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1. INTRODUCCIÓN 

1.1 Principios Generales, justificación, objetivos y alcance.  

Aún con un importante retraso en el desarrollo del tratamiento antirretroviral 

(TAR) en el niño y adolescentes, cada vez existen mayores evidencias 

científicas, que orientan a unos principios generales de TAR en nuestro medio.  

Los datos basados en ensayos clínicos en niños son escasos, por lo que la 

mayor parte de las recomendaciones de las presentes guías se basan en 

información procedente de estudios de cohorte, datos de adultos y opinión de 

expertos.  

El TAR evoluciona de forma muy rápida exigiendo a los profesionales la 

realización de revisiones continuas de todos los aspectos relacionados con las 

recomendaciones sobre el mismo. En el caso de los niños, la historia natural de 

la enfermedad, la respuesta inmunológica y virológica, la evolución, la 

farmacocinética de los FAR, la dosificación y la presentación de los mismos, son 

diferentes a la de los adultos, por lo que es necesario tener siempre en cuenta la 

edad en la valoración terapéutica y en el riesgo de progresión en un paciente con 

infección por el VIH. Desde que se editaron las primeras “Recomendaciones de 

tratamiento antirretroviral en niños”, se ha trabajado conjuntamente con las 

diferentes sociedades científicas pediátricas con el objeto de actualizar estas 

recomendaciones y con el compromiso de revisarlas con periodicidad, 

publicándolas en las páginas web de dichas Sociedades científicas y del 

Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad (MSSSI)1-5.  

El objetivo de estas recomendaciones es dar a conocer a los 

profesionales que tratan a niños con infección por el VIH y a la comunidad 

científica una guía práctica de TAR en niños, más que realizar una revisión 

sistemática de la evidencia actual disponible respecto al TAR en el niño infectado 

por el VIH en nuestro medio. Una información actualizada más detallada está 

disponible1,2, incluyendo la específica para niños en países vías de desarrollo6. 

Con ello se pretende que se puedan ajustar las bases y modos de actuación 

terapéuticas de un modo individualizado, teniendo en cuenta la evidencia actual 

disponible respecto al TAR en el niño infectado por el VIH. Para todos aquellos 

aspectos tanto de tratamiento como de prevención que estén recogidos en otros 

documentos el lector será remitido a sus respectivas páginas/citas.  
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Los fundamentos teóricos en los que se ha basado este documento son los 

siguientes: 

1. La identificación, previa a la gestación o durante las primeras semanas 

del embarazo, de las mujeres infectadas por el VIH es fundamental para 

realizar un tratamiento óptimo de la madre infectada, (de su 

descendencia) y prevenir la transmisión vertical del VIH. Todas las 

mujeres infectadas embarazadas deben ser asesoradas en relación con 

la necesidad de realizar TAR para la infección o prevención de la 

transmisión y el posible efecto de los FAR en el feto y recién nacido.  

2. El mejor medio para determinar la seguridad y eficacia del TAR en 

gestantes infectadas y sus recién nacidos y en los lactantes, los niños y 

los adolescentes infectados son los ensayos clínicos.  

3. Debe regularizarse la colaboración entre la industria farmacéutica, los 

profesionales expertos y los gobiernos, para garantizar la disponibilidad 

de formulaciones pediátricas de los nuevos fármacos al mismo tiempo en 

que estos estén siendo valorados en adultos.  

4. Aunque algunos datos sobre la eficacia en niños de los FAR pueden ser 

extrapolados de los resultados obtenidos en ensayos realizados en 

adultos; es necesario realizar concomitantemente ensayos clínicos 

controlados en pacientes pediátricos infectados, con el fin de determinar 

el efecto del tratamiento incluyendo el crecimiento, el desarrollo, y las 

manifestaciones neurológicas asociadas al VIH. Sin embargo, la ausencia 

de estos ensayos clínicos no debe impedir, cuando sea necesario, el uso 

de los FAR aprobados en los niños infectados.  

5. Todos los FAR aprobados para el tratamiento de la infección por el VIH 

pueden ser administrados en niños, cuando sea preciso, 

independientemente de las indicaciones de la ficha técnica, teniendo en 

cuenta la información existente de PK de los preparados disponibles, su 

seguridad y eficacia.  

6. La atención de los niños infectados y de sus familias precisa de un equipo 

multidisciplinar compuesto por médicos, enfermeras, trabajadores 

sociales, psicólogos, farmacéuticos y especialistas en nutrición.  
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7. La determinación del número de copias plasmáticas de ARN-VIH así 

como el recuento y porcentaje de linfocitos CD4, resultan al igual que en 

los adultos, valoraciones fundamentales para monitorizar y modificar el 

tratamiento en los niños y adolescentes infectados. Por lo tanto los 

centros asistenciales deberán disponer de estas pruebas.  

8. La adherencia al TAR desempeña un papel primordial en el grado y 

duración de la respuesta antiviral. A la hora de prescribir un régimen 

antirretroviral en un niño o adolescente infectado deberán tenerse en 

cuenta los siguientes factores, que influyen en el cumplimiento:  

- La disponibilidad y palatabilidad agradable de las formulaciones 

pediátricas.  

- La interferencia del TAR sobre la vida del niño (número de tomas de 

los fármacos, horario, interacción con otras medicaciones 

concomitantes, relación con las tomas de alimentos).  

- La capacidad del niño y/o de su familia para administrar correctamente 

tratamientos complejos y la disponibilidad de recursos que puedan 

facilitar el cumplimiento.  

- Las posibles interacciones farmacológicas.  

9. En la elección de la combinación de antirretrovirales se deben considerar 

los factores asociados a una limitación de las opciones terapéuticas 

futuras, incluyendo la posibilidad de desarrollar resistencia. Los estudios 

de resistencia son útiles tanto para guiar el TAR inicial como en el cambio 

tras fracaso, pero requiere de la interpretación de los resultados por un 

experto en resistencias.  

10. En los niños infectados es necesario monitorizar el desarrollo tanto 

somático como neuropsicológico, cuya alteración puede formar parte de 

manifestaciones específicas de la infección por el VIH en el niño. El 

soporte nutricional de los niños infectados mejora la función inmunológica, 

la calidad de vida y la actividad biológica de los FAR.  

11. El TAR se basa en combinaciones de al menos tres fármacos.  
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12. La toxicidad de los FAR a corto, medio y largo plazo es un factor limitante 

que ha de ser especialmente tenido en cuenta en los niños y 

adolescentes infectados que reciben TAR.  

13. Hay diversas pautas de TAR que son similares en cuanto a potencia 

antirretroviral. La elección dependerá de factores como tolerabilidad y 

seguridad, posología, adherencia, tratamientos previos, resistencias 

cruzadas, interacciones farmacológicas, disponibilidad y coste, así como 

las preferencias del médico o paciente.  

14. Todos los niños infectados menores de un año de edad iniciarán TAR 

independientemente de su situación clínica, inmunológica y virológica. En 

niños de más edad asintomáticos, la recomendación de iniciar el TAR 

cuando la cifra de CD4 desciende por debajo de un determinado dintel, no 

exactamente determinado y que va cambiando según las evidencias 

hacia un inicio más precoz, se debe fundamentalmente al riesgo de los 

efectos secundarios, a las dificultades de adherencia y a la posibilidad de 

desarrollo de resistencias1,2.  

 

1.2 Metodología 

Debido a la complejidad creciente en el tratamiento de la infección por el 

VIH pediátrica, el Panel lo integran clínicos expertos en la atención de estos 

niños y en el uso del TAR. Cada miembro del Panel ha emitido una declaración 

de conflicto de intereses. Los componentes del Panel se han dividido en grupos 

formados por redactores y consultores para actualizar cada capítulo. Tres 

miembros del panel actúan como coordinadores.  

Para la elaboración de estas guías cada redactor ha revisado los datos 

científicos y trabajos pediátricos publicados o comunicados en los últimos años, 

así como aquellos más antiguos que por su relevancia sean imprescindibles 

consultar. Se analizaron tanto resultados de ensayos clínicos finalizados, como 

estudios de metanálisis, guías pediátricas de tratamiento del VIH en la red, 

revisiones de series pediátricas y estudios de cohortes. Se utilizaron las bases 

de datos: Medscape Medline Search, Entrez-Pub-Med, Grateful Med V26.3, Med 

Web Plus Subjects, empleado palabras de búsqueda (español e inglés): niños, 
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adolescentes, VIH, sida, antirretrovirales, guías, CD4, carga viral. La fecha de 

búsqueda ha sido hasta septiembre de 2015. Con esta recopilación el redactor 

realiza su capítulo y somete sus aportaciones a los consultores consensuando 

las aportaciones. Cada capítulo se remite a los coordinadores y finalmente se 

ensamblan en el documento. El documento se consensua en una reunión 

(presencial o audioconferencia) de todo el panel. Si con posterioridad se 

publicará alguna información considerada por los miembros del panel como 

relevante, se incluiría. Tras ello, el documento se expone durante un periodo de 

tiempo en la web de las entidades promotoras para que los profesionales, los 

pacientes o los que estén interesados puedan sugerir cambios o matices que el 

Panel a posteriori, puede aceptar o no.  

En este documento la fuerza de la recomendación y la gradación de las 

pruebas que la sustentan se han basado en las recomendaciones de elaboración 

de guías basadas en la evidencia, con adaptación del modelo sugerido por la 

IDSA (Infectious Disease Society of America)
 
y empleado en la elaboración de 

otras guías de TAR en pediatría. La asignación de los grados de evidencia de las 

recomendaciones se ha clasificado en 3 grupos para la fuerza de la 

recomendación (A: siempre; B: en general; C: opcionalmente) y según la calidad 

de la Evidencia (I: Existencia de buenos estudios aleatorizados controlados; II: 

Otros estudios publicados; III: Opinión de expertos)7. 

 

Referencias 
1 Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection. Developed by the 
HHS Panel on Antiretroviral Therapy and Medical Management of HIV-Infected Children-A 
Working Group of the Office of AIDS Research Advisory Council (OARAC) 
http://aidsinfo.nih.gov/guidelines. Acceso Mayo 2015. 
2 PENTA guidelines for treatment of paediatric HIV-1 infection 2014:  optimising health in 
preparation for adult life. PENTA steering committee. HIV Med 2015 (en prensa). 
3 Tratamiento con antirretrovirales en el niño infectado por el VIH. Recomendaciones del 
Consejo Asesor Clínico del Plan Nacional sobre el SIDA. 2ª ed. Ministerio de Sanidad y 
Consumo 1997; 11:1-12.  
4 Ramos JT, De José MI, Polo R, Fortuny C, Mellado MJ, Muñoz-Fernández MA, et al. 
Actualización de las recomendaciones de la SEIP/AEP/Plan Nacional sobre el sida, respecto al 
tratamiento antirretroviral en niños y adolescentes infectados por el VIH. Enferm Infecc Microb 
Clin 2005; 23: 279-312. 
5 Recomendaciones CEVIHP/SEIP/AEP/PNS respecto al tratamiento antirretroviral en niños y 
adolescentes infectados por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH). www.msssi.es. 
Acceso Octubre 2014.  
6 WHO. Consolidated guidelines on the use of antiretroviral drugs for treating and preventing 
HIV infection: recommendations for a public health approach. Disponible en 

http://aidsinfo.nih.gov/guidelines
http://www.msssi.es/
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http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/85321/1/9789241505727_eng.pdf?ua=1. Acceso Mayo 
2015.  
7 Kish MA, Infectious Diseases Society of A. Guide to development of practice guidelines. Clin 
Infect Dis 2001; 32:851-4. 

 

2. EVALUACIÓN CLÍNICA Y DE LABORATORIO PARA GUIAR EL TAR 

2.1 Evaluación clínica.    

Las manifestaciones clínicas de la infección por el VIH en lactantes y 

niños son variadas y a menudo inespecíficas. La linfadenopatía, 

frecuentemente asociada a hepatoesplenomegalia, puede ser un signo precoz 

de infección. La candidiasis oral, la falta de medro y el retraso en el desarrollo 

son formas comunes de presentación durante el primer año de vida. Las 

condiciones definitorias de SIDA más comunes observadas en las cohortes 

americanas de infección vertical del VIH son la neumonía por Pneumocystis 

jirovecii, las infecciones bacterianas recurrentes, el síndrome de emaciación, la 

esofagitis candidiásica, la encefalopatía VIH y la infección por CMV1. 

Los hechos que han tenido el mayor impacto en la historia natural de la 

infección por el VIH son la disponibilidad y el empleo de TAR y el inicio precoz 

de TAR en lactantes infectados por el VIH2,3. 

Sin tratamiento la historia natural de la infección por el VIH se 

caracteriza por la inmunosupresión progresiva, secundaria a la depleción de 

linfocitos CD4 que causa el VIH, de manera que los portadores quedan 

expuestos a infecciones oportunistas  (IO) y otras enfermedades relacionadas 

con el VIH. La mayoría de los niños con el VIH muestran progresión a SIDA o 

muerte antes de los 5 años de edad2. 

Los niños pueden seguir dos patrones básicos de progresión en la 

infección no tratada: una progresión rápida a enfermedad alcanzando estadios 

clínicos e inmunológicos graves en los dos primeros años de vida, o una 

progresión lenta más común con deterioro clínico e inmunológico progresivo a 

lo largo de la primera década de vida. El momento de transmisión madre-hijo 

parece ser un importante determinante de la progresión de la enfermedad. Los 

niños que se han infectado durante el primer o segundo mes de vida tienen una 

tasa de mortalidad más elevada a los 12 meses que aquellos que se infectan 

http://apps.who.int/iris/bitstream/10665/85321/1/9789241505727_eng.pdf?ua=1


Documento de consenso sobre tratamiento antirretroviral en niños y adolescentes 
con infección por el VIH  

11 

más tardíamente. La rapidez de la progresión es inversamente proporcional a 

la cifra de CD4 de la madre y más marcada en lactantes con infección 

intrauterina. Otros factores como la aparición precoz de alteraciones 

relacionadas con infección por el VIH, falta de medro, y adenopatías 

generalizadas, muestran poco valor pronóstico, sin embargo la neumonía 

intersticial linfoide se asocia con enfermedad más leve4,5. 

En la evaluación clínica del niño portador del VIH es fundamental su 

clasificación clínica e inmunológica. En 2014 los CDC realizaron una revisión 

de su definición de caso de infección por el VIH haciéndola aplicable a todos 

los grupos de edad, de manera que además de permitir monitorizar la 

progresión de la infección y planificar medidas preventivas y cuidados, sirviera 

de base para la toma de decisiones clínicas en pacientes concretos4. La 

revisión de 2014 clasifica la infección por el VIH en todos los grupos etarios en 

estadios 1, 2 y 3 sobre la base del recuento absoluto de CD4, excepto en el 

caso de la persona que refiera una IO definitoria de estadio 3 (p.e. SIDA). El 

valor porcentual de CD4 se emplea únicamente cuando no se disponga de su 

recuento absoluto. Los criterios específicos para los diferentes grupos de edad 

(<1 año; 1-5 años y ≥6 años) quedan reflejados en la tabla adjunta (Tabla 1). Si 

se desconoce la cifra de CD4 se clasifica como estadio desconocido. Si se 

refieren IO definitorias de estadio 3, se clasificará como tal aunque no se 

conozcan las cifras de CD44. 

El estadio 0 es un nuevo estadio que indica infección reciente y permite 

la monitorización adecuada de los casos de adultos o adolescentes 

diagnosticados recientemente. En esta población, el estadio 0 es el periodo de 

mayor contagiosidad con cargas virales más elevadas. El criterio de estadio 0 

es independiente de los criterios empleados para otros estadios4. 

La OMS utiliza criterios clínicos e inmunológicos para clasificar a los 

pacientes con una infección confirmada por el VIH en laboratorio5. Sus estadios 

clínicos clasifican en 4 estadios la situación clínica individual desde 

asintomático a gravemente sintomático. La clasificación de la OMS también 

incluye criterios para el diagnóstico presuntivo de infección avanzada por el VIH 

y de exposición al VIH sobre la base de criterios clínicos, de manera que los 

profesionales que ejercen en áreas de recursos limitados puedan iniciar TAR 
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antes de que pueda disponerse del diagnóstico de laboratorio definitivo. 

Además, la posibilidad de categorizar a los pacientes se mantiene una vez 

iniciada la terapia, de manera que ante una mejoría o empeoramiento las 

opciones de tratamiento puedan ser reevaluadas. 

La clasificación inmunológica de la OMS tiene 4 categorías: ninguna o 

no significativa, leve, moderada y grave. El sistema de clasificación 

inmunológica de la OMS se basa en la edad y utiliza el valor porcentual de CD4 

hasta los 5 años de edad. La OMS no emplea el parámetro de carga viral 

debido a su inaccesibilidad en la mayor parte de las áreas con recursos 

limitados5. 

En nuestro medio, tras la confirmación analítica de la condición de 

infección por el VIH, los niños portadores del VIH y sus cuidadores deben 

inicialmente completar una historia clínica que incluya determinados aspectos 

médico-sociales personales y familiares (perinatales, inmunización, nutrición, 

ambiente psicosocial, etc…) y un examen físico completo que comprenda 

aspectos de especial relevancia para su condición (TA, retraso del crecimiento, 

microcefalia, problemas físicos y sociales, desarrollo psicomotor, etc…)6,7.  

El control analítico inicial debería incluir hemograma, bioquímica, análisis 

de orina, subpoblaciones linfocitarias, carga viral, estudio de resistencias 

genotípico, serología de virus hepatotropos, Mantoux/IGRA, y  Rx tórax. Otras 

pruebas basales dependerán de la situación clínica del paciente y del recuento 

de CD4. En situaciones avanzadas (<25% en < 5 años y < 200 en >5 años), 

está indicado fondo de ojo. Otras pruebas a considerar, según la historia 

epidemiológica, clínica y situación inmunológica incluyen cribado de ETS, 

densitometría ósea,  ecocardiograma y posible RMN cerebral. Está información 

permitirá además revisar posibles alteraciones relacionadas (anemia, 

leucopenia, trombopenia, hiperglucemia, niveles de transaminasas y creatinina, 

hipoalbuminemia), evaluar el riesgo individual de IO y contribuir a decidir el 

momento de inicio de TAR6,7. 

Un equipo multidisciplinar procura la mejor atención y seguimiento, y 

debe incluir al pediatra infectólogo, enfermera, auxiliar clínica, psicólogo, 

trabajador social, farmacéutico hospitalario, nutricionista, ginecólogo e 

internista. 
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El esquema general de monitorización debe adaptarse a la situación 

virológica, inmunológica y/o clínica individual y a otras circunstancias, como la 

pauta de TAR recibida. Los niños que no reciben TAR deben realizar 

reevaluaciones periódicas tanto clínicas, incluyendo una valoración del 

crecimiento y desarrollo, como analíticas (cada 3-4 meses con hemograma, 

bioquímica, recuento de CD4, carga viral y cada 6-12 meses análisis de orina). 

