita inicial de todos los 
pacientes y posteriormente de forma anual a las personas sexualmente activas. 
En los individuos con prácticas sexuales de alto riesgo, básicamente los HSH, se 
debe repetir en cada visita1-5. 

Las pruebas utilizadas son de dos tipos:

1. Treponémicas (TPHA, TPPA, FTA-Abs y EIA), que se basan en la detección 
de anticuerpos dirigidos específicamente contra el treponema y se utilizan 
en primer lugar en los algoritmos diagnósticos.

2. No treponémicas (RPR y VDRL), que determinan de forma semi-cuantitativa 
la presencia de anticuerpos frente a antígenos no específicos de treponema.

Estas últimas se realizan cuando la prueba treponémica es positiva, reflejan 
la actividad de la infección y se utilizan para el seguimiento tras el tratamiento 
de un episodio de sífilis1. Debe hacerse un estudio de LCR para descartar 
neurosífilis en caso de que exista clínica neurológica y en caso de fracaso 
terapéutico1,6.

El algoritmo diagnóstico para la sífilis recomendado actualmente comienza 
con la realización de una prueba treponémica, generalmente EIA, que si es 
negativa excluye la existencia de sífilis1,3. 
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Si la prueba treponémica es positiva, se debe realizar una no treponémica. Si 
ésta resulta negativa, se realiza una treponémica diferente a la inicial y si es 
negativa, se descarta la sífilis. 

Si las pruebas treponémicas y no treponémicas son positivas, se maneja la 
sífilis en función de la historia previa y del estadio clínico (sífilis tratada, latente 
precoz, tardía o de duración indeterminada)1,3.

12.1.2. GONOCOCIA (INFECCIÓN POR Neisseria gonorrhoeae) 

Se debe realizar cribado de gonococia en la visita inicial y posteriormente de forma 
anual a los individuos sexualmente activos; en las personas con prácticas sexuales 
de alto riesgo, básicamente HSH, se debe repetir en cada visita1,3. El diagnóstico 
se realiza mediante el cultivo (si se sospecha resistencia antibiótica) y el NAAT en 
muestras de orina, uretrales, anales, faríngeas, endocervicales y vaginales2,3,7.

12.1.3. INFECCIÓN POR Chlamydia trachomatis 

La infección por C. trachomatis puede ser asintomática en ambos sexos, por lo 
que se recomienda su búsqueda activa en la visita inicial y posteriormente una 
vez al año siempre que persista el riesgo de transmisión sexual. El diagnóstico 
se hace mediante NAAT en el exudado vaginal y endocervical en mujeres y en el 
exudado uretral, anal y orofaríngeo en varones1-3,7. Alternativamente puede hacerse 
por NAAT en la primera orina de la mañana.  

12.1.4. INFECCIÓN POR Trichomonas vaginalis 

En las mujeres está indicada la búsqueda de T. vaginalis mediante NAAT en una 
muestra del exudado vaginal y/o en la orina, en la visita basal y posteriormente de 
forma anual 2,3.
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12.2. CITOLOGÍA CÉRVICOUTERINA Y ANAL EN MUJERES

En todas las mujeres debe realizarse una citología cervical y el cribado de la infección por 
VPH en la visita inicial. El cribado de VPH debe repetirse a los seis meses y posteriormente 
de forma anual si la cifra de linfocitos CD4+ es inferior a 200 células/µL. En cuanto a la 
citología, si es normal se repetirá a los 12 meses y después de tres normales consecutivas 
puede hacerse cada 3 años1,3,8. 

Si el resultado de la citología muestra ASCUS y existe VPH, debe realizarse una 
colposcopia. Si no hay VPH se repetirá la citología a los seis meses. Si los hallazgos son 
de L-SIL, H-SIL o se encuentran ASC, se realizará una colposcopia independientemente 
de la presencia de VPH1,3,8. En las mujeres que hayan tenido relaciones sexuales anales, 
tengan verrugas genitales o una citología cervical anormal, se realizará también una 
citología anal, realizándose una anoscopia cuando los hallazgos sean compatibles con 
ASCUS, ASC, L-SIL o H-SIL8,9. 

12.3. DETECCIÓN DEL PAPILOMAVIRUS (VPH) Y LA DISPLASIA 
ANAL EN HOMBRES

Se debe realizar de forma rutinaria una inspección ano-genital y un tacto ano-rectal 
como despistaje del cáncer del canal anal en la primera visita a todos los varones HSH, 
repitiéndose al menos una vez al año3. En aquellos centros donde esté implantado un 
programa de citología anal y anoscopia de alta resolución, se recomienda realizar la 
citología anal en la visita basal y repetirla anualmente si los hallazgos son normales. 
En el caso de detectarse algún grado de displasia, células escamosas de significado 
incierto o lesiones escamosas de alto o bajo grado, se debe realizar una anoscopia de 
alta resolución con biopsia para proceder a la identificación y posterior eliminación de 
las lesiones encontradas3,9,10. La detección de VPH no se considera una prueba útil en el 
cribado del carcinoma anal en el colectivo HSH por su elevada prevalencia9,10. 

RECOMENDACIONES

 █ Se recomienda efectuar el cribado de las ITS en la visita inicial y posteriormente 
con periodicidad anual, o más frecuentemente en función de la valoración 
individual del riesgo (A-II).

 █ Se debe realizar una citología cervical y cribado de infección por VPH a todas 
las mujeres en la visita inicial. Los controles posteriores se efectuarán según los 
hallazgos iniciales (A-II).

 █ El tacto ano-rectal y la citología son los métodos de despistaje de las lesiones 
pre-neoplásicas y/o del carcinoma del canal anal (B-II).

 █ Se recomienda realizar una citología anal anual a los HSH, las mujeres con 
displasias de cérvix, y los pacientes con condilomas genitales (B-III).
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13. ESTRATEGIAS DE PREVENCIÓN 
DE ENFERMEDADES TRANSMISIBLES 
(CONSUMO DE DROGAS, RELACIONES 
SEXUALES)

Deben ser consideradas las siguientes:

13.1. EDUCACIÓN SANITARIA PARA REDUCIR LAS PRÁCTICAS 
DE RIESGO SEXUALES Y DEL CONSUMO DE DROGAS

Se debe realizar rutinariamente, de forma clara y sin prejuicios, para promocionar 
conductas más seguras. Se debe valorar la conducta sexual, el consumo de alcohol y 
otras drogas y los factores biomédicos que influyen en el riesgo de transmisión del  VIH 
y otras ITS (realización de TAR, CVP, ITS previas, etc.). La información sanitaria puede ir 
acompañada de intervenciones conductuales de reducción de riesgos1-4.

13.2. TRATAMIENTO ADECUADO DE LAS INFECCIONES VÍRICAS

La mejor estrategia para evitar nuevas infecciones por VIH, VHB y VHC es el tratamiento, 
lo más precoz posible, para conseguir una carga viral indetectable en los dos primeros 
casos y la curación de la infección por el VHC. No obstante, esta estrategia no se debe 
utilizar como única medida de prevención por el riesgo de adquirir y transmitir otras 
infecciones1-4.

13.3. VACUNACIÓN

La vacunación en el paciente VIH se detalla en el capítulo 15. Es fundamental proteger al 
paciente frente a aquellas patologías transmisibles para las que disponemos de vacuna, 
como las infecciones por VHA y VHB, si no están protegidos (lo cual se debe investigar 
en las visitas iniciales mediante serologías). En el caso del VPH, hay que individualizar 
en función de las características del paciente1-5.
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13.4. USO DE MÉTODOS DE PROTECCIÓN/ANTICONCEPTIVOS 
DE BARRERA

El uso del preservativo, ya sea masculino o femenino, sigue siendo muy importante para 
la prevención de enfermedades transmisibles. A pesar de que el riesgo de transmisión del 
VHB o del VIH es prácticamente nulo con carga viral indetectable, sigue existiendo el riesgo 
de transmisión de otras ITS (incluyendo Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, 
sífilis, VHS y VPH, entre otras), por lo que es recomendable el uso del preservativo, 
incluso para las relaciones sexuales orales1-3,5. Se ha demostrado que facilitar el acceso 
a los preservativos (gratuitamente en centros de salud o de drogodependencias, bares, 
discotecas, saunas, escuelas, etc.) reduce la incidencia de VIH y otras ITS5. El uso del 
preservativo debe ser correcto y constante para que sea eficaz en la prevención y se 
debe dejar claro que no protege al 100% de ciertas infecciones que se transmiten por 
contacto piel-piel, como las producidas por el VHS y el VPH1-3,5.

13.5. CRIBADO PERIÓDICO DE ITS ASINTOMÁTICAS

Esta estrategia se trata detalladamente en el capítulo 12 (Diagnóstico de otras ITS) de 
este mismo documento de consenso. 

13.6. PROGRAMAS DE REDUCCIÓN DE DAÑOS EN 
CONSUMIDORES DE DROGAS

Partiendo de la base que el paciente seguirá consumiendo drogas, pretenden proveer 
soluciones para reducir los riesgos de adquirir y transmitir infecciones y presentar otras 
complicaciones, incluyendo la mala adherencia al TAR y el fracaso virológico. Entre ellos, 
se contemplan las siguientes estrategias2,6.

 - Sustitución de opiáceos con drogas de prescripción médica, como metadona, 
buprenorfina o naloxona.

 - Intercambio de jeringuillas y agujas estériles con otras usadas.

 - Salas de consumo supervisado.