En ocasiones en que los CD4 estén próximos al umbral de inicio y/o la carga 

viral sea elevada, las revisiones se deberían programar con intervalos más 

cortos. En el caso de decidir iniciar TAR debe realizarse previamente una 

preparación para la adherencia y si se prescribe una pauta que incluya ABC 

debe además solicitarse previamente el haplotipo HLA-B5701. La mayoría de 

los expertos recomiendan un primer control clínico-analítico entre las 2 y 4 

semanas desde el inicio del TAR. Deben evaluarse los resultados de acuerdo 

con la pauta recibida. El descenso de la carga viral tras el inicio de TAR puede 

ser más lento en niños por sus cifras iniciales más elevadas pero generalmente 

a las 4-8 semanas suele ser significativo. El seguimiento posterior además de 

la valoración de la eficacia, comprenderá la tolerabilidad, los posibles efectos 

secundarios y la adherencia. Los controles clínicos posteriores se realizarán 

como mínimo cada 3-4 meses6,7. 

 

Recomendaciones 

1. En la evaluación clínica inicial del niño infectado por el VIH es fundamental 

su clasificación clínica e inmuno-virológica (A-II). 

2. La clasificación clínica e inmunológica permite monitorizar la progresión de 

la infección por el VIH y planificar medidas preventivas y cuidados, 

sirviendo de base para la toma de decisiones clínicas en pacientes 

concretos (A-II). 

3. El esquema general de monitorización debe adaptarse a la situación 

virológica, inmunológica y/o clínica individual y a otras circunstancias, como 

la pauta de TAR recibida (A-II). 
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2.2. Evaluación de laboratorio y otros estudios complementarios         

2.2.1. Linfocitos T CD4 

El recuento de linfocitos T CD4 y la carga viral plasmática (CVP) son los 

dos marcadores que se han utilizado desde el inicio del seguimiento de los 

niños con el VIH por transmisión vertical, siendo esenciales para seguir la 

respuesta al tratamiento antirretroviral (TAR) y la progresión de la infección por 

el VIH-1. 

En la historia natural de la infección, la mayor caída de CD4 sucede en 

el primer año de vida (250 linfocitos/mm3/año), disminuyendo entre 1 y 6 años 

(73 linfocitos/mm3/año). A partir de los 6 años el descenso de CD4 es similar al 

de adultos (60 células/mm3/año)1,2. El valor predictivo de los CD4 es menor en 

recién nacidos y niños pequeños, por el solapamiento entre progresores 

rápidos y lentos. Debido a las variaciones en el número total de CD4 en la 

infancia, hasta la edad de 6 años se debe utilizar el porcentaje de CD4 para 

monitorizar la progresión de la infección, aunque con recuentos de CD4 <3.000 

se debe ser cauto en la interpretación3. No hay un punto de corte del 

porcentaje de CD4 que determine la evolución a sida o muerte, especialmente 

en niños menores de 1 año, siendo el riesgo de progresión a SIDA superior que 

en los niños de mayor edad, independientemente del estadio inmunológico4-6.  

http://aidsinfo.nih.gov/guidelines
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El recuento de CD4 proporciona información sobre el funcionamiento del 

sistema inmunológico del niño con el VIH. La cuantificación de los CD4 

establece los umbrales para el inicio y supresión de profilaxis en IO y para 

valorar cuándo iniciar el TAR. Aunque el TAR ha hecho que se mantenga 

estable el número de CD4, en la mayoría de los niños, el valor absoluto de CD4 

es un marcador importante de progresión clínica y se debe utilizar siempre, 

incrementando su utilidad a partir de los 6 años de edad7,8. En niños  menores 

de 6 años, también se debería tener en cuenta el porcentaje al inicio del TAR. 

Con el TAR, se observa un incremento mantenido de CD49,10. Estos cambios 

cuantitativos están acompañados de cambios cualitativos en la respuesta 

inmune y disminución del riesgo de padecer IO, aunque algunas IO pueden 

ocurrir en niños con valores de CD4 altos11-13.  

Hasta hace muy poco, la práctica clínica para seguir los TAR de los 

individuos con el VIH infectados por otras vías de transmisión distinta a la 

vertical, se apoyaba en el recuento de CD4 y CVP realizados en la misma 

muestra, al mismo tiempo cada 3 meses. La disponibilidad de ARV menos 

tóxicos y más potentes ha contribuido a que la mayoría de estos los individuos 

con el VIH reciban TAR de manera más precoz, y ha permitido reducir la 

frecuencia del seguimiento inmunológico a los pacientes con carga viral 

indetectable, lo que está bien definido en las guías de adultos14.  

En niños, en caso de supresión de replicación viral durante al menos un 

año, estadio clínico estable, cifra de CD4 por encima del riesgo de IO y buena 

adherencia se podría considerar realizar controles seriados de CD4 más 

espaciados, que podrían ser cada 6 meses15,16. Sin embargo esto es difícil de 

aplicar en una gran proporción de niños, ya que muchas veces tienen repunte 

de CVP, y en adolescentes que a veces dejan de tomar la medicación. Sólo se 

podría aplicar en niños  mayores de 6 años que tuvieran una alta adherencia al 

TAR. En niños/adolescentes con el VIH en TAR que no mantienen CVP 

suprimida se deben monitorizar los linfocitos  CD4 cada 3-4 meses. 
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Recomendaciones 

1. La valoración inmunológica se debe basar en el recuento de CD4. En niños 

menores de 6 años tanto el porcentaje como el número absoluto de CD4 

determinan la situación inmunológica de los (A-II). 

2. Los linfocitos CD4 son marcadores predictores potentes en los 

niños/adolescentes, independientes de progresión clínica y de respuesta al 

TAR, y por ello se deben monitorizar periódicamente, al menos cada 3-4 

meses, en la mayoría de los pacientes (B-II). 

3. En niños/adolescentes que no estén tratados por alguna circunstancia, se 

debe hacer un seguimiento de los CD4 cada 3 meses, como máximo, con el 

objetivo de saber cuándo iniciar el TAR y si es necesario profilaxis para IO. 

(B-III). 

4. El recuento de CD4 se debe controlar con mayor frecuencia cuando se 

produce un cambio en el estadio clínico del niño/adolescente o cuando la 

CVP no está suprimida. (B-III). 
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2.2.2. Carga viral plasmática  

La CVP confirma la infección. La CVP es una herramienta de soporte a 

la evaluación clínica muy útil para decidir el inicio y el seguimiento del TAR en 

niños. Es la técnica de laboratorio recomendada para confirmar la falta de 

respuesta al tratamiento. Hay diferentes métodos en el mercado para medir la 

CVP1. Aunque todos presentan una buena correlación entre sí, es posible 

encontrar diferencias de hasta 0.3 log10, e incluso mayores de 1 log10, al 

medir un mismo espécimen por dos ensayos diferentes (4), sobre todo en 

ciertas variantes del VIH-1. Por otra parte, valores de CVP con diferencias 

menores a 0.7 log10 en niños menores de 2 años y menores de 0.5 log10 en 

mayores de 2 años deben considerarse normales debido a la variabilidad 

biológica del paciente2.  

Es de destacar que debido a la inmadurez inmunológica del niño se 

observan CVP significativamente más altas que en el adulto y por tanto tras el 

inicio del TAR pueden ser necesarios más de 6 meses para alcanzar la 

supresión virológica. Este hecho obliga a ser cautelosos en la interpretación de 

resultados en los primeros meses del tratamiento. Tanto las guías del NIH 

como las PENTA proponen un seguimiento estrecho tras el inicio del TAR, con 

un primer control a los 2-4 semanas y posteriormente cada 3-4 meses3,4.   

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Palladino%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24788034
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Briz%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22330165
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Palladino%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22330165
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Se define fracaso virológico a la existencia de CVP detectable (>50 

copias/ml) tras 24 semanas del inicio del TAR, aunque en los lactantes con 

CVP basal muy elevada puede tardar más tiempo; o aquella situación en la que 

tras alcanzar la indetectabilidad, la CVP vuelve a ser > 50 copias/ml en dos 

determinaciones consecutivas (separadas por 2-4 semanas). Se debe asegurar 

la adherencia al TAR, y repetir la CVP con lo que se ayudará al clínico a 

discriminar entre fallo al tratamiento y la falta de adherencia al mismo.  

La selección de un punto de corte de 1000 copias/ml para definir fallo al 

tratamiento se debe a las siguientes evidencias: 

- Es posible detectar niveles intermitentes ("blips") o incluso niveles 

mantenidos de baja viremia (50-1000 copias/ml) en tratamientos 

efectivos no relacionados con mayor riesgo de fracaso antirretroviral5. 

- El riesgo de transmisión de la infección y de la progresión de la 

enfermedad es muy bajo si la carga viral es inferior a 1000 copias/ml6,7. 

 

Recomendaciones 

1. Se debe realizar una primera determinación de carga viral a las 2-4 

semanas del inicio del tratamiento, posteriormente cada 3-4 meses o con 

más frecuencia si se sospecha deterioro clínico, inmunológico o virológico 

(B-II). 

2. El objetivo del TAR es alcanzar la supresión viral en las primeras 24 

semanas de inicio del tratamiento (A-II). 

3. Se debe utilizar un ensayo con un límite de detección de <50 copias/ml  y 

continuar con el mismo ensayo durante el seguimiento del niño/adolescente 

(B-II). 

4. Se debe consultar con un experto en infección por el VIH pediátrica  ante la 

sospecha de fracaso virológico (B-III). 
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2.2.3. Concentraciones plasmáticas de fármacos antirretrovirales    

Una de las estrategias para optimizar la eficacia y seguridad del TAR es la 

monitorización terapéutica de las concentraciones plasmáticas de los fármacos 

(MTF)1, que permite mejorar la respuesta virológica2 y la adherencia al TAR. 

Consiste en ajustar las dosis de los FAR según su concentración plasmática 

dentro de un margen terapéutico previamente definido para mejorar su eficacia 

y/o disminuir toxicidad3. Sin embargo, aún no se conocen bien esos rangos para 

cada FAR en niños y adolescentes2,4, ya que sus propiedades farmacocinéticas / 

farmacodinámicas se ven modificadas por los cambios fisiológicos propios de la 

infancia y adolescencia5.  

No todos los FAR pueden ser monitorizados. Así, la MTF se limita a 

ITINN6,7, a IP8-9, a antagonistas de CCR5 y a inhibidores de integrasa10. No es un 

buen indicador de la actividad viral de los ITIAN, administrados como 

profármacos y con determinación compleja.  

Numerosos factores del huésped, incluyendo sexo, edad, peso, estado 

nutricional, grado de hidratación, interacciones medicamentosas, factores 

genéticos, embarazo e insuficiencia hepática o renal, entre otros, pueden alterar 

los niveles plasmáticos de FAR.  La técnica analítica más empleada para la MTF 

es la cromatografía líquida de alta eficacia (HPLC, high performance liquid 
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chromatography). A pesar de su posible utilidad teórica no suele estar disponible 

para la práctica clínica habitual. 

 

Recomendación 

1. La MTF no se recomienda para el control habitual del paciente pediátrico con 

el VIH, pero podría considerarse al inicio de TAR, cuando existe un fracaso 

terapéutico, una posible toxicidad por alguno de los FAR a monitorizar o 

posibles interacciones con medicamentos con repercusión clínica (B-III).  
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2.2.4. Resistencia del VIH frente a los fármacos antirretrovirales    

La alta tasa de replicación del VIH favorece el desarrollo de mutaciones 

en su genoma1. Las variantes del VIH resistentes han perdido parcial o 

totalmente la susceptibilidad a uno o varios FAR, seleccionándose si la supresión 

de la replicación viral por TAR es incompleta por mala adherencia, por una pauta 

inadecuada o por niveles insuficientes de fármacos en los regímenes.  
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No todas las mutaciones de resistencia (MR) tienen la misma importancia. 

Para cada FAR existen MR “primarias o principales”, que determinan resistencia 

farmacológica y suelen disminuir la capacidad replicativa (fitness) del virus2-4 y 

otras MR “secundarias”, que contribuyen a la resistencia en menor medida, 

estando algunas presentes de manera natural en ciertas variantes del VIH-15-7. 

Tanto las MR como los algoritmos para su interpretación se actualizan 

periódicamente8,9, siendo el más usado el de la Universidad de Stanford 

(http://hivdb.stanford.edu/).  

Las variantes resistentes pueden detectarse mediante dos tipos de 

técnicas10,11. Las genotípicas detectan cambios específicos en la región 

codificante de las proteínas virales diana de los FAR transcriptasa inversa, 

proteasa, integrasa y envuelta, y se usan en la rutina clínica al ser más rápidas y 

accesibles. También permiten caracterizar la variante del VIH. Las fenotípicas, 

más costosas, determinan la concentración del FAR que inhibe el crecimiento del 

virus en cultivo o por técnicas que emplean virus recombinantes, más rápidas y 

estandarizadas. Ambas técnicas presentan dificultad para detectar variantes 

resistentes con frecuencias menores del 15-20% en la población viral o con CVP 

menor de 1.000 copias/ml10,11. Actualmente existen métodos que detectan 

mutaciones en niveles de hasta 0.1-1%. La no detección de mutaciones no 

descartaría su presencia, ya que los virus resistentes minoritarios pueden estar 

enmascarados y seleccionarse posteriormente por el TAR12-14. Con el fin de 

optimizar el TAR, se recomienda realizar un estudio genotípico de resistencias 

en todo paciente pediátrico infectado al diagnóstico10-15 y antes de iniciar el TAR 

si éste se difiere, por la posible transmisión de virus resistentes16 así como en 

pacientes con fracaso virológico confirmado 10,17,18.  

Hay menos estudios de monitorización de resistencias transmitidas de 

madre a hijo16 y adquiridas  (pacientes pretratados)8 en cohortes pediátricas que 

de adultos, habiendo sido recientemente revisados a nivel mundial19. Durante 

1993-2010, la prevalencia global de MR transmitidas en la Cohorte de niños y 

adolescentes infectados por el VIH de Madrid, integrado en la Cohorte Nacional 

de pacientes pediátricos con infección por el VIH (CoRISPe), fue del 13,6%20, 

mayor que en la Cohorte de adultos de la Red de SIDA (CoRIS) durante 2007-

2010 (8.6%)21 o 2011-2013 (6.9%)22. En la cohorte pediátrica de Madrid las 

http://hivdb.stanford.edu/)
http://www.google.es/url?url=http://www.corispe.org/&rct=j&frm=1&q=&esrc=s&sa=U&ei=_N4bVLWRDpCh7Aa94YDwCA&ved=0CBQQFjAA&sig2=xdkmTRUrbfQs7dQKc7P8aw&usg=AFQjCNGGsRH5CYNLiHG8StyK7cBWVM-Q5w
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infecciones por virus con triple resistencia a IP, ITIAN e ITINN fueron frecuentes 

entre 2000-2011, especialmente en los primeros años de dicho estudio23. Los 

adolescentes transferidos a unidades de adultos presentaron más MR que los no 

transferidos para la combinación IP+ITIAN (19% vs. 8.4%)24.  

 

Recomendaciones 

1. Se recomienda realizar un estudio genotípico de resistencias del VIH en 

todos los pacientes pediátricos en el momento del diagnóstico de la 

infección por el VIH, antes de iniciar TAR si éste se difiere y cuando se 

requiere cambiar el TAR por fracaso virológico confirmado (A-II).  

2. La interpretación de las pruebas de resistencia debe incluir la revisión de la 

historia del TAR del paciente y de los test de resistencia previos (A-II).  

3. La no detección de mutaciones no descarta la presencia de virus 

resistentes que pueden ser seleccionados posteriormente (A-II). 
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2.2.5. Determinación del alelo HLA-B*5701  

Hasta un 5-12% de pacientes de raza blanca tratados con abacavir 

pueden desarrollar hipersensibilidad al fármaco comprometiendo su eficacia y 

aumentando el riesgo de complicaciones graves1. Diferentes estudios han 

relacionado esta hipersensibilidad con la presencia del alelo HLA-B*5701 del 

complejo mayor de Histocompatibilidad humano clase I,B (HLA-B). El cribado 

de HLA-B*5701 antes de iniciar el tratamiento con abacavir puede predecir qué 

pacientes están en riesgo de desarrollar hipersensibilidad y por tanto en 

quienes se debe evitar su uso2. Un resultado negativo del test no debe sustituir 
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el juicio clínico ante la sospecha de hipersensibilidad.  El estudio se debe hacer 

en sangre completa con EDTA.  Las técnicas utilizadas se basan en la 

amplificación del gen por PCR y posterior hibridación con sondas específicas o 

mediante su caracterización  por secuenciación. 

Recomendación 

1. Se debe analizar la presencia del alelo HLA-B*5701 antes de iniciar 

tratamiento con ABC (A-II).  
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2.2.6. Determinación del tropismo del VIH                                                 

CCR5 y CXCR4 son dos receptores de quimiocinas presentes en células 

inmunes que son necesarios para la entrada del VIH en la célula. La utilización 

de uno u otro de estos co-receptores por parte del virus define su tropismo. De 

esta manera hay virus R5, X4, o mixtos R5X4 que podrían utilizar ambos 

receptores.  

Existe una nueva generación de fármacos que son antagonistas de 

CCR5 y que presentan una actividad anti-VIH específica y potente in vitro y se 

muestran eficaces en individuos con el VIH-1 con tropismo R51, pero no 

aportan ningún beneficio en individuos con el VIH-1 con tropismo X4, y 

tampoco están indicados cuando el tropismo es mixto R5X4. Por lo tanto, la 

determinación del tropismo en individuos con el VIH-1 previo al tratamiento con 

antagonistas de CCR5 es clave para la administración de este tipo de 

fármacos, recomendándose su uso en pacientes con el VIH con tropismo R5. 

Esto implica la necesidad de hacer un estudio fenotípico o genotípico del 

tropismo viral en individuos con el VIH-1 candidatos a tomar un fármaco 

antagonista de CCR5.   
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Aunque TROFILE es la única técnica validada clínicamente para 

identificar el tropismo por el co-receptor CCR5 en pacientes infectados por el 

VIH, se han puesto a punto otros métodos o algoritmos con los que también se 

define el genotipo/fenotipo del virus2-3. 

Recomendaciones  

1. Antes de iniciar en el niño/adolescente un tratamiento con antagonistas de 

CCR5 se debe realizar un estudio del tropismo del VIH-1 (A-III).  

2. Si se produce un fallo al TAR y este lleva un tratamiento con antagonista de 

CCR5 también se debe realizar un estudio del tropismo del VIH-1, para 

asegurarse que la no respuesta al TAR es un cambio en el 

fenotipo/genotipo del VIH-1 (A-III). 

3. Se prefiere un ensayo fenotípico para la determinación del corrector 

utilizado por el VIH. Un ensayo genotípico se debe considerar como una 

alternativa (C-III). 
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3. TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL DE INICIO 

3.1. Uso racional de antirretrovirales:  

El objetivo del TAR es asegurar la supervivencia y disminuir la 

morbimortalidad, evitando la progresión de la enfermedad, disminuyendo la 

transmisión del virus y limitando el efecto de la infección sobre posibles 

comorbilidades coexistentes. Debe conseguirse siempre una supresión viral 

completa, no solo para recuperar y preservar el sistema inmune, sino también 

para disminuir la morbimortalidad asociada a la infección y mejorar la calidad 

de vida. 
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El inicio del TAR nunca es una urgencia en los niños con infección por el 

VIH, si bien, en ciertas circunstancias debe considerarse su inicio precozmente 

(lactantes, tuberculosis y otras infecciones oportunistas). Antes del inicio de 

TAR deberán considerarse diferentes aspectos para conseguir mayor eficacia y 

minimizar el riesgo de fracaso y resistencias secundarias, limitando además 

posibles toxicidades. 

En el caso del paciente pediátrico, han de incluirse en la valoración 

inicial aspectos tales como el crecimiento normal del paciente, su desarrollo 

puberal, neurológico y psicológico, así como el estilo de vida y posibles 

comorbilidades. La valoración del ámbito familiar y la implicación de los padres 

en el mismo son fundamentales para asegurar el éxito del tratamiento. 

La adherencia al TAR es vital y conlleva a la supresión viral a largo 

plazo. Debe conseguirse y monitorizarse utilizando diferentes estrategias, 

siendo en éste punto muy importante la ayuda del equipo psicológico. Nunca 

ha de empezarse el tratamiento antes de que se confirme la motivación por 

parte de la familia y el propio paciente, asegurándose de que entienden 

perfectamente las implicaciones que éste tiene. 

Gracias a los nuevos regímenes antirretrovirales que presentan un mejor 

perfil de tolerancia y menos efectos adversos, hoy en día se podría iniciar TAR 

más precozmente con cifras más altas de CD4 para evitar el deterioro del 

sistema inmune y limitar la continua inmunoactivación y la senescencia 

derivada de la propia infección que conllevan a un envejecimiento acelerado.  

Otra consideración para el inicio muy precoz de TAR es su posible 

efecto sobre el reservorio, con el fin de conseguir una potencial futura curación 

funcional.  

Los pacientes deben ser pesados y tallados en cada visita, ajustando la 

dosis de antirretrovirales a su peso y/o superficie corporal. Este aspecto es 

fundamental en el primer año de vida donde, al menos en los primeros 6 

meses, la monitorización clínica ha de ser mensual.  

Debe elegirse la presentación más cómoda para el niño y los padres. El 

niño, en caso de que ya pueda entenderlo, debe conocer bien la dosificación y 

posibles efectos adversos. Los pacientes con edad suficiente para entenderlo 
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deben ser conscientes de por qué toman tratamiento y conocer total o 

parcialmente en diagnóstico según la edad. 

 

3.2. Cuándo iniciar tratamiento antirretroviral.  

A. Debe iniciarse terapia antirretroviral en los siguientes casos:  

 En todos los niños menores de 1 año de edad, aunque estén asintomáticos, 

e independientemente de la cifra de CD4 o carga viral1. 

 En todo niño sintomático, que tenga manifestaciones clínicas asociadas al 

VIH englobadas en la categorías clínica CDC B ó C, incluyendo nefropatía 

por VIH2.  

 En los niños mayores de 1 año de edad y asintomáticos, la decisión de 

iniciar o no TAR dependerá de la cifra de CD43. 

 1-3 años: CD4 ≤1000 células/mm3 o ≤ 25%.  

 3-5 años: CD4 ≤750 células/mm3 o ≤25%. 

 5 años: CD4 ≤500 células/mm3 3,4 

 La presencia de coinfección por hepatitis  C es un indicación de inicio de 

TAR, ya que éste disminuye la progresión de la hepatitis. 

 Todo paciente con infección por el VIH y tuberculosis deberá iniciar TAR, 

aunque el momento de inicio del mismo dependerá de la cifra CD4 que 

presente el paciente en ese momento, como se describe más adelante.

  

B.- Podría valorarse el inicio de TAR en niños > 1 año de vida teniendo en 
cuenta algunas de las siguientes consideraciones: 

 En niños mayores de 5 años de edad y asintomáticos podría considerarse 

iniciar TAR cuando el paciente tiene un recuento mayor de 500 CD4 

cel/mm, pero próximo a esta cifra3,4. 

 Podría valorarse en niños con carga viral mayor de 100.000 copias/ml ya 

que el riesgo de progresión y deterioro inmune es mayor3,4. 

 En niños entre 1-3 años deberá considerarse su inicio según el riesgo de 
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progresión a SIDA, teniendo en cuenta que en este rango de edad todavía 

siguen teniendo un riesgo de progresión en mayor que posteriormente3,4. 

 En pacientes adolescentes y activos sexualmente, para disminuir el riesgo 

de transmisión de la infección por el VIH a la pareja/s; iniciándose siempre 

si se produce embarazo5,6. 

 En presencia de cualquier síntoma que pueda deberse al VIH3,4. 

 En caso de coinfección por virus de hepatitis B (especialmente si ésta 

precisa tratamiento), manifestaciones autoinmunes, tumores, retraso del 

crecimiento o del desarrollo puberal, deterioro neurocognitivo, infección 

primaria tras contacto sexual3-6. 

 El inicio de TAR en niños  menores de 1 año de edad debe considerarse lo 

antes posible independientemente de su situación inmunovirológica como 

demuestra el estudio CHER donde se objetivó un descenso de 4 veces en 

la mortalidad en niños menores de 3 meses y asintomáticos cuando se 

compararon con aquellos que iniciaron TAR con CD4 <25% o con estadio 

de la OMS 3 o 41, mejorando también el neurodesarrollo de los mismos2. 

Esto se ha objetivado a su vez en menores de 3 meses en un importante 

estudio observacional  del Grupo Colaborativo Europeo, donde se observó 

un mejor control de la viremia y mayores CD4 a los 12 meses de edad en 

aquellos niños que iniciaron TAR precoz3. 

 No hay duda de que los pacientes sintomáticos o con enfermedades 

oportunistas han de iniciar tratamiento precozmente, si bien, no está del 

todo claro si ha de iniciarse inmediatamente o una vez que el paciente esté 

más estable, siendo preciso individualizar en cada caso. 

 A la hora de valorar la cifra de CD4 para iniciar tratamiento antirretroviral ha 

de considerarse en menores de 5 años tanto el porcentaje como el número 

absoluto de CD4, siendo preferible este último a partir de los 5 años por ser 

mejor predictor de progresión. Es importante no esperar a que los CD4 

alcancen las cifras consideradas para dicho inicio. Esto puede favorecer su 

inicio cuando ya haya un mayor deterioro inmune, puesto que la cifra de 

CD4 puede variar de una determinación a otra (3% en porcentaje y 30% en 

número absoluto). 
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 En los mayores de 1 año el TAR siempre está indicado si tienen 

sintomatología (categoría clínica B o C), o cuando los CD4 se acerquen a 

los dinteles en los que se aconseja tratamiento.  El ensayo clínico 

PREDICT, en Tailandia y Camboya, evaluó cuando empezar el tratamiento 

en niños asintomáticos entre 1 y 12 años4. El ensayo aleatorizó a los niños 

a iniciar tratamiento inmediato o a retrasar el tratamiento hasta que los 

niños tenían el porcentaje de CD4 inferior al 15%. El ensayo no encontró 

diferencias en la tasa de progresión a SIDA o muerte durante las 144 

semanas de seguimiento. En un análisis secundario se encontró que la talla 

era mayor en el grupo que iniciaba el tratamiento de manera precoz5. 

También se han extrapolado estudios de cohortes de  adultos como el 

SMART6. En este ensayo se demuestra que el inicio del mismo entre 250-

350 cel/mm3 supone mejor evolución que cuando el TAR se demora, por lo 

que se aconseja siempre empezar tratamiento en este rango de CD4. Sin 

embargo, no existe tanto consenso con recuentos de CD4 mayores, si bien 

existe evidencia creciente del beneficio del TAR precoz. En el estudio 

START, más de 4.500 adultos infectados por el VIH y con cifras de linfocitos 

CD4 > 500/ml fueron aleatorizados a recibir TAR inmediato o a esperar 

hasta que la cifra se redujera a 350/ml. En un análisis intermedio llevado a 

cabo en marzo de 2015 - tras aproximadamente 3 años de seguimiento - se 

ha documentado una reducción del riesgo de sida, enfermedades graves no 

sida o muerte del 53% en los pacientes que iniciaron el TAR 

inmediatamente7.  

 Las guías PENTA 2015 consideran que en mayores de 5 años se podría 

valorar el inicio de tratamiento entre 350-500 cel/mm3 8, si bien la OMS y las 

guías pediátricas del NIH recomiendan iniciarlo cuando los CD4 se 

acerquen a 500 cel/mm3 9, en consonancia con las recomendaciones de 

adultos10-11. Para ello se basan en estudios como el START, CASCADE o el 

NA ACCORD, donde se demuestra un mayor descenso de mortalidad 

cuando el TAR se inicia precozmente, con recuentos entre 350-500 

células/mm3. No obstante, las guías PENTA consideran que son datos 

derivados de adultos y que no son extrapolables a niños y que por lo tanto 

no se puede todavía recomendar siempre el inicio de TAR  con < 
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500cel/mm3 8. Dos ensayos recientemente comunicados en adultos intentan 

responder a la cuestión del beneficio del tratamiento precoz, el estudio 

START, antes referido, en países occidentales7 y el estudio TEMPRANO, 

en el Africa subsahariana11, En el primero se compara la evolución de los 

pacientes en función del inicio de TAR con >500 células/mm3 frente a inicio 

al llegar a 350 células/mm3, y el segundo se compara el tratamiento 

inmediato frente al tratamiento según guías vigentes de la OMS. En ambos 

se observan diferencias estadísticamente significativas con menor 

progresión en grupos de tratamiento precoz.   En las guías de GESIDA de 

adultos del 2015, ya se recomienda el inicio de TAR con < 500 células/mm3 

y plantean la necesidad de esperar a nuevos estudios para determinar si se 

debería iniciar incluso con cifras mayores12. 

 Si bien la carga viral no es definitoria a la hora de determinar el inicio del 

tratamiento, una carga viral por encima de 100,000 copies/ml debe 

hacernos valorar el inicio del tratamiento ya que existe más riesgo de 

descenso rápido de los CD4, al igual que podría valorarse en algunos casos 

de sintomatología CDC A. 

 El riesgo de progresión a SIDA o muerte en 1 año puede estimarse usando 

el calculador online de PENTA ( http://www.hppmcs.org/).  

 

Recomendaciones 

1. El objetivo del TAR en niños y adolescentes debe ser alcanzar una 

supresión viral completa y mantenida para disminuir la morbimortalidad 

asociada a la infección, mejorar la calidad de vida y preservar el sistema 

inmune (A-II). 

2. Debe iniciarse tratamiento: 

a. En todos los niños menores de 1 año de edad, aunque estén 

asintomáticos, e independientemente de la cifra de CD4 o carga 

viral (A-I). 

b. En todo niño sintomático, que tenga manifestaciones clínicas 

asociadas al VIH englobadas en la categorías clínica CDC B ó C, 

incluyendo nefropatía por el VIH (B-II). 

http://www.hppmcs.org/
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c. En los niños mayores de 1 año de edad y asintomáticos, la decisión 

de iniciar o no TAR dependerá de la cifra de CD4 (A-II). 

d. 1-3 años: CD4 ≤1000 células/mm3 o ≤ 25%.  

e. 3-5 años: CD4 ≤750 células/mm3 o ≤25%. 

f. 5 años: CD4 ≤500 células/mm3  

g. Podría valorarse en niños con carga viral mayor de 100.000 

copias/ml ya que el riesgo de progresión y deterioro inmune es 

mayor (B-II). 
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3.2. Qué combinación de TAR debe utilizarse.  

El tratamiento de elección de la infección por el VIH-1 en niños en el 

momento actual consiste en una combinación de tres fármacos que incluyan 

dos ITIAN asociado a un ITINN o un IP potenciado (Tabla 2). Habrá que valorar 

las características de cada paciente y realizar test de resistencias para elegir el 

tratamiento más óptimo. El inicio del tratamiento deberá ser supervisado, sobre 

todo en lactantes. Las dosis deben irse ajustando en cada visita por el continuo 

crecimiento de los niños. 

ITINN o Inhibidor de proteasa potenciado 

En la elección de ITINN o IP potenciado la evidencia disponible arroja 

resultados discordantes sobre todo en niños pequeños, en algunos no 

encontrando diferencias significativas y otros a favor de IP potenciado en 

respuesta virológica1,2. Por otra parte, la respuesta inmunológica y el 

incremento en el crecimiento son mejores en los que inician ITINN, 

apareciendo resistencia de manera más precoz al ITINN y esto se asocia a 

acumulación de resistencias a los ITIAN3,4. 

Niños menores de 3 años:  

En el estudio IMPAACT P1060 realizado en países de recursos limitados 

en niños menores de 36 semanas, demuestra que el tratamiento de inicio con 

NVP comparado con LPV/r tiene mayor tasa de fracaso virológico o 

discontinuación del tratamiento a las 24 semanas, tanto en expuestos o no a 

NVP administrada al niño y a la madre en el parto, pero con mejor respuesta 

inmunológica y del crecimiento1,2.  

Sin embargo, el estudio europeo y de EE.UU. PENPACT-1 realizado en 

niños con una edad entre 0,1-17,8 años, no se encontraron diferencias en la 

disminución de la carga viral en el tratamiento de inicio entre un IP potenciado 

o un ITINN, sin embargo la resistencia al ITINN era seleccionada de manera 

precoz y esto condicionaba si persistía el fallo virológico a acumulación de 

resistencias a ITIAN, mientras que la aparición de resistencias en el grupo del 

IP potenciado no era frecuente3. La combinación ABC+3TC parecía ser 

protectora contra resistencias a ITIAN4. 
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En el estudio PROMOTE, ensayo clínico aleatorizado controlado 

realizado en Uganda con niños de 2 meses a 6 años, al igual que en el 

PENPACT-1 no encontraron diferencias significativas en el porcentaje de niños 

con CVP < 400 copias/ml a las 48 semanas entre tratamiento de inicio con 

LPV/r o NVP. No encontraron diferencias en los efectos secundarios ni en la 

recuperación inmune5.  

En el estudio de cohortes europeas EPPICC de niños que inician 

tratamiento antes de los 12 meses de edad, no encuentran diferencias en la 

respuesta virológica e inmunológica tras iniciar tratamiento con triple terapia 

entre IP potenciado y ITINN, sin embargo sí se demostró superioridad en 

aquellos niños que recibían 4 fármacos (3 ITIAN y NVP)6.  

En el estudio ARROW, realizado en el África subsahariana, en niños de 

3 meses a 17 años, también se observó como en el EPPICC, mejor respuesta 

inmunológica y virológica a las 36 semanas en aquellos niños que iniciaban 

tratamiento con 4 fármacos (3 ITIAN + NVP) vs. 3 fármacos (2 ITIAN + NVP) 

pero esta respuesta no se mantenía cuando se cambiaba a 3 fármacos7. 

En el estudio NEVEREST realizado en Sudáfrica se estudia la 

estrategia, en niños expuestos previamente a NVP, que iniciaban tratamiento 

con LPV/r antes de los 24 meses de edad continuar con el mismo tratamiento o 

cambiar a NVP cuando tenían CVP indetectable, observándose tasas más 

bajas por debajo de 50 copias/ml en el grupo que cambiaba a NVP con 

respecto al que se mantenía con LPV/r, mejor respuesta inmunológica y del 

crecimiento8.  

En general, los IP potenciados tienen mayor toxicidad metabólica, 

interacciones con otros medicamentos, suponen tomar más comprimidos y en 

el caso de LPV/r requiere una administración 2 veces al día y no puede 

administrarse en prematuros ni en menores de 14 días por efectos secundarios 

potencialmente graves9,10, sin embargo tiene alta barrera genética. Por otra 

parte la NVP presenta más facilidad de administración, mejor perfil lipídico, 

buena penetración en sistema nervioso central, con buena recuperación 

inmunológica y mejoría de los parámetros del crecimiento, sin embargo tiene 

una baja barrera genética.  
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Niños mayores de 3 años:  

Según el estudio PENPACT-1  no hay diferencias inmuno-virológicas en 

iniciar tratamiento con ITINN o IP potenciado. Habrá que tener en cuenta la 

tolerancia de los distintos fármacos, frecuencia de la administración de los 

mismos y la adherencia. Si sospechamos que va a existir una mala adherencia, 

sobre todo en adolescentes, sería preferible iniciar tratamiento con un IP 

potenciado de mayor barrera genética, posteriormente simplificando a un ITINN 

en terapia combinada.  

 

Recomendaciones 

1. El tratamiento de elección de inicio en niños menores de 3 años es LPV/r, 

salvo en niños que no toleren dicho tratamiento, en quienes podría ser una 

alternativa NVP, sobre todo si no hay antecedentes de exposición previa a 

la misma. En mayores de 3 años el tratamiento de elección de inicio será 

tanto con ITINN o IP potenciado (A-I). 

2. Si se inicia tratamiento con NVP se deberá asociar a 3 ITIAN como 

estrategia de inducción-mantenimiento en niños menores de 12 meses  o 

en niños de 1 a 3 años  con alta carga viral (> 100.000 copias/ml) o signos 

de afectación del SNC incluyendo retraso del neurodesarrollo, lo que podría 

asociarse a una disminución del reservorio en SNC. (A-I) 

 

3.2.1. ITIAN   

Se deberá elegir la combinación de 2 ITIAN teniendo en cuenta el perfil 

de resistencias, la toxicidad de los fármacos, la formulación, la frecuencia de 

las dosis, la edad y la existencia de formulaciones de terapia combinada. 

Niños menores de 12 años 

ABC + 3TC o FTC es la combinación preferida en menores de 12 años 

que tienen el HLA-B*5701 negativo, ya que ha descrito la superioridad de esta 

combinación en supresión de la carga viral y crecimiento sobre ZDV + 3TC y 

ZDV + ABC en el estudio PENTA 511. Esta combinación parece preservar 

susceptibilidad a ZDV12, mientras que iniciar tratamiento con ZDV puede 
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producir acumulación de mutaciones asociadas a análogos de timidina, TAMs4. 

ABC y 3TC pueden darse una vez al día en niños mayores de 3 meses, así ha 

sido demostrado en los estudios de farmacocinética realizados PENTA 13 y 15 

y en estudio ARROW realizado en Uganda13-15. FTC puede ser utilizado 

indistintamente que 3TC, también una vez al día, ya que tiene una vida 

intracelular más prolongada que el 3TC. 

En niños menores de 12 años con HLA-B*5701 positivo, el tratamiento 

de elección sería ZDV + 3TC o FTC, ya que estos niños tienen riesgo de 

hipersensibilidad a ABC. El tratamiento con ZDV debe de administrarse 2 veces 

al día. En adolescentes existe tratamiento combinado AZT/3TC que puede 

facilitar la adherencia. 