 - Prevención de sobredosis mediante consejo y ayuda por pares o iguales.
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13.7. CHEMSEX

Es un fenómeno en auge entre el colectivo HSH. Consiste en el consumo de ciertas drogas 
en el contexto de las relaciones sexuales. Clásicamente, se ha asociado a metanfetamina, 
mefedrona y GHB/GLB, pero el perfil del usuario de Chemsex en nuestro medio es más 
el de un policonsumidor, incluyendo entre otras drogas la ketamina, cocaína o speed, 
además de las anteriormente mencionadas. En ocasiones, estas drogas se consumen 
por vía intravenosa (slamming). Bajo el efecto de las drogas se reduce la percepción del 
riesgo, lo que conlleva un aumento del riesgo de transmisión de ITS/VIH. Puede afectar a 
la adherencia al TAR en los pacientes con infección por el VIH, con el consiguiente riesgo 
de fracaso virológico (y, potencialmente, de la selección de mutaciones de resistencia) 
y transmisión del VIH7,8. Además del impacto sobre las ITS/VIH, el Chemsex supone 
grandes riesgos a nivel psicosocial que debemos tener en cuenta en nuestros pacientes. 
En el contexto del Chemsex las estrategias de prevención de enfermedades transmisibles 
serán las mismas que las comentadas anteriormente. En cuanto a la  reducción de daños, 
las estrategias pueden  diferir de las correspondientes a las drogas “clásicas” puesto que 
el paciente puede no reconocer el problema al considerarlo un consumo lúdico y puntual, 
no existen drogas de prescripción médica sustitutivas, y los recursos disponibles (centros 
de drogodependencias) pueden no estar todavía tan enfocados a este colectivo ni a estas 
sustancias7,8. Es fundamental realizar un abordaje multidisciplinar especializado (médico, 
psicológico, social) con este fenómeno8.  

RECOMENDACIONES

 █ Se debe realizar educación sanitaria para reducir las prácticas de riesgo sexuales 
y del consumo de drogas (AII).

 █ Los tratamientos antivirales deben usarse como prevención de nuevas 
infecciones por VHB, VHC y VIH (AI).

 █ Debe promocionarse el uso del preservativo, tanto el masculino como el femenino 
(AI).

 █ Deben utilizarse los programas de reducción de daños para usuarios de drogas 
(AI).

 █ Las recomendaciones acerca del cribado periódico de las ITS y de la vacunación 
frente a coinfecciones víricas se exponen en otros capítulos de este documento 
(capítulos 12 y 15, respectivamente).
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14. CRIBADO DE ENFERMEDADES 
IMPORTADAS EN PACIENTES 
INMIGRANTES

Un tercio de las personas diagnosticadas cada año de infección por el VIH en España 
han nacido fuera de nuestro país, siendo Latinoamérica y África dos de las regiones 
principales de procedencia. Como consecuencia, en la valoración inicial de un paciente 
con VIH hay que tener en cuenta la presencia de infecciones importadas, tanto por la 
mayor prevalencia de patógenos cosmopolitas, como por la existencia de infecciones 
restringidas geográficamente. Los primeros son motivo de cribado habitual y se tratan en 
otras secciones de este documento. No obstante, entre los inmigrantes procedentes de 
países en vías de desarrollo la prevalencia de tuberculosis, hepatitis víricas o sífilis es 
mayor que en nuestro medio, por lo que el cribado de las mismas es aún más pertinente. 
A esto hay que añadir que la cobertura vacunal suele ser peor. En este apartado nos 
centraremos en las infecciones restringidas geográficamente, algunas de las cuales 
pueden tener un comportamiento oportunista en sujetos inmunodeprimidos (Tabla 5)1-7.

14.1. INFECCIÓN POR Trypanosoma cruzi (ENFERMEDAD DE 
CHAGAS)

La infección aguda por T. cruzi es casi exclusiva de los países endémicos, siendo la forma 
más común en nuestro medio la infección crónica. La enfermedad de Chagas crónica 
cursa en la mayoría de los casos de manera asintomática, aunque el 14-45% de los 
pacientes pueden presentar cardiopatía (alteraciones del ritmo, miocardiopatía dilatada 
o aneurismas apicales), y el 10-21% afectación gastrointestinal (disfagia, estreñimiento 
y visceromegalias). En los pacientes con infección por VIH y T. cruzi, esta protozoosis 
se comporta como una infección oportunista, sobre todo cuando el recuento de linfocitos 
CD4+ es menor de 200 células/μL y especialmente si es menor de 100 células/μL8. Las 
reactivaciones son graves y tienen alta mortalidad si no se identifican y tratan precozmente. 
El tratamiento parasiticida en adultos de la forma crónica es controvertido (especialmente 
cuando hay afectación visceral), aunque en los pacientes VIH+ tendría la ventaja teórica, 
si fuese efectivo, de reducir el riesgo de reactivación.

RECOMENDACIÓN

 █ Se debe hacer el cribado de la infección por T. cruzi en personas procedentes 
de área endémica y muy especialmente si hay signos o síntomas compatibles 
(AII).



58 Documento de consenso de GESIDA sobre control y monitorización de la infección por el VIH (Abril 2018)

14.2. ESTRONGILOIDOSIS CRÓNICA

Es una helmintosis que puede cursar de forma crónica merced a un ciclo auto-infectivo, 
por lo que debe sospecharse incluso años después de haberse expuesto al parásito. 
Aunque son muy raros, pueden existir casos de estrongiloidosis autóctona en personas 
que no han viajado a zonas endémicas. En la fase crónica puede ser asintomática u 
oligosintomática (molestias abdominales inespecíficas, exantema cutáneo recurrente 
pruriginoso o presencia de eosinofilia). La forma más grave de presentación es el síndrome 
de hiperinfestación, más común en individuos en tratamiento corticoideo o coinfectados 
por HTLV-1. En las personas VIH+ esta forma de presentación clínica es muy rara, y se 
observa más como un síndrome de reconstitución inmune (al recuperarse los linfocitos 
CD4+), que asociado a la inmunodepresión grave9. En la Tabla 5 se muestran los métodos 
de cribado más utilizados. 

RECOMENDACIÓN

 █ Debe efectuarse el cribado en personas procedentes de área endémica o que 
han residido por periodos prolongados en ella, especialmente si presentan 
eosinofilia (AII).

14.3. MALARIA

La malaria, especialmente la causada por P. falciparum, es una parasitosis que puede cursar 
de forma muy grave tanto en individuos inmunodeprimidos como inmunocompetentes. 
Además, existe una interacción negativa bidireccional entre el VIH y Plasmodium spp. La 
forma de presentación asintomática, parasitemia detectable sin síntomas acompañantes, 
es excepcional pero puede observarse en personas procedentes de áreas de alta 
prevalencia y transmisibilidad, como son las regiones tropicales de África Subsahariana. 
Se ha descrito la presencia de parásitos hasta 2-3 años tras haber salido del área 
endémica, fenómeno que parece más frecuente en mujeres embarazadas4. Si hay que 
realizar profilaxis para la malaria debe tenerse en cuenta la posibilidad de interacciones 
farmacológicas entre antimaláricos y antirretrovirales. 

RECOMENDACIÓN

 █ Se recomienda la realización de PCR para malaria en personas de alto riesgo 
hasta dos años después de salir del área endémica (BIII).
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14.4. ESQUISTOSOMIOSIS

La esquistosomiosis puede causar afectación hepática e intestinal (S. mansoni, 
S. japonicum y otros), o renoureteral y vesical (S. haematobium). La infestación crónica 
suele perdurar de 4-7 años (hay casos descritos de hasta 30 años) y ser asintomática. 
Las manifestaciones clínicas y patológicas dependen de la reacción inflamatoria 
granulomatosa contra los huevos del parásito, siendo algunos de los síntomas y signos 
más comunes: la hematuria, disuria, uretero-hidronefrosis, dolor abdominal, hipertensión 
portal, estenosis intestinales y eosinofilia. El tratamiento es curativo. Los métodos de 
cribado se muestran en la Tabla 5. 

RECOMENDACIÓN

 █ Se recomienda el cribado de personas procedentes de área endémica, 
especialmente si refieren baños en agua dulce o si tienen eosinofilia (AIII).

14.5. PARASITOSIS INTESTINALES

Las parasitosis intestinales son mucho más frecuentes en áreas tropicales. Muchas cursan 
de manera asintomática u oligosintomática, pero pueden causar cuadros disentéricos 
graves (amebiosis), diarrea crónica (amebiosis o giardiosis), o dolor abdominal crónico con 
o sin eosinofilia y anemia (uncinarias). También pueden detectarse casos de infestación 
por Taenia solium que podrían ser origen de brotes de neurocisticercosis. El rendimiento 
del cribado disminuye a medida que aumenta el tiempo tras salir del área endémica4,10. 

RECOMENDACIÓN

 █ Se recomienda el cribado de parásitos en heces en personas procedentes de 
áreas tropicales o que han residido en ellas por periodos prolongados, durante 
los dos primeros años tras el regreso (AIII).
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15. VACUNACIONES

Generalmente, la respuesta a las vacunas inactivadas o antigénicas es menor en 
los pacientes con infección por el VIH, en correlación con la cifra de linfocitos CD4+, 
observándose una mejor respuesta si realizan TAR con buen control virológico1. Las 
vacunas de virus atenuados están contraindicadas en los individuos con un recuento de 
linfocitos CD4+ inferior a 200 células/µL1-3.

A continuación se describen las vacunas recomendadas rutinariamente:

15.1. NEUMOCOCO1-5

La vacuna conjugada PCV13 proporciona una respuesta inmunógena similar o 
transitoriamente superior a la vacuna no conjugada PPV23 y su uso pediátrico ha reducido 
muy eficazmente la infección por dichos serotipos en la población inmunizada y en toda 
la población adulta (“efecto rebaño”). 