En la terapia en lactantes o niños pequeños con alta carga viral y/o 

afectación del SNC, en los que se utilice la cuádruple terapia de NVP con 3 

ITIAN, los ITIAN indicados serían 3TC + ABC + ZDV.  

Niños mayores de 12 años 

TDF en comprimidos una vez al día puede utilizarse en niños mayores 

de 12 años, con peso superior a 35 kg y estadio puberal de Tanner 4 o 5, que 

no tengan insuficiencia renal u otros factores que afecten al hueso debido a su 

toxicidad renal y ósea. Debe tenerse en cuenta al utilizarlo que los niveles de 

TDF se ven aumentados cuando se combinan con IP potenciados. Podría 

utilizarse como terapia de inicio en niños más pequeños de 12 años si están 

co-infectados por VHB. Existen combinaciones de TDF/FTC que pueden ser 

utilizadas en > 35 kg y la combinación TDF/FTC/EFV en > 40 kg. 

En niños mayores de 12 años o con peso superior a 30 kg se podría 

administrar una terapia combinada una vez al día que combina 3TC y ABC. 

Esta combinación 3TC + ABC ha demostrado menor eficacia virológica en 

pacientes adultos con CV mayor de 100.000 copias/ml que la combinación TDF 

+ FTC, cuando el tercer fármaco era EFV o ATV potenciado con RTV16.  

Otras combinaciones alternativas de ITIAN 

En España no se debería iniciar tratamiento con d4T ni ddI debido a su 

toxicidad y disponer de otras pautas de tratamiento. Algunas pautas que podría 

utilizarse ocasionalmente serían: ZDV + ddI, ZDV + ABC y 3TC o FTC + ddI.  
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Recomendación  

1. La pauta de elección en niños menores de 12 años, sería 3TC + ABC y en 

niños mayores de 12 años TDF + FTC o ABC + 3TC. D4T y ddI deberían 

evitarse como terapia de inicio por su toxicidad (AII). 

 

3.2.2. ITINN   

Niños menores de 3 años 

El único fármaco aprobado en Europa para niños menores de 3 años es 

la NVP. Actualmente se ha aprobado por la FDA el EFV espolvoreando las 

cápsulas en niños desde los 3 meses de edad, basado en un estudio de un 

modelo de farmacocinética en población pediátrica que incluye 3 estudios 

pediátricos y un estudio de comparación de adultos17. Las guías americanas 

recomiendan que generalmente el EFV no sea utilizado en menores de 3 años 

por su imprevisible biodisponibilidad. El ensayo IMPAACT P1070 ha 

encontrado una gran variabilidad de la farmacocinética en este grupo de edad 

en menores de 3 años, debido a un polimorfismo genético CYP2B6, por lo que 

en un futuro la realización previa al inicio de EFV del genotipo CYP2B6 podría 

permitir optimizar la dosis que se precisa en este grupo de edad18. 

Niños mayores de 3 años 

En un estudio de una cohorte retrospectiva  realizado en Bostwana en 

niños mayores de 3 años, se observó menor fracaso virológico en aquellos que 

iniciaban tratamiento con EFV comparado con NVP19.  

En el estudio ARROW se comparó EFV y NVP en niños mayores de 3 

años observándose a supresión virológica a corto plazo superior para EFV, 

pero a largo plazo dependía de la edad, obteniendo mejor supresión viral en 

niños menores de 10 años con EFV y en mayores de 10 años con NVP20.  

  En un metanálisis en adultos y niños que compara efectos 

adversos de EFV y NVP como terapia de inicio, EFV mostró menores efectos 

adversos e interrupciones del tratamiento que NVP, salvo los efectos 

secundarios en sistema nervioso central que eran mayores con EFV21. 
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EFV se debería evitar en adolescentes o mujeres adultas jóvenes con 

posibilidad de embarazo debido a estar clasificado según la FDA en categoría 

D (posiblemente teratogénico). NVP no debería utilizarse en adolescentes 

mujeres con CD4 > 250 células/mm3, ni en varones adolescentes con CD4 > 

400 células/mm3 debido al aumento de hepatotoxicidad.  

 

Recomendación 

1. NVP es el ITINN de elección en menores de 3 años no expuestos a NVP. 

EFV es el ITINN de elección en mayores de 3 años, salvo en aquellos con 

alteraciones del neurodesarrollo o psiquiátricas, en quienes es preferible 

NVP (A-II). 

 

3.2.3. Inhibidores de la proteasa potenciado    

IP  de elección: En niños son de elección los IP potenciados con RTV. 

LPV/r es el único IP que incluye RTV en su formulación, lo cual favorece 

la adherencia. Es el IP de elección en menores de 6 años con la desventaja de 

tener que ser administrado 2 veces al día, ya que la pauta una vez al día no ha 

podido demostrar no inferioridad en supresión viral comparada a la pauta 2 

veces al día en niños22. Debido a menor exposición a LPV/r en los lactantes la 

dosis se deberá ajustar según la ganancia ponderal con frecuencia 23.  

ATV/r se administra una vez al día y está aprobado para niños mayores 

de 6 años24. Ha demostrado en un ensayo clínico abierto PACTG 1020A 

eficacia virológica en niños mayores de 6 años25.  Tiene la ventaja de tener 

menor repercusión en el perfil lipídico, produce aumento de bilirrubina indirecta 

con aparición de ictericia conjuntival, pero sin aumento de transaminasas. 

DRV/r una vez al día como terapia de inicio en niños mayores de 12 

años ha demostrado ser efectivo y bien tolerado en un ensayo abierto26. En 

niños naïve menores de 12  años no está aprobado y la dosificación sería 2 

veces al día, podría utilizarse como tratamiento alternativo en niños de 6 a 12 

años sobre todo si tiene resistencia o intolerancia a otros IP. 
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IP alternativos: FPV/r podría ser un tratamiento alternativo con 

dosificación 2 veces al día, aprobado en Europa en niños mayores de 6 años, 

la FDA lo ha aprobado en mayores de 4 semanas, aunque no lo recomienda en 

menores de 6 meses debido a la baja exposición en este grupo de edad. 

IP utilizados en circunstancias especiales: Los IP no potenciados se 

podrían utilizar sólo cuando RTV no es tolerado, pero se deberían monitorizar 

niveles de fármacos. 

ATV sin RTV sólo en mayores de 13 años o con peso > 39 kg, y no 

debería utilizarse en combinación con TDF ya que su administración conjunta 

disminuye los niveles de ATV, se ha descrito menor respuesta virológica en 

adultos si se combina con ddI y FTC.  

FPV sin RTV, sólo en casos muy seleccionados.  

 

Recomendación 

1. El IP de inicio de elección será LPV/r en niños menores de 6 años, ATV en 

niños > de 6 años y DRV o ATV potenciados con RTV en mayores de 12 

años (A-II). 

 

3.2.4. Inhibidores de la integrasa 

RAL está aprobado en Europa para el uso en niños pretratados desde 

las 4 semanas de edad para tratamiento. El estudio IMPAACT P1066 ha 

demostrado en niños pretratados de 2 a 18 años, que este tratamiento se tolera 

bien y se obtiene buena respuesta virológica e inmunológica27. Está medicación 

tiene como inconvenientes que precisa ser administrada cada 12 horas, baja 

barrera genética, teniendo a su favor que tiene pocas interacciones 

medicamentosas y buen perfil lipídico. 

DTG ha demostrado ser eficaz y seguro en niños pretratados mayores 

de 6 años28, actualmente se va a iniciar un estudio europeo en niños naïve o 

pretratados (PENTA 20). Tiene como ventajas sobre RAL que se administra 

una vez al día y tiene mayor barrera genética. 
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En pacientes naïve existe indicación en adultos para tratamiento de 

inicio con RAL y DTG.  

 

Recomendación  

1. RAL y DTG se podrían considerar como tratamiento de inicio en niños > de 

12 años, en circunstancias especiales (B-II). 
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4. CAMBIO DEL TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL (TAR) EN NIÑOS CON 
CARGA VIRAL PLASMÁTICA (CVP) INDETECTABLE  

4.1. Objetivos del cambio de un régimen de TAR eficaz:  

En la actualidad la gran mayoría de los niños con infección por el VIH 

reciben tratamiento antirretroviral. El tipo de TAR inicial se decide en función de 

la seguridad, eficacia y farmacocinética de los diferentes fármacos así como de 

las presentaciones disponibles adecuadas para la edad del niño. El cambio de 

un régimen de tratamiento antirretroviral eficaz, capaz de mantener la CVP 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22292486##
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inferior a 50 copias/ml durante al menos seis meses, puede ser debido a 

motivos tales como: 

• Simplificación, número de comprimidos, de dosis, o de intervalos 

para mejorar la adherencia. 

• Mejorar la tolerabilidad y disminuir la toxicidad a corto y  largo plazo. 

• Cambio en los requerimientos de comida o líquidos. 

• Minimizar las interacciones farmacológicas. 

• Reducir costes. 

Además, en pediatría, a medida que el niño madura aumentan las 

posibilidades terapéuticas gracias a la capacidad de deglutir comprimidos y a las 

indicaciones terapéuticas de antirretrovirales en edades posteriores. Cualquier 

cambio de TAR eficaz comparte el objetivo común y fundamental de mantener la 

CVP indetectable sin comprometer el futuro de otras alternativas terapéuticas. 

4.2. Cuándo se debe cambiar un régimen de TAR eficaz:  

El cambio es preventivo o proactivo cuando se realiza para evitar 

desarrollo de toxicidad grave o irrecuperable con el régimen actual. El cambio 

sería reactivo cuando se realiza con uno de los objetivos referidos en el epígrafe 

anterior. Antes del cambio es preciso revisar el historial de tratamiento del 

paciente (respuesta virológica, resistencias y efectos adversos).  

4.3. Consideraciones virológicas acerca del cambio de un régimen de TAR 
eficaz:  

En pacientes sin historia de fracasos virológicos, un nuevo TAR 

mantendrá con mucha frecuencia la carga viral suprimida. Sin embargo, si 

existen fallos virológicos previos se debe tener más cuidado y diseñar un 

régimen con combinación de fármacos que no reduzca la barrera genética, lo 

cual es de vital importancia cuando el régimen que se cambia incluye IP 

potenciados con RTV.  Se debe diseñar una nueva pauta que tenga en cuenta 

una eventual resistencia archivada confirmada o bien sospechada gracias a la 

evaluación detallada de la historia de fracasos virológicos del paciente.    
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4.4. Cambio de FAR de la misma clase     

           4.4.1. ITIAN 

  Los principales estudios en este sentido se han centrado en la evitación 

de ITIAN potencialmente tóxicos y actualmente poco utilizados en los 

regímenes TAR estándar como d4T, ddI o AZT y en la optimización del TAR a 

pautas de tratamiento de administración única diaria especialmente con 

abacavir. 

Así, Vigano y col1,2 demostraron ya a mediados de la década de los 

2000 que la sustitución de d4T por tenofovir (junto al cambio de lopinavir-

ritonavir por efavirenz) se asociaba a un mejor perfil metabólico y a una menor 

alteración de la distribución del tejido graso manteniendo la eficacia antiviral. 

En su estudio más reciente sobre el tema, el mismo grupo ofrece datos 

prospectivos a ocho años que avalan esta estrategia3. En este mismo sentido, 

el grupo de Rosso4 ensaya la misma propuesta de sustitución de ITIAN y 

evalúa la toxicidad mitocondrial y sobre la función tímica sin ser capaces de 

demostrar un beneficio significativo. En la misma línea, estudios recientes 

demuestran menor toxicidad hematológica asociado al uso de AZT cuando esta 

se compara con tratamientos que contienen d4T5,6. 

De todos modos, la utilidad de estos estudios en la práctica clínica diaria 

en nuestro medio es escasa ya que d4T ya prácticamente no forma parte de 

ningún régimen ARV debido a los riesgos de toxicidad a largo plazo (ver 

apartados correspondientes). 

Más interés tendrían los datos que aporta un estudio en marcha que 

evalúa la eficacia y seguridad del cambio de ZDV (y d4T) a TDF pendiente de 

publicación7 que demuestra la no inferioridad de esta opción en términos de 

supresión virológica a pesar de unos mejores resultados del brazo 

estavudina/zidovudina. 

Abacavir ha demostrado un mejor perfil de toxicidad mitocondrial 

respecto a AZT, ddI y d4T así como un mayor nivel de supresión virológica 

cuando se combina con 3TC respecto a AZT que permiten sugerir cambio 

terapéutico siempre que se haya descartado que el paciente no presenta el 

alelo HLA-B57018,9. En este mismo sentido, en pacientes que reciben abacavir 
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dos veces al día y llevan más de 6 meses estables a nivel inmunológico y 

virológico se recomienda que se administre en una única dosis al día para 

facilitar la adherencia10. 

 

          4.4.2. ITINN 

Aunque no se trata realmente de un cambio entre fármacos de la misma 

clase, son importantes los datos aportados por el estudio NEVEREST 3  que 

demuestran que es seguro el cambio de pacientes expuestos a NVP como 

parte de la profilaxis de la transmisión madre-hijo (PTMH) del VIH y que están 

recibiendo lopinavir-ritonavir como parte de su TAR a un régimen basado en 

efavirenz11. Resultados similares aporta un estudio de Kuhn que demuestra la 

posibilidad de un régimen basado en nevirapina en pacientes que la habían 

recibido como parte de la PTMH y actualmente recibían tratamiento con 

lopinavir-ritonavir12. Un estudio tailandés de reciente publicación demuestra la 

posibilidad de cambiar de efavirenz a nevirapina (ya que en ese país se 

dispone de combinaciones ZDV-3TC-NVP en un solo comprimido) con una 

pauta de escalada de dosis en una semana13. Estudios en adultos han 

demostrado la utilidad del paso de efavirenz a etravirina en pacientes con 

supresión virológica mantenida y efectos neuropsiquiátricos asociados a 

efavirenz14.  Otra posibilidad de simplificación sería de regímenes con NVP o 

efavirenz a rilpivirina, existiendo de nuevo solo datos en el paciente 

adulto15.                                     

           4.4.3. IP 

Aunque no hay datos concretos en población pediátrica para la 

simplificación de pacientes que reciben LPV/r dos veces al día, el paso a 

pautas con DRV o ATV potenciados con RTV administrados una vez al día se 

asocia con una pauta más sencilla, un menor número de comprimidos y un 

mejor perfil de efectos adversos así como una eficacia similar o superior en el 

paciente adulto por lo que es una pauta a valorar en esta situación debiéndose 

tener presente también criterios de farmacoeconomía16,17. 

Respecto a la administración de LPV/r en pauta de una vez al día en 

pacientes estables que la reciben cada 12h no se recomienda de forma 
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general. A pesar de algunos datos favorables, se ha demostrado una AUC de 

LPV/r significativamente menor18,19, además el ensayo clínico PENTA 18 

(KONCERT) no ha podido demostrar no inferioridad de la pauta de una vez al 

día20.           

 

Recomendaciones 

1. A partir de los 7 años se considera que un paciente pediátrico debe sustituir 

las presentaciones en jarabe por comprimidos o cápsulas21 (B-II). 

2. De manera global, en los pacientes adolescentes con un estadio de Tanner 

> 2 se planteará la simplificación de la pauta que reciba el paciente a una 

combinación de dosis fija con la posibilidad que se considere más 

adecuada para el paciente siempre que esté aprobada para esa edad (C-
III). 
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4.5. Cambio de FAR de distinta clase        

4.5.1. IP a ITINN:  

Como se ha comentado previamente, los datos aportados por el estudio 

NEVEREST 3  demuestran que es seguro el cambio de pacientes expuestos a 

NVP como parte de la profilaxis de la transmisión madre-hijo (PTMH) del VIH y 

que están recibiendo LPV/r como parte de su TAR a un régimen basado en 

EFV1. Resultados similares aporta un estudio de Kuhn et al que demuestra la 

posibilidad de un régimen basado en NVP en pacientes que la habían recibido 

como parte de la PTMH y actualmente recibían tratamiento con LPV/r2. Estos 

datos han sido refrendados en una revisión reciente de la biblioteca Cochrane3. 
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En este mismo sentido, existen datos que demuestran un mejor perfil lipídico 

en pacientes que cambian de una pauta basada en LPV/r a una basada en 

NVP4-6. Existen datos similares para el cambio a EFV a partir de una pauta 

basada en IP7. 

4.5.2. IP a ITIAN 

Algunos estudios han demostrado la posibilidad de cambiar a una pauta 

sin IP y basada en tres ITIAN manteniendo la supresión viral y una buena 

situación inmunológica. De todos modos, no es una pauta que se recomiende 

actualmente y debería reservarse a pacientes con efectos secundarios graves 

asociados a IP sin la posibilidad de utilizar fármacos de otras familias, situación 

poco frecuente en la actualidad en nuestro medio8,9. 

4.5.3. IP a inhibidores de la integrasa 

Aunque no existen datos en pacientes pediátricos, la utilidad demostrada 

en algunos estudios con pacientes adultos, llevan a las guías americanas a 

proponer la posibilidad de cambiar pautas basadas en LPV/r a pautas con RAL 

siempre con dos ITIAN en niños pequeños debido a su mejor palatabilidad y 

mejor perfil lipídico10. 

 

Recomendaciones 

1. A pesar de la existencia de múltiples estudios en el paciente adulto que 

demuestran la potencial utilidad de fármacos de las nuevas familias 

(inhibidores de la integrasa, inhibidores de la entrada) para generar 

regímenes terapéuticos que ahorren el uso de ITIAN, no existen datos en la 

población pediátrica que avalen esta práctica (C-III). 
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4.6. Monoterapia con inhibidores de proteasa potenciados con ritonavir 
(IP/r)  

La monoterapia con IP/r como estrategia de simplificación ha sido 

estudiada con el objetivo de minimizar la toxicidad a corto y largo plazo del 

tratamiento antirretroviral, preservar opciones futuras de tratamiento y disminuir 

costes.  

En los ensayos clínicos realizados en adultos, la monoterapia con DRV + 

RTV o LPV/r mantiene supresión virológica en la mayoría de pacientes, siendo 

levemente inferior a la triple terapia1,2. Cuando existe fallo virológico, este 

ocurre con carga viral baja y la introducción de ITIAN conduce nuevamente a la 

supresión virológica. No se ha observado incremento en el riesgo de selección 

de resistencia a IP3. Aunque se ha descrito algún caso aislado de escape 

virológico en sistema nervioso central al igual que en pacientes con triple 

terapia4, no se ha demostrado un aumento del riesgo de deterioro 

neurocognitivo asociado al VIH en los estudios con monoterapia5,6.  

La experiencia en pediatría se limita a pacientes en los que se simplificó 

el tratamiento a monoterapia sin grupo control. Los resultados son similares a 
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los de los estudios en adultos aunque se precisan ensayos clínicos para 

establecer recomendaciones7-9. 

La monoterapia no debería ser valorada como una estrategia para 

mejorar la adherencia al disminuir el número total de comprimidos, ya que son 

precisamente los pacientes con problemas de adhesión subóptima los que 

presentan mayor fracaso virológico. En la serie de casos pediátricos más 

extensa y con seguimiento durante 144 semanas, la monoterapia no mejoró la 

adherencia ni la calidad de vida de los pacientes10.  

En general no se recomienda el cambio proactivo a monoterapia con 

DRV/r o LPV/r aunque podría ser considerada en casos seleccionados en los 

que se quiere evitar los efectos adversos de los ITIAN. Los requisitos para la 

simplificación serían la supresión virológica previa prolongada con triple terapia 

(carga viral menor de 50 copias/mL durante al menos 6 meses), ausencia de 

mutaciones de resistencia o fracaso previo a IP, buen estado inmunológico, 

ausencia de hepatitis B crónica y adherencia elevada11,12. (I-III) La monoterapia 

con ATV/r no se recomienda ya que se ha asociado a mayor fallo virológico13. 

 

Recomendación 

1. La monoterapia con IP potenciados no debe recomendarse de manera 

rutinaria en niños, pero podrá ofrecerse de manera individualizada a casos 

muy bien controlados y seleccionados (B-III). 
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4.7 Seguimiento posterior a un cambio de TAR en pacientes con carga 
viral indetectable.  

En pacientes con carga viral indetectable en los que se modifica el 

tratamiento por toxicidad o simplificación, se debe comprobar el mantenimiento 

de la supresión virológica al cabo de 4 semanas. También se realizarán test de 

laboratorio según el motivo del cambio (hemograma, electrolitos, creatinina, 

glucosa, transaminasas, colesterol, triglicéridos, análisis de orina, etc) 

basalmente y a las 4 semanas de inicio del nuevo tratamiento para control de 

toxicidad.  

Posteriormente se realizarán visitas periódicas cada 3-4 meses con el fin 

de hacer una evaluación clínica, comprobar la adherencia, adecuar dosis y 

determinar la carga viral, los linfocitos CD4 y otros test de laboratorio para 

detectar efectos adversos. 

Los linfocitos CD4 y los test de laboratorio para control de toxicidad se 

podrían monitorizar menos frecuentemente (cada 6-8 meses, es decir en visitas 
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alternas) en pacientes con adherencia elevada, un valor de CD4 superior al 

límite de riesgo de infecciones oportunistas, supresión virológica mantenida y 

estado clínico estable durante más de 1 año.  

5. FRACASO DEL TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL     
Se define el fracaso del tratamiento antirretroviral como la inadecuada 

respuesta al mismo, pudiendo ser virológico, inmunológico o clínico. 

 

5.1 Fracaso virológico:  

5.1.1 Respuesta virológica incompleta. Se define como una reducción 

inferior a 1 Log10 de la CVp en relación a la CVp basal a las 8-12 semanas de 

iniciar el TAR, CVp > 50 copias de ARN-VIH/mL a los 6 meses de tratamiento, 

o una CVp detectable a los 12 meses de iniciar el TAR. Los pacientes en edad 

pediátrica y en especial los lactantes con carga viral basal muy elevada, 

pueden requerir más de 12 semanas de TAR para conseguir un control 

completo de la replicación viral, a pesar de lograr un descenso de la carga viral 

>1 Log10 
1 

5.1.2 Rebote de la carga viral. Se trata de la detección de cargas virales > 50 

copias/ml, de forma repetida en un niño tras conseguir una supresión  completa 

de la replicación del VIH, con CVp indetectable. 

5.1.3 Repuntes virológicos transitorios o “blips” son niveles de viremia 

siempre <400 copias/ml, detectados de forma aislada2,3.   En este caso es 

recomendable repetir una CVp dentro de un periodo inferior a 4 semanas para 

confirmar supresión así como evaluar la adherencia y la barrera genética del 

TAR.  

5.2 Fracaso inmunológico:  

Respuesta inmunológica incompleta a TAR o deterioro inmunológico4 a partir 

de los 6 meses de iniciado el TAR.  

5.2.1 Respuesta inmunológica incompleta al tratamiento: un incremento 

<5% en el porcentaje de linfocitos CD4 ó <200/mm3 bien sea en menores de 5 

años o por encima de esa edad, presentando previo al TAR criterios de 
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inmunodepresión grave (linfocitos CD4<15% en <5 años ó <200/mm3 en >5 

años). 

 5.2.2 Deterioro inmunológico: Disminución de un 5% en el porcentaje de 

linfocitos CD4 en relación al porcentaje basal en pacientes de cualquier edad, o 

disminución del número absoluto de linfocitos CD4 en niños de edad >5 años. 

Debe suponer una progresión a una categoría de mayor inmunodepresión de 1 

a 2 ó  a 3  y  de 2 a 3. 

 

5.3 Fracaso clínico:  

Aparición de un nuevo evento SIDA (Infección oportunista) o de otras 

manifestaciones clínicas como manifestaciones neurológicas o fallo de medro. 

Es necesario que el paciente lleve al menos 6 meses desde el inicio del TAR. 

En pacientes con situación inmunológica y virológica estables no siempre 

representa un fracaso del tratamiento, en especial en aquellos que inician el 

tratamiento muy inmunodeprimidos. Debe diferenciarse de un síndrome 

inflamatorio de reconstitución inmune (SIRI)5.  

5.4 Situaciones discordantes: 

En algunos pacientes puede existir discordancia entre fracaso virológico, 

inmunológico y clínico. El fracaso virológico es el primero en detectarse, 

seguido del fracaso inmunológico y posteriormente del clínico.  

5.4.1 Fracaso virológico sin evidencia de fracaso clínico e 
inmunológico. Se trata de una situación que se produce en pediatría de 

forma más frecuente que en el adulto6,7. Ello puede deberse a que el 

paciente sea un lento progresor o bien, si está en TAR, debido a la 

selección de variantes del virus con menor capacidad de replicación y 

virulencia. Actualmente y con la disponibilidad de mayor número de 

familias de fármacos, así como la menor toxicidad de éstos y su mejor 

posología, debería intentar evitarse esta situación modificando el TAR a 

otro que resulte supresor. 

5.4.2 Fracaso clínico en pacientes sin fracaso inmunológico ni 
virológico. Esta circunstancia es poco frecuente pero puede producirse 
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a pesar de estar realizándose el TAR correctamente. Normalmente se 

suele deber a que no ha pasado tiempo suficiente desde el inicio del 

TAR y todavía presenta una inmunosupresión significativa. Otra 

posibilidad es que con la reconstitución inmune se diagnostica una 

enfermedad que no se había detectado inicialmente produciendo un 

SIRI5. En algunas ocasiones a pesar de un TAR correcto puede coincidir 

que el paciente presente una tuberculosis, una neoplasia o desnutrición, 

lo que puede ser independiente del VIH y del éxito del TAR en controlar 

la replicación del VIH. 

El daño que el VIH ha producido previo al inicio del TAR en 

algunos órganos no siempre es reversible con el TAR como podrían ser 

algunas manifestaciones pulmonares o del SNC. 

5.4.3 Fracaso inmunológico en  pacientes suprimidos 
virológicamente.  

Es una circunstancia que debe hacer pensar en un error del laboratorio. 

Se deberá valorar si el laboratorio tiene capacidad diagnóstica para 

todos los tipos o subtipos del VIH y por tanto posibilidad de detectar 

subtipos no B o no M del VIH-1, o VIH-2. Otras causas serían el empleo 

de fármacos como tenofovir y ddI, ZDV, corticoides, agentes 

quimioterápicos o bien la posibilidad de estar ante enfermedades como 

tuberculosis, sarcoidosis, hepatitis C, Sindrome de Sjogren o bien 

situación de malnutrición8. 

  

5.5 Incidencia y factores determinantes del fracaso virológico 

Factores dependientes del paciente:  

Adherencia: La falta de adherencia al tratamiento es el factor más importante 

en pediatría9. Ante un fracaso virológico lo primero que debe pensarse es en 

que se deba a un problema con la toma de los FAR. Deberá sospecharse una 

falta de adherencia ante un rebrote importante en la carga viral y viremias 

fluctuantes sin mutaciones de resistencia. No obstante la ausencia de 

mutaciones, no excluye que puedan existir poblaciones virales minoritarias no 

detectables por las pruebas de resistencia genotípicas convencionales, 
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especialmente frente a fármacos de baja barrera genética (3TC, FTC, ITINN de 

primera generación).  

Factores relacionados con el fármaco: la potencia del régimen terapéutico, 

la falta de niveles en sangre por malabsorción, interacciones con fármacos o 

relacionadas con la alimentación y la dosificación errónea. También puede 

existir inadecuado cumplimiento debido a la formulación de algunos FAR, el 

número y tamaño de los comprimidos o cápsulas así como por limitaciones en 

el horario10. 

Factores que dependen del VIH, la presencia de resistencia a los FAR, 

pudiendo ser transmitida también de forma vertical. 

                  

5.6. Objetivos del TAR tras el fracaso virológico        

  El objetivo terapéutico del TAR es conseguir la supresión viral (<50 

copias/mL). Si un paciente en TAR no tiene suprimida la carga viral y se ha 

descartado que ello se deba a falta de adherencia, se deberá modificar el 

esquema terapéutico lo antes posible. El nuevo TAR de rescate debe poder 

conseguir este objetivo. 

 Siempre que se pueda, se debe instaurar un nuevo régimen con tres 

fármacos activos. Hoy en día las nuevas familias de fármacos como son los 

inhibidores de la integrasa y de los correceptores CCR5, permiten poder 

rescatar pacientes que hace unos años debían utilizar para el rescate 

combinaciones en las que se incluían dos IP y fármacos de administración 

subcutánea como enfuvirtide, o bien tenían que basar su esquema únicamente 

en dos fármacos plenamente activos, debiéndose incluir un IP potenciado en el 

mismo.  

No obstante a la hora de optar por un esquema nuevo para conseguir la 

supresión virológica basada en nuevas familias de fármacos como los 

inhibidores de la integrasa, en casos de dificultades de adherencia debido a la 

familia o al propio paciente, situación frecuente en la adolescencia, es 

preferible esperar a que estas dificultades basadas en la toma del TAR sean 

superadas para evitar el fracaso precoz y poner en riesgo opciones de rescate 

futuras.   
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Mantener al paciente con un TAR no supresor, favorece el acúmulo de 

mutaciones. No obstante cuando el paciente tiene múltiples fracasos y no se 

puede conseguir la supresión virológica con un esquema de TAR, éste puede 

beneficiarse clínica e inmunológicamente del TAR. Para ello se contará con 

fármacos que conserven la mayor actividad residual (estudio de resistencias) y 

tengan la mejor tolerancia. 

 

5.7. Estrategias para mejorar el éxito de los TAR de rescate         

1. Facilitar la adherencia al TAR e identificar factores de mal cumplimiento: 

Antes de iniciar el TAR de rescate hay que identificar las causas de mala 

adherencia y una vez identificadas buscar la solución con el fin de que no 

vuelvan a repetirse11,12.  

Para asegurar una buena adherencia y mejorar o identificar motivos de 

falta de ésta, se puede optar por una terapia directamente observada (DOT) 

domiciliaria, ingreso del paciente junto a sus cuidadores, con el fin de observar 

directamente la toma de la medicación e identificar precozmente los posibles 

problemas, o bien supervisar la administración de los FAR en el domicilio13. 

El nuevo tratamiento debe ser potente, cómodo y bien tolerado, y deberá 

supervisarse el cumplimiento del mismo en cada uno de los controles.  

2. Pruebas de resistencia. Los estudios genotípicos o fenotípicos de resistencia 

mejoran la eficacia del TAR de rescate en el contexto de que el paciente esté 

recibiendo el TAR que ha fracasado. En aquellos casos en los que se disponga 

de estudios genotípicos previos es muy importante valorar la suma de todos los 

genotipos (genotipo acumulado), que ha demostrado mejorar la eficacia en la 

elección del nuevo régimen antirretroviral. Para realizar el genotipado de VIH-1 

es preferible disponer de una muestra con una CVp >1000 copias/mL si bien el 

estudio de resistencias se deberá solicitar siempre que exista carga viral 

detectable. Actualmente se dispone de otras pruebas como el Índice ponderado 

(score) de resistencia genotípica para cada fármaco. Estos scores son 

accesibles en Internet (http://hivdb.stanford.edu/; www.retic-ris.net).La 

interpretación de las pruebas de resistencia genotípicas depende del número, 

tipo y patrón de mutaciones seleccionadas.  
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3. Tropismo viral. debe realizarse siempre que para el rescate se contemple el 

empleo de un fármaco inhibidor de los correceptores CCR5. El tropismo se 

puede realizar en el ADN-proviral.  

4. Revisar el historial terapéutico del paciente. Es tan importante como el test 

genotípico de resistencias. Con ello se pretende identificar los FAR que no 

fueron tolerados o provocaron toxicidad grave así como fallos virológicos 

previos durante el tratamiento con FAR de barrera genética baja que hayan 

podido seleccionar mutaciones no detectadas en las pruebas de resistencia.  

5. Monitorización de concentraciones plasmáticas de FAR. Debe reservarse 

para situaciones especiales, incluyendo sospecha de mal cumplimiento 

terapéutico, sospecha de interacciones, malabsorción, toxicidad, que ponen en 

riesgo el éxito del TAR. 

 

Recomendaciones  

1. Todos los pacientes en fracaso deben ser evaluados para determinar las 

causas del mismo. La causa más frecuente del fracaso suele ser la falta de 

adherencia. Una vez descartada esta causa se buscarán la existencia de 

resistencias a los FAR, malabsorción, e interacciones(A-II). 

2. Los pacientes con criterios de fracaso clínico, y además inmunológico y 

virológico requieren de una intervención urgente (A-II).   
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5.8 Escenarios clínicos de fracaso virológico.  

5.8.1. Fracaso virológico con viremias bajas      

Los “blips”, o episodios aislados de repuntes de viremia de < 200 cop/mL 

en un paciente previamente suprimido y en quien se comprueba de nuevo la 

supresión de la replicación viral a las 4 semanas, son frecuentes y no suelen 

reflejar FV1,2. Es recomendable evaluar la adherencia y la barrera genética del 

TAR en estos casos. 

En contraposición a los “blips”, repuntes de CVP superiores a 200-500 

copias/mL, repuntes mantenidos o muy frecuentes son sinónimos de FV. 

Estudios recientes en adultos demuestran que viremias persistentemente 

detectables (por debajo de 500 copias/mL) asocian mayor riesgo de FV y MR 

en comparación al paciente con CVP indetectable3. En esta situación, debe 

intentarse genotipificar el VIH para identificar MR y valorar la adherencia, la 

potencia del TAR y su barrera genética, errores de prescripción y posibles 

interacciones farmacológicas o alimentarias. Si se confirma el FV, deberá 

cambiarse el TAR.   

5.8.2. Fracaso virológico precoz           

Es el que ocurre en el paciente en 1ª línea de TAR. En niños, no existen 

ensayos clínicos aleatorizados que hayan evaluado la mejor estrategia 
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terapéutica en esta situación. La selección de MR y las pautas de 2ª línea 

difieren en función del TAR utilizado inicialmente: 

- Fracaso virológico a 2 ITIAN + 1 ITINN: una única mutación (K103N, 

L100I o Y181C) genera resistencia de alto nivel a EFV y NVP, y las MR 

a ITIAN (M184V, L74V o K65R) se acumularán de forma proporcional al 

tiempo que se mantenga el 1er TAR en situación de FV4. En 2ª línea, 

habitualmente se recomienda la inclusión de 2 ITIAN que conserven 

actividad antiviral junto con un IP/r. 

- Fracaso virológico a 2 ITIAN + 1 IP/r: la probabilidad de seleccionar MR 

a IP es baja, y el IP/r protege frente a la selección de MR a ITIAN. El 

desarrollo de resistencia fenotípica al IP requiere del acúmulo de varias 

MR en el gen de la proteasa. En 2ª línea, habitualmente se recomienda 

la inclusión de 2 ITIAN que conserven actividad antiviral junto con EFV o 

NVP, o con un IP/r distinto o con un Inhibidor de Integrasa. 

En regímenes TAR basados en IP/r, DRV/r se ha mostrado el FARV más 

eficaz en el adulto con FV precoz5,6.  

 

5.8.3. Fracaso virológico avanzado       

Es el que ocurre en el paciente que ha recibido más de 2 líneas de TAR. 

En esta situación, es común que el paciente presente mutaciones de 

resistencia para ITIAN, ITINN e IP lo que se denomina fracaso a las tres 

familias clásicas. Dicho fracaso afecta hasta al 12% de pacientes en edad 

pediátrica a los 5 años del inicio del TAR según el estudio de COHERE, 

prevalencia que dobla a la del adulto7. 

El paciente recibirá terapia de rescate avanzado. En niños, no existen 

ensayos clínicos aleatorizados que hayan evaluado la mejor estrategia 

terapéutica en esta situación. Se requerirá la ayuda de un clínico y un virólogo 

expertos y deberán tenerse en cuenta los TAR previos y las MR acumuladas. A 

menudo, será necesaria la inclusión en el TAR de FARV nuevos (ETR), de 

nuevas familias (RAL o DTG, MVC o ENF). En ocasiones esto supone el uso 

de FAR no aprobados en pediatría, mediante uso compasivo o en el contexto 

de ensayos clínicos.  
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Aunque se dispone cada vez de mayor experiencia con dichos FAR, no 

es menos cierto que a menudo los datos farmacológicos son insuficientes, y los 

regímenes TAR complejos. En el adulto, DRV/r, ETR y DTG, y distintas 

combinaciones de los mismos, son los FARV que se han mostrado más 

eficaces en distintos ensayos clínicos aleatorizados en pacientes con FV 

avanzado. También podemos ayudarnos de FARV de otras familias no 

utilizadas previamente (ENF o MVC).   

5.8.4. Fracaso virológico en pacientes sin opciones terapéuticas    

En pacientes multitratados, los sucesivos fracasos terapéuticos 

conducen a la selección de MR que imposibilitan el diseñar una combinación 

TAR capaz de suprimir la replicación viral; no se dispone de 2 FARV activos. 

Afortunadamente, esta es una situación infrecuente en la edad pediátrica. 

Además, el FV no suele acompañarse de un deterioro clínico e inmunológico 

de forma rápida si la CVP permanece por debajo de las 10.000-20.000 

copias/mL.   

En este contexto, el objetivo será evitar la progresión clínica e 

inmunológica de la infección por el VIH. Debe mantenerse un TAR cómodo, 

poco tóxico, que disminuya la capacidad replicativa del VIH y no genere nuevas 

MR. Habitualmente, se recomiendan pautas de dos o tres ITIAN: usar siempre 

3TC o FTC, más ZDV, TDF o ABC. 3TC y FTC inducen la mutación M184V, 

que compromete la replicación del VIH, lo que puede resultar útil en esta 

situación8. Debe cambiarse a un TAR supresor en cuanto sea posible. Se 

recomienda consultar con un experto.  