Los estudios observacionales han demostrado una reducción de la neumonía bacteriémica 
en los pacientes vacunados con PPV23, aunque la respuesta en los pacientes con 
infección por el VIH es menos intensa y duradera que en la población VIH-negativa.
Existe una buena respuesta anticapsular IgG y opsono-fagocítica en pacientes previamente 
vacunados con PPV23 y revacunados con PCV13. 

RECOMENDACIÓN

 █ Se recomienda que los adultos con infección por el VIH no vacunados previamente 
reciban una dosis de PCV13 (A-II), seguida de una dosis de PPV23 al menos 8 
semanas después (A-II). En los pacientes previamente vacunados con PPV-23 
puede optarse por vacunar con PCV13 al menos un año después de la última 
dosis de PPV23 o seguir con revacunaciones con PPV23 cada 5 años (B-III).

15.2. INFLUENZA1-5

Los datos acerca de la eficacia de la vacuna inactivada trivalente en adultos con infección 
por el VIH son limitados. Aunque en un meta-análisis aquélla alcanzó el nivel del 85% 
(IC 95%: 22–95%) en la prevención de casos de gripe confirmada, en general es menor 
que en la población VIH-negativa y se relaciona inversamente con el número de linfocitos 
CD4+. En un ensayo clínico en embarazadas con VIH se observó una eficacia del 58%.

RECOMENDACIÓN

 █ Se recomienda vacunar anualmente con vacuna inactivada no replicativa a todos 
los pacientes con infección por el VIH, incluyendo las mujeres embarazadas  (A-
II), y a las personas en estrecho contacto con pacientes con infección por el VIH 
profundamente inmunocomprometidos.
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15.3. VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH)1-4,6-8

La prevalencia de infección por VPH es mayor y el aclaramiento viral menor en los 
pacientes con VIH (especialmente en HSH con niveles bajos de linfocitos CD4+), lo cual 
supone un mayor riesgo de neoplasias asociadas.

Existen vacunas bivalente, tetravalente y nonavalente, indicadas para prevenir el cáncer 
de cérvix y las lesiones precancerosas de cérvix, vagina y vulva; la tetravalente y 
nonavalente estarían, además, indicadas para la prevención de condilomas, lesiones pre-
cancerosas y cáncer anal. La historia de verrugas genitales previas, citologías anómalas 
u otra evidencia de infección por VPH no contraindica la vacunación, aunque su eficacia 
es cuestionable.

RECOMENDACIÓN

 █ Se recomienda la vacunación frente al VPH (3 dosis; 0, 1–2 y 6 meses) en todos 
los niños y niñas con infección por el VIH entre 9 y 12 años de edad (A-III), y 
entre 13 y 26 años (B-III).

15.4.VIRUS DE LA HEPATITIS B (VHB)1-4,9

La vacunación frente al VHB de las personas con infección por el VIH no inmunizadas 
reduce el riesgo de adquirir la infección por VHB y, en su caso, la gravedad y el riesgo de 
cronificación. La respuesta a la vacunación es menos intensa y duradera, especialmente 
en los pacientes que no realizan TAR. La administración del doble de las  dosis antigénicas 
o de dosis adicionales podrían incrementar la tasa de respuesta pero los datos al respecto 
son limitados. Los niveles de Ac anti-HBs medidos a las 4 semanas post-vacunación 
predicen la duración de la respuesta.

RECOMENDACIONES

 █ Se recomienda administrar altas dosis: 40 mcg (0, 1 y 6 meses) (A-I), o 20 mcg 
(0, 1, 2 y 6 meses) (B-I), con instauración previa del TAR.

 █ Se recomienda determinar los niveles de anti-HBs post-vacunales: si <10 UI/L, 
administrar tres nuevas dosis de 40 mcg a intervalos mensuales (B-I) o una 
nueva revacunación con la misma pauta. 
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15.5. VIRUS DE LA HEPATITIS A (VHA)1-4 

Se recomienda la vacunación frente al VHA en los pacientes con infección por el VIH 
seronegativos frente al VHA, especialmente en grupos de riesgo: HSH, usuarios de 
drogas por vía parenteral, pacientes con hepatitis crónica por VHB y VHC o viaje a/
residencia en áreas con alta prevalencia. 

RECOMENDACIÓN

 █ Se recomienda administrar la vacuna monovalente en dos dosis separadas por 
6-12 meses (A-I) y valorar la respuesta de anticuerpos frente al VHA tras la 
vacunación.

15.6. MENINGOCOCO1-4

En la mayoría de comunidades autónomas se realizaron campañas de catch-up cuando 
se introdujo la vacuna meningocócica conjugada frente al serogrupo C, y ésta se 
recomienda actualmente en las personas menores de 25 años previamente no vacunadas, 
administrando dos dosis con dos meses de separación entre ellas.

Si existe un riesgo aumentado de desarrollar enfermedad meningocócica (asplenia, 
déficit del complemento, tratamiento con eculizumab, etc.), se debe administrar la 
vacuna conjugada tetravalente (serogrupos A, C, W e Y) junto con la vacunación frente 
al serogrupo B.

RECOMENDACIÓN

 █ En los pacientes con infección por el VIH se recomiendan las mismas pautas de 
vacunación frente al meningococo que en la población general (B-I).

15.7. VIRUS VARICELA-ZÓSTER1-4,8,10,11

Estas vacunas contienen virus atenuados con poder inmunógeno y son seguras en niños 
con infección por el VIH en óptima situación inmuno-virológica (existe escasa información 
en adultos). Aunque para la prevención del herpes zóster y sus complicaciones, el 
ACIP prefiere la vacuna recombinante a la vacuna atenuada frente a dicho virus, la 
recomendación de usar la primera en las personas mayores de 50 años no incluye a los 
pacientes con infección por el VIH y otros inmunodeprimidos por haber sido excluidos de 
los estudios de eficacia.
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RECOMENDACIÓN

 █ Recibirán la vacuna frente al VVZ (dos dosis separadas por 4-8 semanas) los 
niños infectados por VIH mayores de 12 meses y los adultos con anticuerpos 
anti-VVZ negativos, siempre que tengan un porcentaje o una cifra de linfocitos 
CD4+ ≥15% o ≥200 células/μL, respectivamente, y reciban un TAR eficaz (B-I).

15.8. VACUNAS MÚLTIPLES  (VER LA TABLA 6)

Cabe la posibilidad de que, pese a haber sido adecuadamente vacunados en su infancia, 
los pacientes adultos que adquirieron la infección por transmisión vertical no estén 
protegidos frente a la difteria, tétanos, tosferina, rubeola, sarampión, parotiditis, polio, etc. 
Por ello, es importante investigar tal contingencia y revacunarlos en el caso de que no 
estén inmunizados.
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16. DETECCIÓN PRECOZ DE 
NEOPLASIAS NO ASOCIADAS AL SIDAH
Se aconseja la lectura del documento específico realizado por GeSIDA sobre los tumores 
no definitorios de sida (TNDS)1.

16.1. INTRODUCCIÓN

De forma global, la incidencia de TNDS en los pacientes con infección por el VIH es 2-3 
veces mayor que en la población general y experimenta un aumento progresivo. Además, 
los TNDS constituyen una de las causas más frecuentes de muerte en ellos2,3. Los más 
frecuentes son: el linfoma de Hodgkin (LH), el cáncer de pulmón (CP), el carcinoma 
hepatocelular (CHC) y el cáncer del canal anal (CCA)3,4. Este último se trata en el capítulo 
12 de este mismo documento.  

En Oncología es un reto la realización de cribados para la detección precoz de neoplasias 
que conlleven un incremento de la curación de las mismas o de la supervivencia. Como 
norma general, en los individuos con infección por el VIH se deben aplicar los mismos 
despistajes de detección de neoplasias que en la población general5. A continuación se 
detallan algunas neoplasias cuya incidencia es mayor en pacientes con infección por el 
VIH.

16.2. LINFOMA DE HODGKIN

No hay ninguna estrategia de detección precoz del LH6,7. 

16.3. CÁNCER DE PULMÓN

El CP es el TNDS más frecuente entre los pacientes con infección por el VIH. En la 
población general, los datos del National Lung Screening Trial (NLST) junto con otros 
estudios aleatorizados suponen un claro cambio de tendencia en el cribado del CP con 
la tomografía computarizada de tórax (TCT) de baja dosis de radiación8. El hallazgo más 
significativo en el grupo del cribado con TCT fue una reducción en la mortalidad por CP 
de un 20% en población de riesgo, es decir sujetos con una edad comprendida entre 
55–74 años y que hubieran fumado más de 30 paquetes de cigarrillos al año y un máximo 
periodo de abstinencia tabáquica de 15 años. Sin embargo, estudios europeos, como el 
DANTE9, no obtuvieron resultados tan positivos. Las guías de la Sociedad Española de 
Patología Respiratoria recomiendan el cribado a centros con experiencia en el manejo de 
nódulos pulmonares y con un abordaje multidisciplinar10. 
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Por otra parte, dada la gran cantidad de falsos positivos, es decir detección de nódulos no 
malignos que requieren nuevas exploraciones y la posibilidad de morbilidad, se aconseja 
usar un protocolo de actuación predeterminado para la evaluación y seguimiento de los 
nódulos detectados por TCT10. 
En pacientes con infección por el VIH fumadores, el estudio francés ANRS-EP48 HIV 
CHEST demostró que la TCT fue un procedimiento seguro y eficaz para detectar CP, la 
mayoría de ellos en etapas tempranas11. Sin embargo, otro estudio realizado en Baltimore, 
en 224 pacientes con infección por el VIH, solamente detectó un CP en un seguimiento 
de 678 pacientes/año12. Los autores achacaron esta inferior capacidad de detección a 
la menor edad de la cohorte. Actualmente no hay evidencias claras para recomendar el 
cribado generalizado en los pacientes con infección VIH con TCT de baja radiación1,5. 
No obstante, en aquellos centros que realicen este cribado en la población general se 
debería ofertar con los mismos criterios a los pacientes VIH asintomáticos10.