La suspensión del TAR suele acompañarse de deterioro inmunológico, 

por lo que se desaconseja. Asimismo, se desaconseja también añadir un único 

FAR activo a un régimen en FV, ya que no rescatará al paciente y 

probablemente conducirá a la rápida selección de nuevas MR. 

En la Tabla 3 se describe una estrategia genérica para el cambio de TAR en 

el paciente pediátrico en FV. Además, debe tenerse en cuenta: 

En los últimos años, se ha dispuesto de forma paulatina de nuevos FARV y 

familias de FARV que han facilitado la terapia del niño en FV. Se resumen aquí 
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algunas de sus peculiaridades que pueden resultar útiles en el manejo del 

paciente en FV:  

- Didanosina (ddI) y estavudina (d4T), ITIAN: por la toxicidad que asocian, se 

reservan para FV sin otras alternativas terapéuticas. 

- Dolutegravir (DTG): es un Inhibidor de Integrasa que conserva buena 

actividad antiviral tras FV con raltegravir (RAL).  

- Elvitegravir (EVG): Inhibidor de Integrasa, disponible en combinación de 

dosis fija junto con TDF,  FTC y cobicistat (Stribild®), de administración única 

diaria. No aprobado en <18 años.  

- Enfuvirtida (ENF o T20): se administra por vía subcutánea 2 veces al día y 

es doloroso. Se reserva para FV sin otras alternativas terapéuticas.  

- Etravirina (ETR): se trata de un ITINN que puede retener cierta actividad en 

pacientes que haya fracasado a EFV o NVP, si no se han acumulado más de 

2 MR a ITINN9. 

- Maraviroc (MVC): antagonista del receptor CCR5, es preciso estudiar 

previamente el tropismo viral del paciente. No aprobado en <18 años.   

- Rilpivirina (RPV): ITINN, disponible en combinación de dosis fija junto con 

TDF y FTC (Eviplera®), de administración única diaria. No aprobado en <18 

años.  

 

Recomendaciones  

1. El cambio del TAR por FV debe efectuarse precozmente para evitar la 

acumulación de MR, especialmente en regímenes de baja barrera genética 

(ITINN y RAL) (A-II).  

2. La elección del nuevo TAR debe basarse en los TAR previos y en los 

estudios genotípicos disponibles (A-I).  

3. Idealmente, el nuevo TAR debe contener 3 FAR activos de 2 familias 

distintas; excepcionalmente, pueden diseñarse TAR con sólo 2 FAR activos 

(A-I).  
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4. Si no es posible suprimir la replicación viral, el objetivo será evitar el 

deterioro clínico e inmunológico y la aparición de nuevas MR (A-II). 

5. En pacientes en FV avanzado, no se recomienda suspender el TAR ni 

añadir un solo fármaco activo al régimen en FV (A-II).  

6. En FV avanzado, es recomendable consultar con expertos en resistencia, 

TAR de rescate y que tengan acceso a FARV de uso restringido a través 

de programas de acceso expandido (A-III). 
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6. FACTORES QUE CONDICIONAN EL ÉXITO DEL TRATAMIENTO 
ANTIRRETROVIRAL                
6.1.Adherencia  

La adherencia  se puede definir como el comportamiento de un sujeto en 

cuanto al cumplimiento de una serie de tratamientos y medidas preventivas 

recomendadas por el equipo de salud e implica su colaboración activa y 

voluntaria. En el caso de la infección por el VIH, éste es el principal factor que 

condiciona una eficacia prolongada del TAR y por lo tanto una mayor 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Loutfy%20MR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22438396
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supervivencia y mejor calidad de vida y se recomienda que sea superior al 

95%. Así se consigue un adecuado y prolongado control de la replicación viral y 

se evita que los niveles de los FAR sean subterapéuticos y por tanto la 

selección de cepas resistentes (es variable según las distintas familias de 

FAR)1 

 

Para poder evaluar la adherencia (entra dentro de los indicadores de 

calidad asistencial para los pacientes con infección por el VIH)2 se disponen de 

ciertos métodos3: 

INDIRECTOS: 

• Evaluación durante las visitas médicas rutinarias. Se pueden utilizar 

cuestionarios específicos pero en la mayoría de ocasiones no se dispone de 

tiempo para realizarlo de forma rutinaria. 

DIRECTOS 

• Determinación de concentraciones plasmáticas de ARV4, aunque es 

uno de los métodos más fiables tiene varios inconvenientes: la variabilidad 

individual, posibles alteraciones en la absorción aunque se haya ingerido 

correctamente, o interacciones medicamentosas. Es un método caro y no 

disponible de forma rutinaria.  

• Registro de farmacia con recuento de la medicación que no permite 

comprobar la ingesta pero es un método válido y sensible. 

• Tratamiento directamente observado, bien sea en el domicilio o con 

ingreso hospitalario. Es una estrategia que puede resultar útil al inicio del 

tratamiento, para comprobar el cumplimiento adecuado o en el paciente con 

fracaso terapéutico. Se reserva para ciertas situaciones. 

 

Recomendaciones 

Existen varios factores a tener en cuenta para optimizar la adherencia: 

1. Educación del niño y su familia sobre la importancia del cumplimiento 

terapéutico (A-III).  
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2. Accesibilidad al equipo médico (B-III) 

3. Tratamiento por un equipo multidisciplinar (médico, enfermería, psicólogo, 

trabajador social y farmacólogo) (B-II) 

4. Adecuar de manera individualizada el régimen ARV según características 

del paciente (estilo de vida…) (B-III)  

5. Disminución en lo posible del número de comprimidos y de dosis 

(coformulaciones) (B-III) 

6. Elección de ARV con menores efectos secundarios (B-III) 

7. Detectar precozmente estos efectos secundarios para replantear el 

tratamiento (y antes de que el paciente lo interrumpa) (B-II) 
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6.2. Tolerabilidad y efectos adversos del TAR  

Los efectos tóxicos potencialmente graves son poco frecuentes y la mayoría 

de no entrañan un riesgo vital pero producen una importante morbilidad y 

dificultan el cumplimiento. Además, debido a que habitualmente los fármacos 

no se administran solos, a menudo es difícil identificar el agente causal. Hay 

unas recomendaciones generales ante estos efectos adversos: 

 Si la reacción adversa es grave se debería suspender el tratamiento 

inmediatamente (A-III).  

 Una vez resueltos los síntomas, en la mayoría de casos se pueden 

reiniciar progresivamente los fármacos antirretrovirales (FAR), 
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sustituyendo el fármaco causante de la toxicidad por otro adecuado (A-
II) 

A continuación se describe brevemente los principales efectos adversos así 

como las estrategias terapéuticas recomendadas: 

 

6.2.1 Toxicidad hematológica  

 Anemia: principalmente por ZDV1. Es macrocitica y suele presentarse entre 

las 4-6 semanas después del inicio del tratamiento. Si la anemia es grave 

se recomienda suspender el fármaco (BII) en cuanto sea posible (y en niños 

expuestos tras completar 4 semanas). 

 Neutropenia: sobre todo por ZDV y por NVP: en niños expuestos (hijos de 

madre con el VIH) es un efecto adverso frecuente (hasta un 40% según 

diferentes series)2. Si es grave se recomienda suspenderlo lo antes posible 

y considerar el uso de factor estimulante de colonias, (es el segundo efecto 

secundario descrito en niños). 

 

6.2.2 Toxicidad hepática 

 Elevación de transaminasas: principalmente por NVP3. Es un efecto poco 

frecuente en niños y a veces puede asociarse a una hepatitis grave por 

hipersensibilidad (sobre todo las primeras 12 semanas). En este caso se 

debe interrumpir de manera definitiva (BII). En el caso de un paciente 

asintomático que presente una elevación de AST/ALT por encima de 5-10 

veces los valores normales, se recomienda desde suspender el tratamiento 

y controlar estrechamente.  

 Aumento de la bilirrubina indirecta: principalmente por ATV (hasta en el 10-

25% y 49% de la población pediátrica respectivamente)4. ATV está 

contraindicado en neonatos. No es necesario la interrupción del tratamiento 

excepto por causas estéticas. 
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6.2.3 Toxicidad gastrointestinal 

 Nauseas, vómitos: principalmente por ZDV e IP por lo que se recomienda 

tomar los IP con comida y valorar algún medicamento antiemético.  

 Diarrea: sobre todo por IP y se puede aconsejar retirada temporal (varios 

días) y reintroducción progresiva (CIII) sobre todo en el caso de LPV/r. 

 Pancreatitis: principalmente por ddI y d4T pero muy poco frecuente en 

niños. Debe suspenderse inmediatamente 

6.2.4 Toxicidad neurológica (SNC y periférico) 

 Depresión del sistema nervioso central: Se han descrito varios casos graves 

en prematuros y recién nacidos con bajo peso para la edad gestacional 

tratados con LPV/r, por lo que en la actualidad está contraindicado su uso 

en recién nacidos menores de 14 días y prematuros.  

 Síntomas neuropsiquiátricos: principalmente por EFV y parece estar 

relacionado con el polimorfismo CYP2B6-G516T. Estas alteraciones 

consisten principalmente en cuadro confusional, alucinaciones y 

alteraciones en el sueño5. Se aconseja administrar EFV por la noche, antes 

de irse a dormir, y mantener unas concentraciones plasmáticas por debajo 

de 4 mcg/ml (valores superiores se han relacionado con insomnio). El 

estudio NeuroCoRISpe, está estudiando las alteraciones neuropsiquiátricas 

en los niños con infección por el VIH. Algunos datos preliminares del estudio 

muestran que el EFV se relaciona con peor rendimiento académico6 y con 

problemas en el sueño7. Otro de los FAR que se relaciona con insomnio es 

el RGV8 sin que se disponga de datos en niños. Este efecto adverso 

también se relaciona con concentraciones plasmáticas elevadas y si los 

síntomas son graves y persistentes hay que valorar un cambio de 

medicamento. 

 Neuropatía periférica: sobre todo con d4T y ddI aunque es poco frecuente 

en niños.  

 Neuritis óptica: principalmente por ddI por lo que se puede valorar la 

realización periódica de fondo de ojo o si hay síntomas visuales (CIII). 
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6.2.5 Toxicidad cutánea 

 Erupción cutánea: se puede producir con cualquier FARV. El fármaco que 

más se asocia a erupción cutánea es el EFV, el exantema suele ser leve sin 

que sea preciso en la mayoría de los casos suspender el tratamiento. 

 Reacciones de hipersensibilidad: sobre todo con ABC y NVP. En el caso de 

ABC, se relaciona con la presencia de HLA-B*5701 (también HLA-DR7 y 

HLA-DQ3) por lo que se recomienda su determinación antes de iniciar el 

tratamiento y no administrar ABC si se detecta (BII). En la cohorte de 

Madrid de niños con infección por el VIH la prevalencia del HLA B5701 era 

del 3%9 y en la población de origen africano es menor, en algunos trabajos 

en torno al 0.5%10. En el caso de NVP se considera que hasta un 4% de los 

pacientes pueden presentar esta reacción recomendando en este momento 

su supresión inmediata. 

6.2.6 Toxicidad renal 

 Tubulopatia: principalmente por TDF11. Se recomienda la monitorización de 

la función renal (aclaramiento de creatinina y fosfato sérico) antes del 

tratamiento con tenofovir, cada cuatro semanas durante el primer año, y 

después cada tres meses en todos los pacientes. 

 Litiasis renal: Descrita inicialmente por IDV, se han descrito casos también 

en niños tratados con ATV, especialmente si asociado a TDF12.  

6.2.7 Otros efectos adversos 

 Toxicidad mitocondrial (hiperlactacidemia y acidosis láctica): principalmente 

por ITIAN y sobre todo d4T y ddI13. Lo más frecuente en niños (29-32%) es 

la presencia de una hiperlactatemia leve (2-5 mmol/L) que suele ser 

asintomática. En el caso de que aparezca clínica, se recomienda sustituir 

d4T y ddI por otros FAR y si los valores de lactato son mayores de 5 

mmol/L, hay que suspender todos los FAR y realizar tratamiento de 

soporte14. 

 Disminución densidad ósea: en el caso de TDF parece que este efecto 

secundario es debido a la tubulopatia proximal que puede producir15. De 
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todos modos Son necesarios más estudios, y a largo plazo, para determinar 

la implicación del TDF en la toxicidad ósea en los niños. 

 Rabdomiolisis: se han notificado casos con raltegravir. Se recomienda 

utilizarlo con precaución en pacientes que tengan cualquier factor 

desencadenante, incluido el tratamiento con ciertos fármacos (ej: estatinas) 
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6.3. Interacciones farmacológicas  

Gran parte de los FAR, en especial los ITINN y los IP, tienen un gran 

número de interacciones medicamentosas con posibilidad de relevancia clínica 

(toxicidad o fracaso terapéutico). Las interacciones farmacocinéticas más 

importantes son debidas al impacto de algunos FAR sobre enzimas hepáticas, 

especialmente el citocromo p450 (CYP450: IP y ITINN), pero también otras 

como proteínas transportadoras (p-glicoproteínas: IP) o glucotransferasas 

(Inhibidores de Integrasa). Por ello, se recomienda revisar todas las posibles 

interacciones medicamentosas de los distintos FAR, así como al prescribir un 

nuevo fármaco a un paciente en TAR. 

Existen ciertas reglas generales. Así, los IP son generalmente 

inhibidores enzimáticos, por lo que pueden aumentar los niveles de ciertos 

fármacos, como corticoides, anticonceptivos hormonales, benzodiacepinas, 

estatinas o antidepresivos. De esta manera, RTV aumenta los niveles de otros 

IP, y es la razón de su combinación. Por otro lado, los ITINN suelen ser 

inductores enzimáticos y, generalmente, reducen los niveles de otros fármacos 

(como LPV). Por último, existen fármacos que pueden inducir el metabolismo 

de los FAR y producir fracaso terapéutico, como rifampicina, carbamazepina o 

fenitoína. Dada esta complejidad farmacológica de la infección por el VIH, 

puede ser importante incluir a un farmacéutico en el equipo multidisciplinar 

encargado de la salud de los niños con esta infección.  

En este capítulo se incluye un resumen de las interacciones más 

relevantes con los fármacos más comunes (sólo se incluyen FAR aprobados en 

niños y con un uso amplio en nuestro medio) en las siguientes Tablas 4 y 5, 

debiendo complementarse con otras fuentes (www.hiv-druginteractions.org, 

http://www.ema.europa.eu/, www.agemed.es, http://www.interaccioneshiv.com, 

http://www.hivmedicine.com, http://www.aidsinfo.nih.gov/drugsnew/).  

La información relacionada con los FAR se renueva constantemente y, 

así, se sugiere consultar la ficha técnica de los fármacos y la información 

actualizada ofrecida por las compañías farmacéuticas y las autoridades 

sanitarias. 

 

http://www.hiv-druginteractions.org/
http://www.ema.europa.eu/
http://www.agemed.es/
http://www.hivmedicine.com/
http://www.aidsinfo.nih.gov/drugsnew/
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7. SITUACIONES ESPECIALES      

7.1 Infección aguda por el VIH.  

La infección aguda por el VIH (IAVIH) es la fase inicial, consistente en 

una elevada viremia, que se mantiene hasta que la respuesta inmune del 

huésped consigue controlarla de forma parcial, apareciendo anticuerpos frente 

al virus (Ac-VIH). Así, durante la IAVIH puede detectarse antígeno (Ag) p24 o 

ARN VIH, pero no Ac-VIH. En esta fase, que suele durar entre 2-4 semanas, se 

produce una diseminación rápida del virus, con probable formación de los 

reservorios responsables de la perpetuación de la infección1,2.  

La IAVIH está bien definida tras la infección horizontal en el adolescente 

y adulto, pero está peor caracterizada en el lactante con transmisión vertical 

(TV), al ser más difícil precisar el momento de la transmisión, aunque más del 

75% de estos niños adquieren la infección en el parto o cerca del mismo.  

Se define como infección reciente por el VIH a aquella fase tras la 

IAVIH en la ya se detectan Ac-VIH, y hasta los 6 meses tras el contagio. La 

infección temprana por el VIH (ITVIH) comprende ambas fases3,4. A la hora 

de valorar el TAR, nos referiremos de una manera global a esta última fase. 

 Infección aguda por el VIH tras infección horizontal.  

Aquí nos referiremos a los adolescentes que adquieren la infección por 

contacto sexual o por vía parenteral. En esta fase, la transmisibilidad del virus 

es muy elevada, especialmente entre varones homosexuales5,6. 

La IAVIH de transmisión horizontal suele pasar desapercibida en más de 

un 75% de los casos7 por cursar de manera asintomática (10-60%) o de una 

forma autolimitada, con manifestaciones parecidas a otras infecciones 

http://aidsinfo.nih.gov/ContentFiles/Adultand


Documento de consenso sobre tratamiento antirretroviral en niños y adolescentes 
con infección por el VIH  

69 

comunes, como la mononucleosis infecciosa o la faringitis estreptocócica2,3. 

Este cuadro, que se denomina síndrome retroviral agudo1,7, suele cursar con 

una disminución transitoria de los linfocitos T CD4 e inversión CD4:CD8, así 

como con una elevada replicación viral (> 100.000 cps/ml)8.  

A todo adolescente con un cuadro clínico compatible se le debería 

realizar una serología al VIH y, en caso de que fuera negativa o indeterminada, 

una prueba confirmatoria: las serologías de cuarta generación que incluye el Ag 

p24 pueden ser positivas tan pronto como 15-20 días tras la infección, siendo la 

determinación de ARN VIH, la prueba de elección en esta fase, siendo positiva 

tan pronto como 5 días tras el contacto8,9. En caso de alta sospecha, siempre 

debería repetirse. Por último, a todo paciente diagnosticado de IAVIH, se le 

debería realizar una serología a los 3-6 meses para confirmar seroconversión. 

Existen datos limitados sobre la eficacia del TAR en la IAVIH, la 

mayoría relacionados con la ITVIH, al ser poco frecuente el diagnóstico de la 

IAVIH. La información disponible se ha obtenido de series pequeñas, 

generalmente sin grupo control y con pautas de TAR similares a las de la 

infección crónica. Globalmente, los diferentes estudios indican que el 

tratamiento precoz en estas fases podría conseguir ciertos beneficios 

inmunológicos y virológicos10, especialmente si se administra precozmente11), 

aunque su potencial beneficio a largo plazo es desconocido12.  

Se han ensayado diferentes estrategias de tratamiento en un intento de 

controlar la replicación viral por el sistema inmune en ausencia de TAR, pero 

ninguna lo ha conseguido de forma completa. En la cohorte CASCADE13, sólo 

11 (4%) de 259 pacientes seroconvertores no tuvieron un rebrote virológico a 

los 24 meses de parar el TAR. En la cohorte francesa PRIMO14, solo 14 (9%) 

de los 164 pacientes que pararon el TAR tras iniciarlo durante la IAVIH lo 

mantuvieron indetectable durante una mediana de 4,5 años. 