16.4. HEPATOCARCINOMA 

Cualquier paciente con infección por el VIH y cirrosis hepática, independientemente de 
la etiología de la misma, debería iniciar en el momento del diagnóstico de la cirrosis un 
programa de cribado sistemático de CHC (véase el apartado 11.3 Control de los pacientes 
con cirrosis hepática).

La ecografía ha mostrado una sensibilidad del 65-80% y una especificidad mayor del 90% 
cuando se emplea como método de cribado y es, a día de hoy, el mejor método radiológico 
para el cribado de CHC1,6. El intervalo ideal de tiempo entre las ecografías es un tema 
aún no cerrado debido a los fallos de cribado. Basándose en la cronología de crecimiento 
del CHC, la mayoría de los expertos recomiendan una periodicidad semestral1,6. Otros 
expertos mantienen dudas sobre la eficacia del cribado en esta población7.

16.5. CÁNCER DEL CANAL ANAL

Véase el apartado 12.3 (Detección del papilomavirus y displasia anal en hombres).

16.6. OTROS TUMORES 

La incidencia de TNDS de la esfera oro-faríngea, de la piel y sus anejos, incluido el 
melanoma, es mayor que en la población general y, aunque no existen programas 
específicos de cribado para estas neoplasias, sí se aconseja la revisión periódica de la 
cavidad oral y de la piel.

Para el cribado de otras neoplasias como el cáncer colorrectal, de mama o de próstata, 
los pacientes con infección por el VIH se incluirán en los programas de despistaje que se 
realizan en la población general1,5.
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RECOMENDACIONES

 █ No hay evidencias claras para recomendar el cribado generalizado con TCT de 
baja radiación en los pacientes con infección por el VIH. En aquellos centros que 
realicen este cribado en la población general se debería ofertar con los mismos 
criterios a los pacientes con infección por el VIH asintomáticos (B-II).

 █ El cribado del carcinoma hepatocelular en los pacientes cirróticos se basará en 
la realización de una ecografía semestral (A-II). Este cribado debe mantenerse 
en los pacientes cirróticos con infección por el VHC aunque hayan alcanzado 
una RVS al tratamiento (B-II).

 █ Se recomienda la revisión periódica de la cavidad oral y de la piel y sus anejos 
(C-III).

 █ Los pacientes con infección por el VIH se incluirán en los programas habituales 
de cribado de tumores de la población general (A-III).
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17. IDENTIFICACIÓN Y TRATAMIENTO  
PRECOZ DE LAS ALTERACIONES 
COGNITIVAS Y PSIQUIÁTRICASH
17.1. TRASTORNOS NEUROCOGNITIVOS

Se aconseja la lectura del documento específico realizado por GeSIDA y el PNS sobre el 
manejo clínico de los TNC asociados a la infección por el VIH1.

Los TNC siguen siendo muy prevalentes en los pacientes con VIH. Se asocian a peor 
calidad de vida, menor adherencia al TAR y mayor riesgo de mortalidad. Su etiología es 
multifactorial, existiendo en muchos pacientes una combinación de factores, por lo que el 
efecto directo del VIH es difícil de determinar1-4.

17.1.1. EVALUACIÓN

Si el paciente o las personas de su entorno manifiestan quejas cognitivas (con 
frecuencia en áreas de la memoria, concentración, pensamiento, planificación 
y aprendizaje), se debe considerar la presencia de factores de confusión (ver el 
siguiente apartado), realizar una evaluación clínica (un cuestionario básico que 
evalúe la percepción del paciente y su interferencia en las actividades de la vida 
diaria) y un cribado neurocognitivo validado; si éste es positivo, se aconseja una 
exploración neuropsicológica completa mediante una batería de pruebas validadas 
y estandarizadas, realizada por un profesional especializado en neuropsicología 
clínica debido a la complejidad en la aplicación de las pruebas y su interpretación1-4,6-9.

17.1.2. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Deben evaluarse las comorbilidades que pueden ser la causa, o actuar como 
factores potenciadores o confusores de los TNC, fundamentalmente enfermedades 
psiquiátricas, consumo y dependencia de alcohol y drogas, coinfección por el VHC, 
patología estructural del SNC, demencias y otras enfermedades degenerativas 
de SNC, neurosífilis y otras infecciones, oportunistas o no, del SNC, deficiencias 
vitamínicas y enfermedades endocrinas. 
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Se recomienda básicamente:

 - Anamnesis (cronología de los síntomas y repercusión funcional, consumo 
actual o pasado de tóxicos y de fármacos con efectos sobre el SNC, y 
evaluación del estado emocional), exploración general y neurológica 
completa. 

 - Análisis de laboratorio: hemograma, glucosa, perfil renal y hepático, 
electrolitos, vitamina B12, tiamina, ácido fólico, TSH y serología de sífilis, 
VHC y VHB. No se ha establecido aún ninguna recomendación acerca del 
uso de biomarcadores.

 - Análisis del LCR: recuento de células, proteínas, glucosa, ADA, evaluación 
de neurosífilis, estudios microbiológicos y moleculares según indicación 
clínica. 

 - Técnicas de imagen: preferiblemente RNM, por su mayor sensibilidad. En 
la práctica habitual no hay recomendaciones de uso de otras técnicas de 
neuro-imagen estructurales, funcionales y metabólicas1,3,4,9.

17.1.3. DIAGNÓSTICO DE HAND

Cuando los síntomas no pueden ser claramente atribuibles a una causa diferente 
a la infección por VIH, los TNC se clasifican como HAND. El diagnóstico se basa 
en el resultado de los test neuropsicológicos, utilizando los criterios de Frascati, y 
en la evaluación de la interferencia en las actividades de la vida diaria2,5,7. Incluye 
tres niveles de afectación: ANI, MND y HAD. Desde un punto de vista práctico, el 
HAD puede diagnosticarse en ausencia de test neuropsicológicos, basándose en 
el deterioro cognitivo importante con disfunción motora e interferencia marcada con 
las actividades de la vida diaria, y el MND sobre la base de síntomas o signos de 
deterioro cognitivo leve e interferencia leve-moderada con las actividades de la vida 
diaria. El ANI, por definición sin interferencia en el funcionamiento diario o queja 
subjetiva, solo puede diagnosticarse con los test neurocognitivos. En la actualidad, 
en los pacientes en TAR con CVP suprimida predominan las formas más leves. 
Los factores de riesgo asociados al desarrollo de HAND son: sida previo, recuento 
actual de linfocitos CD4+ menor de 200 células/µL o cifra nadir de linfocitos CD4+ 
baja, CVP elevada, mayor duración de la infección, mala adherencia al TAR 
o TAR sub-óptimo, uso de tóxicos, co-infección por VHC, enfermedad vascular,  
síndrome metabólico, edad superior a 50 años y menor reserva cognitiva por nivel 
de educación y/o socio-económico bajo1,3,4,8,9. 
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17.1.4. TRATAMIENTO

Si el paciente aún no recibe TAR hay que iniciarlo siguiendo las recomendaciones 
generales.

En pacientes que realizan TAR, si la CVP es detectable, debe valorarse la 
optimización del mismo (en base a estudios de resistencias y considerando el score 
de penetración a través de la BHE). Si la CVP es indetectable evaluar la carga viral 
en el LCR y si es detectable (escape viral) evaluar un cambio de TAR considerando 
el score de penetración y, si es posible, realizar un estudio de resistencias en LCR. 
Si no se detecta escape viral deberá evaluarse la potencial neurotoxicidad de los 
fármacos. Debe tenerse en cuenta que la relevancia clínica del escape viral no está 
bien establecida1,4-8. Además, se debe realizar tratamiento de los factores de RCV 
y de otras comorbilidades, si los hubiese, y aconsejar hábitos de vida saludables.

17.1.5. MONITORIZACIÓN Y SEGUIMIENTO

No están bien establecidos. Depende del tipo y la intensidad del TNC, de su 
progresión clínica y de si se pretende evaluar el efecto del inicio o el cambio de TAR. 
Debe realizarse con los mismos métodos con los que se estableció el diagnóstico.

Se aconseja reevaluar cada 6-12 meses en pacientes con mayor riesgo, cada 12-
24 meses en pacientes con riesgo bajo, y cada 3-6 meses para evaluar el efecto del 
inicio o cambio de TAR1,4-8.

RECOMENDACiONES

 █ En los pacientes con infección por el VIH con TNC deben evaluarse las 
comorbilidades (A-II).

 █ Para diagnosticar HAND deben descartarse causas alternativas al VIH, 
realizar una exploración neuropsicológica y evaluar la interferencia en las 
actividades de la vida diaria (A-II).
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17.2. ENFERMEDADES PSIQUIÁTRICAS

Se comentan en detalle en el “Documento de consenso sobre las alteraciones psiquiátricas 
y psicológicas en adultos y niños con infección por el VIH” 5. 

Entre los trastornos del estado de ánimo, destaca la depresión, por su frecuencia y su 
relación bidireccional con los TNC. Se diagnostica por la clínica5,6,10 (más de cuatro de 
los siguientes síntomas: cambio de peso de ≥5% en un mes o un cambio persistente 
del apetito, insomnio o hipersomnia, cambios en la velocidad para pensar y moverse, 
cansancio, sentimiento de culpa o desesperanza, disminución de la capacidad de 
concentración y decisión, ideas suicidas o intento de suicidio). 