Por otro lado, se han publicado tres ensayos clínicos (SPARTAC, 

PRIMO-SHM y ACTG A5217)15-17 que estudiaban el beneficio clínico, 

inmunológico o virológico de distintas estrategias de TAR en la ITVIH. La 

conclusión es que el TAR precoz retrasa el deterioro inmunológico, 

especialmente si se inicia de forma precoz (primeros 90 días de la infección), y 

permite retrasar el inicio de TAR indefinido tras suspenderlo.  
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La meta del tratamiento durante la ITVIH debería ser suprimir la CVP a 

niveles indetectables. Si se decide administrar TAR, debería hacerse lo antes 

posible una vez confirmada la infección, sin esperar a la seroconversión. 

Además, se debería iniciar TAR de forma inmediata en pacientes con IAVIH 

sintomática si a) existe afectación neurológica o de cualquier otro órgano 

(hepatitis, miopericarditis, trombocitopenia); b) es prolongada (por ejemplo, > 7 

días); o c) se acompaña de eventos clínicos B o C. Siempre debería iniciarse 

TAR en el caso de las indicaciones de infección crónica.  

 

 Infección aguda de transmisión vertical.   

El niño con infección por el VIH de transmisión vertical en la mayoría de 

los casos es un buen ejemplo de infección aguda, pues en la mayoría de los 

casos se produce la infección durante el parto. En algunos lactantes con una 

supresión viral mantenida durante largos periodos de tiempo, no se ha podido 

detectar replicación extracromosómica del VIH, lo que sugiere un control casi 

completo de la replicación viral, habiendo, algunos de estos niños, 

serorrevertido18-19. A pesar de que se describió un posible caso de curación 

funcional (detección de ADN viral sin replicación competente) con un 

tratamiento precoz intensivo desde las 30 horas hasta los 18 meses de vida 

(Mississippi baby), no pudo confirmarse al rebotar la CVP meses después de la 

retirada de la medicación20. Sin embargo, estudios recientes demuestran que 

cuanto más precoz es el tratamiento antirretroviral en los niños, el reservorio 

viral es más pequeño21, lo que abre la puerta a tratamientos complementarios 

como las vacunas terapéuticas en niños con infección tratada precozmente22. 

Estudios observacionales han objetivado una progresión más lenta de los 

lactantes tratados precozmente, y datos de cohorte europeas también han 

demostrado beneficios clínicos, inmunológicos y virológicos del TAR precoz en 

lactantes en la vida real23-24. 

 

Recomendaciones 

1. El tratamiento de la infección aguda en el adolescente es recomendable 

pues podría tener beneficios virológicos e inmunológicos (B-II) 
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2. El tratamiento muy precoz en el niño infectado por vía vertical es 

recomendable no solo por el beneficio clínico sino también por la 

disminución del reservorio viral (A-I) 
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7.2 Infección por el VIH-2.  

Se han identificado dos tipos de virus, genética y antigénicamente 

diferentes, como agentes etiológicos del SIDA, que se han denominado virus 

de la inmunodeficiencia humana (VIH). El VIH-2 se ha clasificado en 7 subtipos 

denominados de la A a la G. El subtipo parece tener importancia en el 

momento del diagnóstico serológico. Su ciclo vital es muy similar al del VIH-1.  

La infección por el VIH-2 es endémica en países del África Occidental, 

donde se han reportado prevalencias >1% de las poblaciones portadoras 

nacionales respectivas y se estima que aproximadamente entre el 5-10 % de 

las personas infectadas por el VIH están coinfectadas con el VIH-21. En 

Europa, Portugal y Francia tienen las tasas más elevadas de infección por el 

VIH-2, un 4,5% y 1,8% respectivamente de sus casos2. Su incidencia ha 

declinado en las últimas décadas probablemente debido a su menor 

patogenicidad, menores tasas de transmisión sexual y la disponibilidad de una 

prueba de cribado para el VIH-2. Las vías de transmisión son similares, aunque 

el VIH-2 parece menos eficiente que el VIH-1. Este hecho es especialmente 

notable cuando se comparan las tasas de transmisión perinatal. En algunos 

estudios el riesgo de transmisión relativo fue entre 6 a 21 veces menor que 

entre los infectados por el VIH-13.  

La infección por el VIH-2 se caracteriza por una periodo asintomático 

más prolongado, descensos más lentos del recuento de células CD4, y 

menores niveles de carga viral plasmáticas. Una vez que se desarrolla 

inmunodeficiencia la mortalidad es similar a la de personas infectadas por el 

VIH-1. 
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La monitorización en laboratorio de RNA del VIH-2 es problemática 

porque los test disponibles son limitados.  La mayoría de los laboratorios 

comerciales no ofrecen tests para RNA del VIH-2 y los pocos que lo hacen 

ofrecen test cualitativos (FOCUS y QUEST). Para solicitar test cuantitativos de 

RNA del VIH-2 en Europa, se debe contactar con http://etudes.isped.u-

bordeaux2.fr/achiev2e. 

Las indicaciones para la realización de los test diagnósticos de infección 

por el VIH-2 son: compañeros sexuales de una persona originaria de un país 

donde el VIH-2 es endémico, compañeros sexuales de una persona portadora 

del VIH-2, personas que han recibido transfusiones de sangre o inyecciones no 

estériles en países endémicos, personas que compartan jeringuillas con otras 

originarias de países endémicos o portadoras conocidas del VIH-2, niños hijos 

de madres portadoras conocidas con factores de riesgo de infección por VIH-2, 

personas con sintomatología que sugiera infección por VIH (p.e. infecciones 

oportunistas asociadas al VIH) pero con test para el VIH-1 negativos, personas 

en las que el Western blot muestra un resultado indeterminado inusual con 

patrón de bandas gag (p55,p24, o p17) y pol (p66,p51,o p32) en ausencia de 

env (gp160, gp 120, o gp41). 

Para su diagnóstico se deben obtener un test serológico positivo para el 

VIH-2 y un test confirmatorio. Aunque muchos de los test serológicos detectan 

el VIH-1 y el VIH-2, la mayoría de ellos no diferencian entre los dos virus. El 

único test serológico de cribado que detecta y diferencia la infección por el VIH-

2 de la infección por el VIH-1 es el Multispot HIV-1/HIV-2 Rapid Test (Bio-Rad 

Laboratories). Un resultado positivo debe ser confirmado con un test serológico 

suplementario del VIH-2. Los test suplementarios pueden ser: test inmunoblot 

específico del VIH-2 (Western blot), test de inmunoenzima específico del VIH-2 

y PCR- RT. 

Existe un debate respecto a cuándo debe iniciarse un tratamiento y cuál 

debe ser la pauta elegida. La escasa recuperación inmune conseguida tras 

iniciar TAR en muchos portadores del VIH-2, hace recomendable iniciarla antes 

de que se desarrolle una inmunodeficiencia avanzada. Ni las guias Europeas 

(PENTA) ni las guías americanas realizan recomendaciones específicas para 

iniciar tratamiento en niños con infección por el  VIH-2.  

http://etudes.isped.u-bordeaux2.fr/achiev2e
http://etudes.isped.u-bordeaux2.fr/achiev2e
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El VIH-2 es intrínsecamente resistente a inhibidores de la transcriptasa 

inversa no análogos de nucleósido de primera generación y a inhibidores de la 

fusión. Por otra parte, y aun siendo otros inhibidores activos frente al VIH-2, 

debido al polimorfismo natural de su transcriptasa inversa y de su proteasa, 

éstos muestran diferentes grados de actividad. Algunos estudios por ejemplo 

sugieren que se requieren mayores concentraciones de ZDV para la supresión 

de la replicación del VIH-2, y otros demuestran que lopinavir, tipranavir y 

darunavir son los más potentes inhibidores frente a proteasa del VIH-2. Debido 

a su capacidad para emplear varios correceptores para entrar en las células, la 

potencia de los antagonistas CCR5 es incierta frente al VIH-2, y no deberían 

utilizarse. Los inhibidores de integrasa son activos, si bien su eficacia en 

ensayos clínicos no ha sido establecida. 

 

Recomendaciones 

1. Para el diagnóstico de infección por el VIH-2 se debe obtener un test 

serológico positivo para el VIH-2 y un test confirmatorio (A-I). 

2. Los principios generales del manejo en pacientes con infección por el VIH-2 

deben ser los mismos que para la infección por el VIH-1 (A-III).  

3. El uso de ITINAN, MVC o ENF están contraindicados para el tratamiento de 

la infección por el VIH-2 (A-I). 
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7.3. Comorbilidades                                         

7.3.1 Tratamiento antirretroviral de inicio en pacientes con infecciones 
oportunistas distintas a la tuberculosis  

 El momento idóneo para iniciar el TAR en un paciente con una infección 

oportunista (IO) ha sido motivo de controversia. Entre las ventajas del inicio 

precoz se encuentran la mayor rapidez de la recuperación inmune y de la 

resolución de la IO, evitar que puedan aparecer otras IO, conduciendo todo ello a 

una disminución de la mortalidad. Las desventajas incluyen el acumulo abrupto 

de medicación concomitante, las posibles interacciones y toxicidad, y sobre todo, 

el riesgo de aparición de SIRI1. 

 El momento del inicio y del tipo de TAR está bien estudiado y definido en 

adultos con tuberculosis, pero escasamente estudiado en niños con TB u otras 

infecciones oportunistas como neumonía por Pneumocystis jirovecii, 

criptococosis, criptosporidiodis, microsporidiosis, leucoencefalopatía multifocal 

progresiva2.  

 En niños, en principio, se debe emplear el mismo TAR de inicio en estos 

casos que los definidos en esta guía, y lo antes posible. Respecto a esto último, 

así parece claro para los casos de neumonía por Pneumocystis jirovecii, en los 

que el tratamiento no debe ser retrasado (primeros 7 días si es posible), ya que 

mejora la supervivencia. Sin embargo, esto no está tan claro con las otras IOs 

no-TB. 

 En adultos con meningitis criptocócica, se ha observado que esperar un 

corto espacio de tiempo para iniciar el TAR (entorno a 12-14 días), se asociaba 

significativamente a mejor pronóstico3.   

 En ningún caso el inicio del TAR es una situación urgente, ni siquiera en 

un paciente en estado crítico. En estos casos con riesgo vital, es más importante 

asegurar el tratamiento de la IO y de las complicaciones asociadas, evitar 

efectos adversos potenciales del TAR, y las posibles interacciones. Una vez 

superada la fase más crítica, para que la situación clínica del paciente mejore así 

como la tolerancia enteral a la medicación antirretroviral, para asegurar la 

biodisponibilidad adecuada.    
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Recomendaciones 

1. En niños con infección por el VIH con IO no-TB, se debe emplear el mismo 

TAR de inicio en estos casos que los definidos en esta guía, y lo antes 

posible (A-III). 

2. En caso de meningitis criptocócica, se debe esperar 10-15 días para iniciar 

el TAR (A-III).  
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7.3.2 TAR y tuberculosis    

La infección por el VIH aumenta considerablemente el riesgo de 

progresión de la infección a la enfermedad tuberculosa en niños y adultos1. A 

nivel mundial se estima que aproximadamente el 20% de los pacientes con 

infección por el VIH que fallecen tienen enfermedad tuberculosa activa2. En 

nuestro medio, aunque la incidencia de tuberculosis disminuye en niños con 

TAR, sigue siendo superior  que la observada en la población no infectada3. En 

la cohorte de niños con infección por el VIH de Madrid, el 10% de los 

fallecimientos desde el inicio de la epidemia fueron producidos por 

Mycobacterium tuberculosis4.  

 El tratamiento antituberculoso se debe comenzar inmediatamente tras el 

diagnóstico de enfermedad tuberculosa. La pauta de tratamiento 

antituberculoso inicial recomendada no difiere de la de los pacientes no 

infectados por el VIH. En España, de forma global, la resistencia a isoniacida 

se sitúa levemente por encima del 4%5. Por ello, en caso de no conocer la 

sensibilidad de la cepa a fármacos antituberculosos de primera línea, se 

recomienda realizar la fase de inducción de tratamiento con 4 fármacos: 

isoniacida (H), rifampicina (R), pirazinamida (Z) y etambutol (E). 
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 En pacientes con infección por el VIH, el tratamiento antituberculoso 

durante la fase de inducción debe administrarse diariamente. Aunque en niños 

no existen datos suficientes, en adultos, la administración de tratamiento 

antituberculoso intermitente desde el inicio multiplica por dos el riesgo de 

recidiva y fracaso6. Completados los dos meses de la fase de inducción, tras 

asegurar mejoría clínica y que el paciente ha recibido todas las dosis, se 

continuará el tratamiento con H y R (fase de mantenimiento). Generalmente se 

recomienda que la duración del tratamiento total antituberculoso en niños 

infectados por el VIH, previamente en TAR o que inician TAR en este contexto, 

sea de 6 meses, similar al niño sin infección por el VIH7.  Se han descrito 

mayores tasas de recidivas de tuberculosis en pacientes que no recibían TAR, 

y en aquellos con bajos recuentos de linfocitos CD4 que no recuperaban 

durante el tratamiento8.  

 Las interacciones entre fármacos antirretrovirales y antituberculosos 

pueden comprometer la eficacia del TAR, así como seleccionar resistencias o 

generar toxicidad. La rifampicina es un potente inductor del CYP3A4 por lo que 

tiene importantes interacciones con los IPs y la NVP. La interacción entre 

rifampicina y efavirenz y los ITIAN no resulta clínicamente significativa y por 

tanto no requiere ajuste de dosis9.  

 En niños mayores de tres años, EFV sería el fármaco de elección a 

emplear junto con dos ITIAN. En esta población, el uso concomitante de 

rifampicina no es un factor determinante en las concentraciones plasmáticas de 

EFV. Sin embargo, en niños menores de tres años, al no tener EFV disponible 

no existe una pauta óptima10. La administración conjunta de rifampicina con 

NVP (300-400 mg/m2/día) puede disminuir hasta en un 41% las 

concentraciones plasmáticas de NVP11. En caso de utilizar NVP, se 

recomiendan las dosis máximas recomendadas, dosis de hasta 200 mg/m2 

BID, sin requerirse subida escalonada de la dosis. Las dosis de NVP pueden 

ser ajustadas a partir de las dos semanas de tratamiento con la monitorización 

de concentraciones plasmáticas. Las dosis de NVP se ajustarán al rango 

habitual 1-2 semanas después de suspender el tratamiento con rifampicina. En 

el caso de lopinavir/r, la biodisponibilidad de lopinavir en niños en tratamiento 

con rifampicina disminuye de una forma muy significativa12. En niños menores 
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de 3 años, se han observado buenas respuestas virológicas a los 12 meses 

tras la adición extra de ritonavir a lopinavir (en ratio 1:1), conocida como super-

boosted LPV. Sin embargo, esta eficacia se acompañaba de mayor toxicidad 

hepática13.  

 En niños previamente en TAR, la simplificación a AZT, 3TC y ABC de 

forma transitoria durante el tiempo de tratamiento de tuberculosis puede ser 

una opción alternativa. En el estudio ARROW se observó que en niños, 

previamente en tratamiento antirretroviral, la simplificación temporal a estos 

tres ITIAN no implicaba un empeoramiento clínico ni inmunológico14. 

 Respecto a la eficacia y seguridad de los nuevos antirretrovirales en el 

contexto de la tuberculosis, no existen suficientes datos en niños. 

Recientemente un estudio ha demostrado la eficacia de RAL en comparación 

con EFV en adultos en tratamiento con rifampicina. Aunque se trataba de un 

estudio sin potencia estadística suficiente para analizar dosis de RAL, la 

respuesta virológica fue similar en los pacientes que recibieron RAL 400mg BID 

frente a 800mg BID15. Sin embargo, en base a estudios de farmacocinética, las 

agencias reguladoras (FDA y EMA) y las Guias de Adultos Españolas 

recomiendan aumentar la dosis de RAL a 800 mg BID en adultos cuando se 

asocia a rifampicina16. En un estudio en voluntarios sanos, DTG a dosis 50 mg 

BID mostró un buen perfil farmacocinético cuando se asociaba a rifampicina, lo 

que sugiere un potencial uso como régimen alternativo17. Estos datos sugieren 

que RAL y DTG puedan ser futuras opciones de tratamiento TAR en niños con 

tuberculosis. En el estudio de DTG en niños ODYSSEY (PENTA 20) se va a 

realizar un subestudio de la utilización de DTG en niños con infección 

tuberculosa a doble dosis de la dosis estándar. 

No se recomienda el uso conjunto de rifampicina con 

elvitegravir/cobicistat por existir una interacción farmacocinética significativa18. 

En ausencia de estudios clínicos, los estudios en adultos sanos sugieren que 

aumentar las dosis  de MVC a 600mg BID podría ser una alternativa en 

pacientes que reciben rifampicina19. La asociación de RPV con rifampicina está 

contraindicada20, y la asociación de ETV con rifampicina no está 

recomendada21.  
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 En los últimos años, seis ensayos clínicos en pacientes adultos han 

permitido tener más información sobre cuál es el mejor momento de iniciar 

TAR6,22-25 Con un diseño diferente, analizan la mortalidad/progresión a SIDA y 

los efectos adversos en pacientes con infección por el VIH en tratamiento frente 

a tuberculosis pulmonar según cifras iniciales de linfocitos CD4 y momento de 

inicio de TAR22-25.  

Con respecto al inicio del TAR en pacientes con tuberculosis se han 

realizado diversos estudios en adultos. En pacientes con cifras de linfocitos 

CD4 inferiores a 50 células/µl, iniciar TAR en las primeras 2 semanas (estudio 

SAPIT)22 y 4 semanas (estudio STRIDE)23 de inicio de tratamiento 

antituberculoso disminuyó en un 68% el riesgo de muerte respecto al inicio tras 

el fin de la fase de intensificación de tratamiento antituberculoso.  En el estudio 

Camelia, donde todos los pacientes presentaban un grave estado de 

inmunosupresión con menos de 200 linfocitos CD4/µl (mediana de 25 

células/µl), el TAR en las primeras 2 semanas redujo en un 34% el riesgo de 

muerte respecto al TAR tras la finalización de la fase de intensificación24.  Estos 

resultados avalan la recomendación de inicio precoz  del TAR en pacientes 

muy inmunodeprimidos. 

 El momento de inicio de TAR en pacientes que no se encuentran en un 

estado tan avanzado de inmunosupresión no es tan inmediato. Aunque en el 

estudio SAPIT se observó un beneficio del  TAR precoz (en las primeras 4 

semanas tras inicio de tratamiento antituberculoso) respecto al TAR tardío (tras 

completar 6 meses de tratamiento antituberculoso) en el subgrupo de pacientes 

con CD4> 200 células/ µl (1.1 vs 7.0 muertes/100 pacientes/año; HR 0.16, 95% 

CI 0.03-0.79; p=0.02), otro estudio mucho más amplio, el estudio TB-HAART25, 

que incluía más de 1500 pacientes con CD4≥ 220 células/µl, no observó 

diferencias en mortalidad entre los pacientes que iniciaron TAR precoz (tras  2 

semanas de inicio de tratamiento antituberculoso) con TAR tardío (tras 

completar 6 meses de tratamiento antituberculoso (mortalidad 3.0% vs  2.2%, 

RR 1.4 95% CI 0.8-2.3.) 