También por su prevalencia destacan los trastornos de ansiedad, caracterizados por 
una reacción de tensión desproporcionada a su causa o aparentemente sin ella, que se 
manifiesta mediante síntomas cognitivos, motores y fisiológicos5.

Para medir la severidad de la sintomatología depresiva y la intensidad de la sintomatología 
ansiosa es útil la escala HADS. Los inhibidores selectivos de la captación de serotonina 
(ISRS) son los fármacos de primera línea en el tratamiento de la depresión y los 
trastornos de ansiedad5, si bien es preciso tener en cuenta sus potenciales interacciones 
farmacológicas con IP/c/r, EVG/c y algunos ITINN.

Entre los trastornos de personalidad, los del grupo B (caracterizados por la dramatización 
excesiva y las alteraciones graves de conducta, especialmente antisocial y límite) son los 
más frecuentes. Es aconsejable remitir a estos pacientes al especialista en salud mental5.

RECOMENDACIONES

 █ Se recomienda evaluar la depresión y los trastornos de ansiedad en todos los 
pacientes (A-II).
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18. ESTRATEGIAS PARA EVITAR LAS 
PÉRDIDAS DE SEGUIMIENTO Y CONTROL 
DE LA ADHERENCIA AL TRATAMIENTO 
ANTIRRETROVIRAL

Actualmente nadie duda de la importancia de la correcta adherencia al TAR en el control 
de la replicación viral y la evolución de la infección por el VIH, por lo que una definición 
tan restrictiva de la adherencia como es la de limitarla al número de dosis olvidadas, es, 
cuanto menos, insuficiente, al no incluir otros factores de la misma como la capacidad 
del paciente de implicarse en el control de su propia enfermedad. Este concepto más 
amplio de adherencia, que incluye el compromiso adquirido por parte del paciente con 
los sanitarios, implica:

a.  Una aceptación de la enfermedad. 

b. La necesidad de realizar y acudir a los controles clínicos y analíticos pertinentes.

c. El conocimiento de la medicación que está tomando y de sus efectos adversos.

d. La importancia de la adherencia en la respuesta virológica e inmunitaria, o, por 
el contrario, que la falta de la misma facilita la aparición de resistencias y la 
progresión de la infección1-10. 

Es necesario llevar a cabo una valoración permanente de la adherencia terapéutica y el 
nivel de activación en relación a la farmacoterapia prescrita. Es recomendable efectuar las 
dispensaciones del TAR de acuerdo a las características individuales de cada paciente y, 
siempre que sea posible, potenciando el acto único asistencial. Además de la adherencia 
al TAR, es muy conveniente revisar la de toda la demás medicación prescrita, lo cual es 
particularmente importante en los pacientes con polifarmacia (seis o más medicamentos). 
Es deseable que la valoración de la adherencia se efectúe de forma sistematizada y con 
una metodología secuencial y estructurada, que incluya al menos dos métodos distintos.

Diversos estudios han demostrado que la retención en cuidados de los pacientes con VIH 
es un factor clave de supervivencia11-15, estimándose, además, que los pacientes perdidos 
constituyen el principal reservorio del VIH, el cual contribuye aun en mayor cuantía que 
la infección oculta a mantener y propagar la epidemia16. Un estudio efectuado en EEUU 
ha constatado que la estrategia de mayor coste-efectividad para disminuir la mortalidad 
y el número de nuevas infecciones por el VIH es la que consigue una mejor retención 
en cuidados17. Así pues, resulta esencial que cada unidad asistencial, en función de su 
dotación y características, implante las estrategias más adecuadas para disminuir la 
pérdida de seguimiento. Para conocer la magnitud de ésta y la efectividad de las medidas 
establecidas para reducirla es imprescindible cuantificarla anualmente.
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Para evitar las pérdidas de seguimiento de los pacientes con VIH tras el diagnóstico de 
la infección, es primordial ofrecer apoyo emocional así como una adecuada información 
acerca de la infección por el VIH y de los beneficios que se derivan de la adherencia 
al seguimiento y tratamiento2,3-6,9,10. Para ello, es importante disponer de una consulta 
personalizada que abarque las diferentes esferas somáticas, emocionales e incluso 
sociales, si fuesen necesarias. La consulta de seguimiento del paciente con infección por 
el VIH debe ir más allá del control de la carga viral y basarse en un modelo de atención 
sanitaria integral, contando con las herramientas necesarias para la cumplimentación de 
la definición de salud de la OMS de estado de pleno bienestar físico, mental y social8-10. 
El abordaje multidisciplinar anteriormente mencionado junto al apoyo de los trabajadores 
sociales y de otros especialistas y una asistencia compartida con Atención Primaria son 
fundamentales para todo ello. 

En la Tabla 7 se muestran las principales barreras al TAR por parte del paciente, el propio 
tratamiento y los profesionales sanitarios. Las distintas estrategias a seguir para evitar las 
pérdidas de seguimiento y mejorar la adherencia al TAR son las siguientes:

1. Creación de consultas específicas de VIH con un enfoque personalizado y 
multidisciplinar, en las que se implique a los pacientes en su propio control.

2. Establecimiento de marcadores de adherencia al TAR accesibles, de fácil 
cumplimentación y poco costosos:
Clásicamente se ha considerado como un dintel de adherencia adecuada aquella 
en que el número de tomas supere el 95%. Para cuantificarla se han establecido 
diversos medidores directos, como la determinación de los niveles plasmáticos 
de un determinado fármaco o la observación de la toma de medicación por parte 
de un profesional sanitario, e indirectos, como el recuento de la medicación 
incluyendo en los botes de la misma dispositivos electrónicos que registran cada 
vez que son abiertos (MEMS) 2-4,7-10. Todos estos métodos tienen poca aplicación 
en la práctica clínica, a excepción de que se realicen en el marco de un ensayo 
clínico. Por el contrario, existen otros marcadores indirectos de gran utilidad 
que se relacionan con la mala adherencia al TAR y los repuntes de la carga 
viral. Dichos marcadores son los parámetros clínicos y analíticos así como la 
evolución desfavorable de la enfermedad. Otros marcadores indirectos son el 
registro de las visitas a farmacia, la información aportada por el propio paciente, 
los calendarios de cumplimentación, etc. Desde un punto de vista práctico, la 
entrevista personal con el paciente asociada al control de la replicación viral nos 
da una aceptable percepción de la adherencia en la mayoría de los casos8-10. 

3. Adecuación del TAR a las características clínicas y emocionales del paciente:
En la actualidad disponemos de excelentes estrategias terapéuticas para el inicio 
y la simplificación del TAR, muy efectivas y potentes, con las que, en la mayoría 
de los casos, se alcanza la supresión viral. En la actualidad, a diferencia de lo 
que ocurría en los primeros años tras el establecimiento del TAR, las resistencias 
farmacológicas suponen un bajo porcentaje de los fracasos terapéuticos. Por el 
contrario, en numerosos estudios, los efectos adversos o la intolerabilidad de los 
FARV constituyen la causa fundamental de la mala adherencia o la interrupción 
del TAR. 
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Es por ello que la elección del tratamiento debe adecuarse a las características 
propias de cada paciente, basándose, más allá de la efectividad, en el 
conocimiento de las comorbilidades asociadas, la medicación concomitante, 
que puede potenciar los efectos adversos de los FARV o disminuir su eficacia al 
alterar la farmacocinética de los mismos, su estado emocional y estilo de vida, 
etc. 2,4,10.  

4. Simplicidad de los regímenes de TAR:
En los últimos años la complejidad de los regímenes de TAR se ha ido reduciendo 
drásticamente, habiéndose pasado de pautas con un elevado número de 
comprimidos administrados dos o tres veces al día a pautas de un solo comprimido 
diario con o sin restricciones dietéticas. Esto, sin duda, ha contribuido a mejorar 
notablemente la calidad de vida de los pacientes. Erróneamente, se había 
pronosticado que la falta de adherencia a la toma única de medicación traería 
consigo un mayor número de resistencias asociadas a los olvidos de la misma, 
pero la realidad no es así ya que dicha pauta presenta una farmacocinética 
más favorable, con una vida media más prolongada y un margen de perdón al 
olvido similar a los de las pautas de dos veces al día. Todos los estudios que han 
analizado la adherencia en relación al número de comprimidos y en particular 
a una única toma diaria han demostrado no solo igual efectividad en el control 
viral sino una mejora en los parámetros de satisfacción por parte del paciente6-10.

5. Establecimiento de estrategias conjuntas con el paciente:
Tales estrategias deben redundar en una  mejora de la salud percibida por 
el paciente, asegurándonos de que sus problemas de salud están siendo 
controlados. Resultan especialmente importantes en aquellos pacientes que 
son consumidores activos de drogas, que presentan labilidad emocional o que 
han sido diagnosticados tardíamente5.

6. Realización de entrevistas de evaluación en situaciones especiales:
Sirven para identificar los problemas y establecer un abordaje personalizado 
en el control de la toma de la medicación en enfermos psiquiátricos, con 
problemáticas sociales (alcoholismo, consumo de drogas, indigencia, 
inmigración, etc.) o en la mujer embarazada. La falta de adherencia puede ser 
intencionada o no intencionada5,9,10. La intencionada tiene más que ver con 
factores relativos a creencias y expectativas del paciente respecto a la salud/
enfermedad, medicación/resultados y suele ocurrir de una manera consciente y 
planificada, como puede ser el hecho de omitir ciertas tomas o alargar el tiempo 
entre estas. Por el contrario, la falta de adherencia no intencionada tiene más 
que ver con la pérdida de las referencias rutinarias, como la hora de dormir o de 
comer. En estos casos, la intervención combinará la provisión de información 
con el uso de herramientas o estrategias que permitan mejorar la adherencia, 
como por ejemplo, aplicaciones móviles, recordatorios, listados de medicación, 
colaboración de otros profesionales sanitarios, de servicios sociales, ONG, etc.3, 

7,10.
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RECOMENDACIONES

 █ La adherencia debe monitorizarse y reforzarse en todas las visitas clínicas (A-III)

 █ El control de la adherencia debe realizarse por un equipo multidisciplinar, 
que incluya médicos, personal de enfermería, psicólogos y farmacéuticos 
hospitalarios (A-III).

 █ Se recomienda realizar la revisión de la adherencia y la farmacoterapia prescrita 
de forma sistematizada y mediante una metodología secuencial y estructurada 
que incluya al menos dos métodos diferentes (A-II).

 █ Se recomienda valorar la adherencia a toda la medicación prescrita, no solo 
al TAR, al menos cada 4-6 meses en pacientes con polifarmacia (que tengan 
prescritos 6 o más medicamentos) y al menos una vez al año para el resto (A-II).

 █ Se recomienda cuantificar la tasa anual de pérdida de seguimiento (por mil 
pacientes/año) y, en función de las características y dotación de cada unidad 
asistencial, establecer las estrategias más adecuadas para minimizarla (A-II).

 █ Para minimizar la pérdida de seguimiento y la falta de adherencia, se recomienda 
(A-II):

1. Crear consultas específicas de VIH con un enfoque personalizado y 
multidisciplinar.

2. Adecuar el TAR a las características del paciente.

3. Simplificar los regímenes de TAR. 

4. Establecer estrategias conjuntas con el paciente. 

5. Realizar entrevistas de evaluación en situaciones especiales. 



79Documento de consenso de GESIDA sobre control y monitorización de la infección por el VIH (Abril 2018)

REFERENCIAS

1. Bock P, James A, Nikuze A, Peton N, Sabapathy K, Mills Eet al. Baseline CD4 count and adherence to 
antiretroviral therapy: a systematic review and meta-analysis. J Acquir Immune Defic Syndr 2016; 73: 
514-521. 

2. Kanters S, Park JJ, Chan K, Socias ME, Ford N, Forrest J, et al. Interventions to improve adherence to 
antiretroviral therapy: a systematic review and network meta-analysis. Lancet HIV 2017; 4(1):e31-e40. 

3. Shubber Z, Mills EJ, Nachega JB, Vreeman R, Freitas M, Bock P, et al. Patient-reported barriers to 
adherence to antiretroviral therapy: a systematic review and meta-analysis. PLoS Med 2016; 13(11): 
e1002183. 

4. Been SK, Yildiz E, Nieuwkerk PT, Pogány K, van der Vijver DAMC, Verbon A, et al. Self-reported 
adherence and pharmacy refill adherence are both predictive for an undetectable viral load among HIV-
infected migrants receiving cART. PLoS One 2017; 12(11):e0186912. 

5. Berghoff CR, Gratz KL, Portz KJ, Pinkston M, Naifeh JA, Evans SD, et al. The role of emotional avoidance, 
the patient-provider relationship, and other social support in ART adherence for HIV+ individuals. AIDS 
Behav 2017, Mar 6. doi: 10.1007/s10461-017-1745-2. 

6. Blake Helms C, Turan JM, Atkins G, Clay OJ, Raper JL, Mugavero MJ, et al. Interpersonal mechanisms 
contributing to the association between HIV-related internalized stigma and medication adherence. 
AIDS Behav 2017; 21: 238-247. 

7. Blitz S, Antoniou T, Burchell A, Walmsley S, Light L, Gardner S, et al. The use of multistate models to 
examine associations of stress and adherence with transitions among HIV care states observed in a 
clinical HIV cohort. J Acquir Immune Defic Syndr 2017; 76:303-310. 

8. Rotzinger A, Cavassini M, Bugnon O, Schneider MP. Development of an algorithm for analysing the 
electronic measurement of medication adherence in routine HIV care. Int J Clin Pharm 2016; 38: 1210-
1218. 9. 

9. Viciana P, Rubio R, Ribera E, Knobel H, Iribarren JA, Arribas JR, et al. Estudio longitudinal de adherencia, 
satisfacción y efectividad del tratamiento antirretroviral  administrado una vez al día frente a dos veces 
al día en una cohorte española de infectados por el VIH (estudio CUVA: cualquiera una vez al día). 
Enferm infecc Microbiol Clin 2008; 26: 127-134. 

10. Knobel H, Escobar I, Polo R, et al. Recomendaciones GESIDA/SEFH/PNS para mejorar la adherencia 
al tratamiento antirretroviral (2008). http://gesida-seimc.org/wp-content/uploads/2017/02/Gesida_
dcyrc2008_adherenciaTAR.pdf

11. Giordano TP, Gifford AL, White AC, Jr., Suarez-Almazor ME, Rabeneck L, Hartman C, et al. Retention 
in care: a challenge to survival with HIV infection. Clin Infect Dis 2007;44:1493-1499.

12. Horberg MA, Hurley LB, Silverberg MJ, Klein DB, Quesenberry CP, Mugavero MJ. Missed office visits 
and risk of mortality among HIV-infected subjects in a large healthcare system in the United States. 
AIDS Patient Care STDS 2013; 27:442-449.

13. Mugavero MJ, Westfall AO, Cole SR, Geng EH, Crane HM, Kitahata MM, et al. Beyond core indicators 
of retention in HIV care: missed clinic visits are independently associated with all-cause mortality. Clin 
Infect Dis 2014;59:1471-1479.



80 Documento de consenso de GESIDA sobre control y monitorización de la infección por el VIH (Abril 2018)

14. Cuzin L, Dellamonica P, Yazdanpanah Y, Bouchez S, Rey D, Hoen B, et al. Characteristics and 
consequences of medical care interruptions in HIV-infected patients in France. Epidemiol Infect 2016; 
144:2363-2370.

15. Helleberg M, Engsig FN, Kronborg G, Larsen CS, Pedersen G, Pedersen C, et al. Retention in a public 
healthcare system with free access to treatment: a Danish nationwide HIV cohort study. AIDS 2012; 
26:741-748.

16. 16. Skarbinski J, Rosenberg E, Paz-Bailey G, Hall HI, Rose CE, Viall AH, et al. Human immunodeficiency 
virus transmission at each step of the care continuum in the United States. JAMA Intern Med 2015; 
175:588-596.

17. 17. Shah M, Risher K, Berry SA, Dowdy DW. The epidemiologic and economic impact of improving HIV 
testing, linkage, and retention in care in the United States. Clin Infect Dis 2016; 62:220-229.



81Documento de consenso de GESIDA sobre control y monitorización de la infección por el VIH (Abril 2018)

Tabla 1. Exploraciones complementarias en la valoración inicial y el seguimiento 
de los pacientes con infección por el VIH-1

PRUEBA/ACTIVIDAD/
EXPLORACIÓN

VALORACIÓN
INICIAL SEGUIMIENTO

Serología VIH-1/2, si la infección 
no está confirmada previamente √ -

Hemograma √ Cada 3-6 meses.
Estudio básico de coagulación √ Según indicación clínica.
Bioquímica plasmática que incluya 
perfil hepático, renal (con FGe) y 
metabólico

√ Cada 3-6 meses.

Perfil óseo (Ca, P y Vitamina D) √ Según indicación clínica.

Cálculo del riesgo cardiovascular1 √ Cada 2 años en varones >40 
años y en mujeres >50 años2.

Análisis elemental de orina y 
sedimento
Bioquímica en muestra aislada 
de orina: proteinuria y cociente 
proteína/creatinina3

√ Anual.

Proteinograma √ -
G6PD4 Optativo -

Serología de VHA (IgG), VHB 
(HBsAg, HBcAc, HBsAc), VHC y 
lúes5

√

Si son negativas, repetir 
anualmente si persisten los 
factores de riesgo VHA, VHB 
post-vacunación.

Serología a toxoplasma (IgG) y 
CMV (IgG) √ Según indicación clínica.

Serología de Schistosoma, 
Trypanosoma cruzi 6 o 
Strongyloides stercoralis 6

Optativo Según indicación clínica (ver 
Tabla 5).

Carga viral del VIH-1 √
A las 4 semanas de iniciar el 
TAR y posteriormente cada 3-6 
meses7.

Determinación de linfocitos 
T CD4+ √ Cada 3-6 meses7.

Determinación de linfocitos T 
CD8+ y cociente CD4+/CD8+ Optativo Optativo (cada 3-6 meses7).

Estudio genotípico de resistencia √ Si existe fracaso virológico.
HLA B*5701 √ -

Tropismo viral8 Optativo
Si se va a utilizar MVC y tras 
fracaso virológico con un 
antagonista de CCR5.

ARN VHC 9,10 √ Según indicación clínica.
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Genotipo VHC9,10 √ Si sospecha de recidiva/reinfec-
ción por VHC.

ADN VHB10,11 √ Cada 6-12 meses si coinfección 
por VHB.

Alfa-feto-proteína11 Optativo Según indicación clínica.

Pruebas del PPD o IGRA12 √

Si inicialmente es negativa, 
valorar repetir tras contacto 
con un paciente con TB 
activa. Repetir tras exposición 
confirmada a un paciente con 
tuberculosis activa bacilífera 
y cada 2-3 años en todos los 
pacientes con una primera 
prueba negativa.

Radiografía de tórax13 √ Según indicación clínica.
Ecografía hepática11 √ Cada 6 meses si cirrosis 

hepática.
Elastografía hepática11 √ Al menos anual, si indicación 

clínica.
Esófago-gastroscopia11 √ Cada 2-3 años si no hay varices 

y cada 1-2 años en caso de 
varices grado I.

Citología cervical uterina14 √ Si normal, repetir anualmente.
Citología anal15 Optativo Según indicación clínica.
Electrocardiograma16 √ -
Densitometría ósea17 Optativo Según indicación clínica.
FRAX (www.shef.ac.uk/FRAX)18 Optativo Según indicación clínica.
Cribado de ITS19 √ Según indicación clínica.

Nota: estas recomendaciones deben considerarse orientativas y pueden ser modificadas de acuerdo con 
el juicio clínico de los profesionales responsables de la atención al paciente.

√:    Realizar

1. Preferiblemente con la ecuación ACC/AHA/SCVD (www.cvriskcalculator.com), o, en su defecto, con 
otras ecuaciones como la de Framingham adaptada a la población con VIH (www.chip.dk/Tools), o a 
la población española (Score: www.heartscore.org; Regicor: www.imim.cat).

2. Anualmente, si enfermedad cardiovascular previa, antecedentes familiares o riesgo cardiovascular 
elevado (>10% en los próximos 10 años).

3. Si se usa TDF, realizar a 1 y 3 meses después de haberse iniciado el tratamiento y posteriormente 
cada 6 meses. Si diabetes mellitus o hipertensión arterial, determinar además microalbuminuria y 
cociente albúmina/creatinina (CAC) en muestra aislada de orina.

4. Inicio de profilaxis con dapsona o sulfonamida si origen africano, asiático o del área mediterránea.

5. Inicialmente prueba treponémica y no treponémica, posteriormente únicamente no treponémica si la 
treponémica es positiva. 

6. Schistosoma sp., Trypanosoma cruzi y  Strongyloides stercoralis en personas procedentes de áreas 
con alta prevalencia de infestación, sobre todo si se sospecha la misma (por ejemplo, ante la presencia 
de eosinofilia) (ver Tabla 5).
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7. Se puede considerar determinar la CVP y los linfocitos T CD4+ con menos frecuencia (cada 6-12 
meses) en pacientes clínicamente estables, con CVP repetidamente suprimida y cifras de linfocitos T 
CD4+ repetidamente >300 células/μL (según criterio médico).

8. Realizar solo si se prevé utilizar maraviroc en el esquema terapéutico.

9. Si coinfección por VHC.

10. Si coinfección por VHB se recomienda antes de iniciar el TAR.

11. Se recomienda consultar las Guías de AEEH/SEIMC de manejo de la Hepatitis C (.http://gesida-seimc.
org/wp-content/uploads/2017/02/gesida-guiasclinicas-2017-ManejoHepatitisC-AEEHySEIMC.pdf) (ver 
Tabla 3).

12. La sensibilidad disminuye en inmunosupresión grave. La especificidad de PPD disminuye en vacunados 
(BCG), por lo que se recomienda la utilización de IGRA.

13. Especialmente en pacientes pertenecientes a poblaciones con una elevada prevalencia de tuberculosis, 
criterios de bronquitis crónica o tabaquismo.

14. Si se detectan células atípicas, realizar colposcopia y biopsia.

15. Debe realizarse inicialmente en todos los pacientes con hábitos de riesgo (varones homo/bisexuales 
y mujeres que practican coito anal receptivo) y en los que presentan lesiones perianales o genitales 
secundarias a VPH. Si citología anormal, debe realizarse anoscopia de alta resolución y biopsia 
(evidencia de beneficio desconocida; defendida por algunos expertos).

16. Especialmente en pacientes con factores de riesgo cardiovascular y/o que vayan a iniciar fármacos 
que puedan producir problemas de conducción cardíaca.

17. Se deben de identificar los factores de riesgo de desarrollar alteraciones de la densidad mineral 
ósea. Consúltese el Documento de consenso de GESIDA sobre osteoporosis en la infección por VIH 
de mayo de 2016 (http://gesida-seimc.org/wp-content/uploads/2017/02/gesida-guiasclinicas-2016-
osteoporosis.pdf).

18. Se recomienda seguir las recomendaciones el Documento de consenso de GESIDA sobre osteoporosis 
en la infección por VIH de mayo de 2016 (http://gesida-seimc.org/wp-content/uploads/2017/02/gesida-
guiasclinicas-2016-osteoporosis.pdf).

19. Valorar el riesgo de ITS y hacer cribado de las mismas siguiendo las recomendaciones del Documento 
de Consenso sobre las Infecciones de transmisión sexual en adultos, niños y adolescentes de GESIDA/
PNS/GEITS/SEIP, 2017 (http://gesida-seimc.org/wp-content/uploads/2017/05/gesida-guiasclinicas-
ITS-201703.pdf) (ver Tabla 4).

 



84 Documento de consenso de GESIDA sobre control y monitorización de la infección por el VIH (Abril 2018)

EVALUACIÓN INTERVENCIONES SUJETOS FRECUENCIA

Historia

Enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica1.

FRCV tradicionales: edad, sexo, 
dislipemia, hipertensión arterial,
diabetes y tabaquismo (consumo 
actual o previo y cuantificación). 

FRCV no tradicionales: consumo 
drogas ilegales.

Historia familiar de cardiopatía 
isquémica precoz .

Todos los 
pacientes

En el momento del 
diagnóstico, antes de 
iniciar TAR y de forma 
anual.

Presión arterial

Toma de presión arterial (PA).
Definición de hipertensión arterial: PA 
sistólica >130 mmHg ó PA diastólica 
>80 mm Hg.

Todos los 
pacientes

En el momento del 
diagnóstico, antes 
de iniciar TAR y cada 
6-12 meses, excepto 
en indicaciones 
específicas2.

Perfil lipídico
Determinación en ayunas de 
colesterol total, c-LDL, c-HDL, 
triglicéridos.

Todos los 
pacientes

En el momento del 
diagnóstico, antes 
de iniciar TAR y cada 
6-12 meses excepto 
en indicaciones 
específicas2.

Perfil glucémico

Determinación de glucosa en ayunas. 
Sobrecarga oral de glucosa (SOG) si 
cifras entre 110-125 mg/dl. 
HbA1c en pacientes diabéticos y en 
prediabetes para el diagnóstico.
Definición diabetes: glucosa plasmá-
tica ayunas ≥126 mg/dl; ó glucemia 
≥200 mg/dl 2 h tras SOG; ó HbA1c 
≥6.5% .

Todos los 
pacientes

En el momento del 
diagnóstico, antes 
de iniciar TAR y cada 
6-12 meses, excepto 
en indicaciones 
específicas2.

ECG Realizar ECG.
Especialmente 
en pacientes con 
alto RCV3

En el momento del 
diagnóstico, antes de 
iniciar TAR y de forma 
anual/bianual.

Cálculo del riesgo 
cardiovascular

Ecuación de la ACC/AHA 2013 prefe-
riblemente, o bien otra calculadora de 
RCV o identificación del número de 
FRCV tradicionales.

Todos los 
pacientes4

En el momento del 
diagnóstico, antes de 
iniciar TAR y de forma 
anual.

Tabla 2. Evaluación del riesgo cardiovascular en pacientes con infección por el 
VIH
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1. Enfermedad coronaria o cerebrovascular. 

2. La frecuencia debería ser mayor en casos de elevaciones importantes de la PA, colesterol total, 
colesterol LDL, triglicéridos o glucemia, que no responden al tratamiento pautado.

3. También cuando el TAR incluya FARV que puedan afectar a la conducción cardiaca.

4. La ecuación del ACC/AHA se ha derivado de una población de 40-79 años. Cuando se evaluó en 
población con VIH tuvo una peor capacidad de discriminación en mujeres, hombres de raza negra 
y pacientes con RCV bajo-moderado (<10%), en quienes las tasas de infarto agudo de miocardio 
observadas excedieron a las esperadas4.
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OBJETIVO INTERVALO INDICACIÓN COMENTARIOS
Revisión 
clínica y 
analítica con 
parámetros 
de función 
hepática

Detección 
precoz de 
complicaciones.
Monitorización 
de la función 
hepática.

Semestral, si 
estabilidad 
clínica.
Trimestral, 
si cirrosis 
descompensada.

Todos los pacientes

Cálculo de índices 
Child-Pugh y MELD en 
cada visita. 
Valoración por el 
equipo de 
trasplante si procede.

Ecografía
Cribado de 
carcinoma 
hepatocelular.

Semestral.
Todos los pacientes

Mantener 

No utilidad de 
α-fetoproteína como 
método de cribado.
TAC/RMN si ecografía 
dudosa. Si TAC/RMN 
no concluyentes, 
control estrecho de 
lesiones.

Endoscopia 
oral Cribado de VE.

Basalmente.

Posteriormente 
en función de 
hallazgos y RVS 
(Ref. 14).

Si RH ≥ 21 KPa

Si ausencia de VE 
en EDA inicial repetir 
cada 2 años (cada 3 si 
RVS).
Si ausencia de VE 
en EDA inicial, RVS 
posterior y descenso 
de RH <21, no  es 
necesario repetirla.

Elastografía 
hepática

Monitorización de 
la RH.
Predicción de 
eventos.
Establecer la 
necesidad de 
EDA.

Anualmente.

Todos los pacientes

Mantener tras RVS

Indispensable repetir 
anualmente si no se 
realiza EDA por RH    
< 21 KPa.
Si progresión a 
RH  > 21 KPa debe 
realizarse EDA.

Tabla 3. Seguimiento del paciente con cirrosis hepática

EDA: Endoscopia digestiva alta. RH: Rigidez hepática. RVS: Respuesta viral sostenida. 

TAC/RNM: Tomografía axial computadorizada o resonancia nuclear magnética. VE: Varices esofágicas.
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Tabla 4. Monitorización de ITS en pacientes con infección por el VIH

AGENTE ETIOLÓGICO PERIODICIDAD DEL 
CRIBADO

TÉCNICAS 
DIAGNÓSTICAS

Treponema pallidum
Evaluación inicial y anualmente, o 
con más frecuencia en función de 
la valoración del riesgo (HSH).

Serología:
- Prueba treponémica (EIA, 
TPHA).
- Prueba no treponémica (RPR).

Neisseria gonorrhoeae

Evaluación inicial y anualmente 
o más frecuente en función de la 
valoración del riesgo (HSH).

Microscopía óptica, cultivo o PCR 
multiplex gonococo/Chlamydia 
(escobillón vaginal en mujeres; 
escobillón rectal y orofaríngeo en 
HSH).

Chlamydia trachomatis
(serotipos D-K)

Evaluación inicial y anualmente, o 
con más frecuencia en función de 
la valoración del riesgo.

Exudado cervical o vaginal. 
Microscopia óptica y PCR 
(escobillón vaginal).

VPH*
(sólo en mujeres)

Citología y cribado de VPH inicial. 
Si citología normal, repetir al año 
y tras 3 consecutivas anuales 
normales, repetir cada 3 años
Cribado de VPH a los 6 meses y si 
<200 CD4+/mm3 revisión anual.

PCR de VPH en citología cervical 
en medio líquido.

* La detección de VPH no se considera una prueba útil en el cribado del carcinoma anal en el colectivo 
HSH por su elevada prevalencia. En estos pacientes se realizará citología anal en las condiciones que se 
indican en el texto. 
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Tabla 5. Infecciones restringidas geográficamente susceptibles de ser cribadas en 
inmigrantes asintomáticos

PREVALENCIA EN LA 
POBLACIÓN INMIGRANTE

REGIONES DE MAYOR 
PREVALENCIA MÉTODO DE CRIBADO

Infección por T. cruzi
(15-53%)

México, Centro y Sudamérica 
(especialmente Bolivia). Serología.

Estrongiloidosis
(2-23%)

África Subsahariana, Sudeste 
asiático, América Central y del Sur.

Búsqueda de parásitos en heces 
(con técnicas para detección de 
larvas).
Serología.

Esquistosomiosis
(1-15%)

África Subsahariana y Oriente 
Medio (urinaria e intestinal)
Sudeste asiático (intestinal).

Búsqueda de parásitos en heces 
u orina (según especie).
Serología.

Parasitosis intestinales 
(13-58%)

África Subsahariana, Sudeste 
asiático, América Central y del Sur 
y subcontinente Indio.

Búsqueda de parásitos en heces 
(hasta 1-2 años tras salir del área 
endémica).

Malaria
La malaria puede ser asintomática 
hasta en el 4,5% de los 
subsaharianos.

Técnicas de PCR (la parasitemia 
es muy baja).
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Tabla 6. Características de las vacunaciones recomendadas en los pacientes con 
infección por el VIH

INFECCIÓN VACUNAS DISPONIBLES COMENTARIOS

Neumococo1-5

PCV13, vacuna conjugada 13-valente,  
conteniendo 13 antígenos capsulares 
polisacáridos de neumococo, conjugados 
con una proteína transportadora.
PPV23, vacuna 23-valente, con 
antígenos capsulares polisacáridos, 
no conjugados, de los 23 serotipos de 
neumococo implicados en la mayoría 
de los casos de infección neumocócica 
invasora.

Se recomienda la vacunación sin 
restricciones, independientemente del 
recuento de linfocitos CD4+ (aunque la 
respuesta es mejor con >200 CD4+/µL), 
del TAR o de la viremia del VIH.

La vacuna PCV13 se administra como 
dosis única (diseñada inicialmente para su 
uso en niños pero con alta experiencia en 
adultos).

Influenza1-5

Contiene virus inactivados fraccionados 
o antígenos de la cápside viral y su 
composición se modifica según la 
prevalencia anual (OMS)
Se incluyen dos subtipos de influenza A 
y uno o dos subtipos de influenza B (tri o 
tetravalente, respectivamente).

Administración parenteral, estacional 
(anualmente entre septiembre y noviembre 
de cada año), sin restricciones impuestas 
por los recuentos de linfocitos CD4+ del 
paciente.
No se ha demostrado mayor eficacia con 
dosis repetidas.

Virus papiloma 
humano 
(VPH)1-4,6-8

Vacuna bivalente (VPH 16 y 18, 
asociados al 70% de los cánceres de 
cérvix), tetravalente (VPH 6, 11, 16 y 18, 
los dos primeros asociados al 90% de 
las verrugas anogenitales) y nonavalente 
(VPH 6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52 y 58), 
recientemente aprobada por la FDA y la 
EMA.

n general se recomienda vacunar hasta la 
edad de 26 años.
En los pacientes ya infectados, la eficacia 
de la vacunación para reducir el riesgo de 
recurrencias es cuestionable.
Se desconoce la utilidad de aplicar una 
vacuna booster.

Virus de la 
hepatitis B 
(VHB)1-4,9

Preparados comerciales a base de 
antígeno de la superficie viral, con 
dosificaciones diferentes (se utilizan 
fundamentalmente 20 o 40 mcg).

Se recomiendan 3 aplicaciones de dosis 
altas (40 mcg), especialmente si menos de 
200 CD4+/µL o viremia del VIH elevada. 
Algunos recomiendan 4 dosis (0, 1, 2 
y 6 meses), independientemente del 
preparado elegido.
Monitorizar Ac anti-HBs si persisten 
hábitos de riesgo, y si desciende el título 
por debajo de 10 UI/L administrar booster.
Si no se obtiene respuesta (Ac anti-HBs 
<10 UI/L), a pesar de la revacunación, 
considerar la inclusión de TDF o TAF en 
el TAR.
En personas anti-HBc+ y anti-HBs- se 
recomienda determinar ADN VHB: si no 
hay evidencia de infección crónica, realizar 
vacunación completa.
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Virus de la 
hepatitis A 
(VHA)1-4

Vacuna de virus completo inactivado, 
con poder inmunógeno alto y prolongado 
(>10 años).
Existe vacuna combinada frente a VHA 
y VHB.

Algunos recomiendan 3 dosis (0, 1 y 6 
meses) en pacientes con menos de 350 
linfocitos CD4+/µL.
Si persiste el riesgo de exposición elevado, 
puede recomendarse vacunación booster 
cada 10 años.
La respuesta a la vacunación conjunta 
VHB/VHA (3 dosis) puede ser más débil en 
pacientes con recuentos bajos de linfocitos 
CD4+ o viremia del VIH detectable.

Meningococo1-4

Vacunas conjugadas monovalente 
(serogrupo C) y tetravalente (serogrupos 
A/C/W/Y), y vacuna multicomponente 
(serogrupo B).
Inducen respuesta inmunogénica eficaz, 
y específica frente a cada serogrupo.

xisten múltiples pautas, que varían entre 
los distintos grupos de expertos, pero se 
aplican las mismas recomendaciones que 
a la población general.
La vacuna tetravalente (A/C/W/Y) se 
indica para los sujetos de alto riesgo, y 
suele recomendarse dosis booster cada 5 
años si el riesgo persiste.

Virus varicela-
zóster1-4,8,10,11

Vacuna de varicela (profilaxis de varicela) 
y vacuna de zóster (profilaxis de herpes 
zóster y neuralgia postherpética).
Ambas contienen virus vivos atenuados.

Indicaciones mal establecidas en pacientes 
con infección por el VIH, especialmente la 
vacuna de zóster.
Contraindicación definitiva de ambas 
vacunas en pacientes con recuentos de 
linfocitos CD4+ menores de 200 células/
µL.

Difteria/
Tétanos/Tos 
ferina1-4

Vacuna trivalente con toxoide diftérico, 
toxoide tetánico y vacuna acelular de 
B. pertussis (DTPa), o divalente (DT) 
(menor cantidad de toxoides).

En adultos no vacunados se recomienda 
la vacuna trivalente (DTPa) o divalente 
(DT), administrando tres dosis (0, 2 y 6-12 
meses) (B-I), y revacunación con DT cada 
10 años (C-I) (o cada 5 años, en edad >50 
años) (C-II).

Rubéola/ 
Sarampión/ 
Parotiditis1-4

Vacuna de virus vivos atenuados con 
alta inmunogenicidad.

El sarampión puede ser más grave en los 
pacientes con VIH e inmunodepresión 
profunda, pero la rubéola y la parotiditis 
revisten gravedad similar a la población 
general.
Se recomienda administrar 2 dosis 
(separadas 4 por semanas) en adultos con 
infección por el VIH, Ac IgG anti-sarampión 
negativos y recuento de linfocitos CD4  
superior a 200 células/µL (B-I), que, a ser 
posible, estén recibiendo TAR (C-II)
Contraindicación en pacientes con 
recuentos de linfocitos CD4+ inferiores a 
200/µL.
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Tabla 7. Factores asociados a mala adherencia al tratamiento antirretroviral 

DEL PACIENTE DEL TRATAMIENTO DEL PERSONAL SANITARIO
Soporte familiar o social, nivel 
educativo.

Abuso de tóxicos/alcoholismo.

Sexo, edad, raza.

Estilo de vida.

Olvidos de las tomas.
.
Desconfianza: de la efectividad 
o de los efectos adversos.

Comorbilidades: psiquiátricas u 
orgánicas.

Mala relación paciente- 
médico/ sistema sanitario.

Efectos adversos.

Número de fármacos.

Posología.

Restricciones dietéticas.

Tamaño del comprimido.

Interacciones.

Desinterés por el tema.

Falta de tiempo o de recursos.

Accesibilidad.

Prejuicios.

Mala comunicación.

Grado de satisfacción profesional.
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