 Tras el inicio de la medicación antirretroviral, con el aumento de los CD4 

es posible que se produzca un SIRI con aumento o aparición de nuevos 

síntomas o signos26. La forma más frecuente de IRIS en niños pequeños es la 
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BCGitis. En presencia de SIRI  no se recomienda retirar el TAR. Los casos 

leves pueden ser tratados sintomáticamente con AINES y los casos graves con 

corticoides27. 

 

Recomendaciones 

1. El tratamiento de la tuberculosis en niños con infección por el VIH se 

realizará con cuatro fármacos (HRZE). En caso de sensibilidad conservada 

a fármacos de primera línea se puede evitar o interrumpir la administración 

de etambutol. (A-II)  

2. La duración total recomendada del tratamiento de la tuberculosis pulmonar 

será de 6 meses. En pacientes que no presentan buena respuesta al 

tratamiento antituberculoso o que no presentan buena recuperación 

inmunológica a pesar del TAR se recomienda prolongar el tratamiento a 9 

meses. (B-II) 

3. En niños con infección por el VIH e inmunosupresión grave, se recomienda 

iniciar el TAR a las dos semanas de inicio del tratamiento de la tuberculosis 

pulmonar. (A-II) 

4. En niños con infección por el VIH e inmunosupresión moderada, se 

recomienda iniciar el TAR una vez finalizada la fase de intensificación del 

tratamiento de la tuberculosis pulmonar. (A-II) 

5. En niños con infección por el VIH e inmunosupresión leve, se recomienda 

iniciar el TAR una vez finalizada la fase de intensificación del tratamiento 

de la tuberculosis pulmonar. Se podrá diferir el inicio de TAR hasta que se 

complete el tratamiento completo frente a la tuberculosis. (A-II) 

6. En niños mayores de 3 años con infección por el VIH en tratamiento 

antituberculoso, se recomienda, siempre que sea posible, iniciar o cambiar 

a un régimen TAR que incluya EFV a dosis habituales asociado a 2 ITIAN. 

(A-II) 

7. En niños menores de 3 años con infección por el VIH en tratamiento 

antituberculoso, se recomienda un esquema que incluya NVP a dosis de 

hasta 200 mg/m2 BID asociado a 2 ITIAN. (A-II) Se recomienda 
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monitorización de concentraciones plasmáticas de NVP y rifampicina para 

ajustar dosis eficaz y evitar toxicidad. (A-III) 

8. Otra opción de tratamiento recomendada en niños menores de 3 años es 

un régimen que incluya lopinavir con dosis extra de ritonavir (en ratio 1:1). 

(AII) Se recomienda monitorización de concentraciones plasmáticas de 

LPV para ajustar dosis y evitar toxicidad. (A-III) 

9. Se recomienda como régimen alternativo, en niños menores de 3 años en 

TAR estable y que deben comenzar tratamiento antituberculoso, 

simplificación transitoria de TAR a AZT+3TC+ABC durante el tiempo de 

tratamiento antituberculoso. Una vez finalizado el tratamiento 

antituberculoso, el paciente continuará con su esquema TAR inicial. (B-I) 

10. La duración recomendada del tratamiento de la tuberculosis sensible a 

fármacos en niños con formas extrapulmonares de enfermedad, con 

afectación ósea o articular, afectación meníngea o afectación miliar, será 

de 12 meses. (A-II). 
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7.3.3. Hepatopatías (VHB, VHC, cirrosis hepática)                    

Cribado de hepatitis virales 

En todos los niños y adolescentes infectados por el VIH se debe realizar 

cribado de coinfecciones por virus hepatotropos, incluyéndose serologías para 

VHC y VHB. Se han descrito en niños coinfectados serologías negativas para 

VHC con buena situación inmunológica1,2, por tanto en el paciente pediátrico 
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con infección por el VIH que mantiene transaminasas elevadas, o hijo de madre 

coinfectada, se debe descartar la infección por el VHC mediante determinación 

de su genoma (PCR-ARN VHC). 

En el caso del estudio del VHB y VHA, se valorará la inmunidad frente a 

estos virus y si no existieran títulos de Ac protectores, se recomienda 

inmunización con vacuna debiéndose comprobar en el caso de VHB que se 

obtienen títulos protectores, revacunándose en el caso de no obtenerlos para 

conseguir este objetivo3. 

En los hijos de madres coinfectadas por el VHC/VIH, se debe realizar 

estudio de infección por el VHC que incluye la combinación de pruebas 

virológicas (RNA VHC) y serológicas, necesitándose para excluir la infección, 

negatividad de RNA VHC y una serología negativa a los 12-18 meses de edad.  

Se ha descrito que el porcentaje de transmisión del VHC de una madre 

coinfectada por el VIH a su recién nacido es superior al de una madre 

monoinfectada por el VHC, si bien en las últimas series estudiadas donde las 

madres realizan TAR en el embarazo, los porcentajes son similares a los de las 

madres monoinfectadas.  

La infección de forma vertical se cronifica en un elevado porcentaje 

pudiéndose  aclarar el virus de forma tardía a lo largo de los tres primeros años 

de vida5. 

  

Coinfección por virus hepatotropos. VHC y VHB.  

La coinfección por virus hepatotropos incrementa el riesgo de daño 

hepático y la progresión a cirrosis. Así los pacientes coinfectados por el VHC, 

tienen indicación de TAR independientemente de los CD4 y situación clínica, 

mientras que en los coinfectados por el VHB se valorará, y en caso de inicio de 

TAR, en el esquema deberán emplearse fármacos activos para el VHB. En la 

actualidad, no hay evidencia para contraindicar ningún antirretroviral en niños 

coinfectados, superando el efecto beneficioso de este por encima de la 

toxicidad hepática que pueda producirse. No obstante, en el caso de  

coinfección, es obligado intentar elegir aquellos fármacos menos hepatotóxicos. 
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En adultos, en caso de existir cirrosis o estadios avanzados de 

enfermedad hepática, se ha observado un mayor daño hepático producido por 

fármacos, sobre todo en pacientes coinfectados por el VHC6. Tras la 

erradicación de la infección el daño por fármacos disminuye 

considerablemente7. Los fármacos con los que se ha visto una mayor toxicidad 

hepática, son antirretrovirales, la mayoría de ellos que no se usan o se usan 

poco en la actualidad, como son estavudina (d4T), con/sin didanosina (dd]), 

nevirapina (NVP), o dosis plenas de ritonavir (RTV)8. Adicionalmente hay 

fármacos que deberían evitarse porque se han asociado a una mayor 

incidencia de efectos adversos como hígado graso, estos son d4T, ddI, o 

zidovudina (ZDV), hipertensión portal no cirrótica asocidada a ddI9 y 

hepatotoxicidad asociada a tipranavir/ritonavir. 

En el seguimiento de estos niños es necesario cuantificar la viremia 

mediante una PCR RNA cuantitativa en el caso del VHC y PCR DNA en el caso 

del VHB. Se debe monitorizar la función hepática y conocer la situación 

histológica siempre que sea posible mediante el empleo de elastografía 

(fibroScan), lo que nos permitirá realizar una medida indirecta del grado de 

fibrosis.  

La coinfección por virus hepatotropos VHC o VHB es un factor de riesgo 

para desarrollar hepatocarcinoma y si bien en la infancia es poco frecuente, 

debería considerarse en el seguimiento de estos pacientes, siguiendo las 

recomendaciones de las guías de adultos, la realización de ecografías 

seriadas, así como la monitorización de alfafetoproteina. 

 

Coinfección por el VHC 

Se ha visto que la coinfección por el VHC en pacientes con el VIH progresa 

lentamente en la infancia, existen estudios donde se demuestra que los 

marcadores subrogados de progresión como la hipertransaminasemia, falta de 

aclaramiento viral y nivel de viremia plasmática están presentes con mayor 

frecuencia en el niño coinfectado10. Durante la adolescencia se observa que el 

daño hepático se acelera progresando la fibrosis. En algunas series de pocos 
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casos parece que la fibrosis avanzada puede desarrollarse más precozmente 

que en el niño monoinfectado11.  

No está establecido el momento ni existen unas indicaciones concretas a la 

hora de tratar la infección por el VHC. Si en el seguimiento se demuestra 

progresión de la enfermedad a nivel histológico históricamente se han realizado  

tratamientos con PEG-INF+ribavirina. Los tratamientos basados en los 

esquemas clásicos (IFN más ribavirina) en el paciente coinfectado por el VIH, 

tiene unas peores tasas de respuesta que en el paciente monoinfectado. En la 

población pediátrica aunque no hay mucha experiencia en el tratamiento en 

sujetos coinfectados por transmisión vertical, parece que los tratamientos 

estándar con IFN más ribavirina muestran una escasa respuesta al mismo11,12. 

En la actualidad la aparición de los fármacos de acción directa ha 

revolucionado el tratamiento de la hepatitis por virus C en adultos, pues 

permiten un tratamiento de entre 12 y 24 semanas según el genotipo sin 

necesidad de asociar IFN. Todavía no existe ningún fármaco de acción directa 

aprobado en niños. 

Coinfección por el VHB 

Aunque no hay una indicación como tal de iniciar TAR en los niños 

coinfectados por el VIH/VHB, parece que el daño progresivo que el VHB 

produce a nivel hepático justificaría el TAR en estos niños. No obstante las 

recomendaciones de inicio del TAR en un paciente coinfectado por el VIH/VHB 

se basan en criterios clínicos y de CD4, así si éste estuviese indicado, debería 

incluir al menos dos fármacos activos para VHB como son lamivudina o 

emtricitabina y tenofovir. En niños menores de 2 años en los que no está 

aprobado tenofovir se puede optar por el empleo de éste mediante uso 

compasivo, debiéndose monitorizar muy de cerca la toxicidad renal y hepática 

o bien emplear en el TAR los análogos AZT y ABC siempre que no esté 

presente el HLAB5701. 

En el caso de que el paciente esté recibiendo TAR y se necesite cambiar, 

no se deben retirar del tratamiento los fármacos activos para VHB. Si no es 

necesario tratar el VIH, se valorará realizar tratamiento dependiendo del ADN 

del VHB y de la presencia de hipertransaminemia pudiéndose administrar PEG-

IFN o telbivudina asociada o no a adefovir13. Entecavir, fármaco activo frente al 
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VHB y al  VIH no debe utilizarse si no está controlada la replicación del VIH con 

otros fármacos, debido a la posibilidad de generar mutaciones de resistencia.  

 

Recomendaciones 

1. En todos los niños y adolescentes infectados por el VIH se debe realizar 

cribado de coinfecciones por virus hepatotropos, incluyéndose serologías 

para VHC y VHB. (C-III) 

2. Ante un paciente que mantiene transaminasas elevadas debe descartarse 

la coinfección por virus hepatotropos (VHC y VHB), incluyendo la 

determinación del ARN-VHC por PCR (C-III). 

3. Los pacientes coinfectados por el VIH/VHC presentan un curso más 

acelerado de daño hepático por lo que está indicado el TAR 

considerándose un criterio por si solo para el inicio de éste (B-II). 

4. Se debe vacunar frente a VHA a los coinfectados por el VHC y el VHB y 

frente al VHB a los coinfectados por el VHC que no estén inmunizados 

previamente debiéndose comprobar la obtención de títulos protectores (C-
III). 

5. No se contraindica ningún FAR en caso de coinfección con el VHC o el 

VHB si la función hepática está preservada (B-II), pero se debe priorizar el 

uso de los que tienen el menor potencial de hepatotoxicidad (C-III). 

6. Aunque no hay mucha experiencia de eficacia y seguridad del tratamiento 

de la hepatitis C en pacientes pediátricos coinfectados, atendiendo al 

riesgo de progresión de la enfermedad hepática, debe considerarse realizar 

tratamiento específico con Peg-IF y ribavirina (C-III). 

7. El TAR del paciente coinfectado por el VIH y el VHB debe incluir FAR 

activos frente a ambos virus: lamivudina o emtricitavina, o tenofovir (C-III). 

8. La interrupción de fármacos activos frente al VHB puede causar 

reactivación de la VHB por lo que deberá evitarse (A-II). 
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9. En pacientes coinfectados por el VHB en los que por cualquier motivo se 

suspenda 3TC, FTC o TDF, se debe incluir en el TAR otro fármaco con 

actividad anti-VHB (C-III)  

10. En el paciente coinfectado por el VHB, si el TAR debe ser modificado 

debido a fallo virológico y el paciente tiene una adecuada supresión de la 

VHB, los fármacos activos frente a éste deben mantenerse en combinación 

con el TAR optimizado. (A-III). 
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8. COSTE DEL TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL  

En ausencia de tratamiento antirretroviral, aproximadamente el 50% de los 

niños infectados por el VIH progresan a SIDA y mueren antes de los 2 años de 

edad en países subdesarrollados1. La incorporación del TAR ha supuesto una 

reducción drástica en la mortalidad infantil asociada a la infección por el VIH, 

así como en la prevención de la transmisión vertical.  

El TAR ha demostrado ser una estrategia altamente eficiente en el 

tratamiento de la infección por el VIH tanto en el adultos como en el niño, con la 

particularidad de que la instauración precoz del tratamiento antirretroviral en el 

niño asintomático ha conseguido demostrar una reducción mayor de la 

mortalidad y de la progresión de la enfermedad (reducción de la mortalidad del 

76% vs el 14-27% en el tratamiento diferido). En este sentido, recientemente se 

ha publicado un estudio en el que se analiza la relación coste/efectividad del 

diagnóstico y tratamiento precoces en los niños infectados por el VIH menores 

de 2 años. La instauración precoz del TAR ha conseguido demostrar un 

incremento de la esperanza de vida desde el momento del diagnóstico de 17,8 

años respecto a los 13,3 años de esperanza de vida en el grupo de niños en 

los que el diagnóstico y tratamiento se instauraban de forma diferida en función 

de parámetros clínicos y del estado inmunitario, con un ratio coste/efectividad 

incremental (CEI) de 2.600 dólares por cada año de vida ganado, resultando 

ser una estrategia eficiente. Otro dato importante de este estudio radica en el 

incremento sutil de la esperanza de vida en el grupo de niños en los que se 

establecía el diagnóstico de forma rápida pero el tratamiento no se instauraba 

hasta la aparición de síntomas asociados a la infección y/o inmunodepresión 

(14,3 años), con un CEI sin embargo mucho más elevado (5.150 dólares/año 

de vida ganado). Este hecho pone de manifiesto la importancia del inicio del 

tratamiento una vez confirmada la infección, independientemente del estado 

inmunitario, ya que el riesgo de muerte es aún elevado en los niños en los que 

se retrasa el tratamiento hasta la aparición de los síntomas y/o la 

inmunodepresión, con una mortalidad del 14-27% durante el primer año de 

TAR2. 

 En las Tablas 6 y 7 se detallan los costes de los antirretrovirales aprobados 

en niños y adolescentes. Con el objetivo de facilitar el cálculo de los mismos en 
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los niños menores de 12 años, en los que la dosificación varía en función del 

peso o de la superficie corporal, se presenta el coste diario por kg de peso o m2 

de superficie corporal para cada fármaco antirretroviral. En aquellos fármacos 

en los que la dosificación se establece según rangos de peso o de superficie 

corporal, se ha realizado directamente el cálculo del coste diario (expresado 

como coste/día). 

 Por último cabe destacar que la incorporación de nuevos fármacos 

antirretrovirales con mejores perfiles tanto de seguridad como de eficacia y 

pautas posológicas más sencillas que favorecen el cumplimiento terapéutico, 

han permitido aumentar la esperanza y la calidad de vida de los pacientes 

infectados por el VIH. Este hecho lleva implícito un incremento de los costes 

directos asociados al TAR, por lo que resulta fundamental garantizar la 

eficiencia en la selección de la terapia.  

 En la tabla 8 se muestra el análisis coste/eficacia del TAR en el paciente 

pediátrico naïve. Para ello se han seleccionado los ensayos clínicos realizados 

en niños infectados por el VIH no tratados previamente, en los que se evalúa la 

eficacia de la terapia antirretroviral, definida como el porcentaje de pacientes 

que alcanzan una CVP < 400 copias/ml y < 50 copias/ml tras 24 - 48 semanas 

de tratamiento. Se ha considerado en todos los casos el análisis por intención 

de tratar en la evaluación de la eficacia. Con el objetivo de facilitar el análisis 

sólo se han tenido en cuenta los costes directos asociados a la terapia 

antirretroviral durante 24-48 semanas, sin considerar los costes relaciones con 

la aparición de efectos adversos y con la realización de pruebas 

complementarias (test de resistencias, determinación HLA B*5701). Es 

importante destacar que los datos son orientativos y es necesario interpretarlos 

con cautela, debido a varios motivos: 1) los ensayos clínicos se han realizado 

en poblaciones no homogéneas, con rangos de edad comprendidos entre 14 

días - 21 años, pudiendo influir en la respuesta al tratamiento; 2) a diferencia de 

los análisis farmacoeconómicos realizados en adultos, en los que los estudios 

son más homogéneos, en los ensayos clínicos realizados en niños existe una 

gran variabilidad en cuanto a las combinaciones de antirretrovirales utilizadas, 

fundamentalmente las combinaciones de ITIAN, siendo las más frecuentes las 

asociaciones de AZT+3TC y ABC+3TC. Por ello, en los estudios en los que no 
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existía una única combinación de ITIAN se ha realizado una aproximación 

calculando la media del coste de ambas asociaciones de fármacos o el coste 

proporcional si se especificaba el porcentaje de pacientes tratados con cada 

combinación de AR.  Con el objetivo de homogeneizar los cálculos, se ha 

considerado un paciente promedio, con un peso de 30kg y una superficie 

corporal de 1 m2 en el caso de los niños > 3 años, y un peso de 15 kg y 

superficie corporal de 0,52 m2 para los menores de 3 años. La relación 

coste/eficacia se ha determinado mediante el cociente entre el coste directo del 

tratamiento antirretroviral y el dato de eficacia expresado en tanto por 1, 

obteniéndose el coste por paciente respondedor en la semana 24 y 48 de TAR. 
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Tabla 1. CLASIFICACIÓN CLÍNICO-INMUNOLÓGICA DE LOS NIÑOS MENORES DE 13 AÑOS INFECTADOS POR VIH 
(CDC 1994 Y 2014)*1,2 

CATEGORÍAS CLÍNICAS/INMUNOLÓGICAS 

Clínicas N: A: B: C: 

 Asintomática Síntomas leves Síntomas moderados Síntomas graves 

Inmunológicas**:     

1: Sin inmunodepresión N1 A1 B1 C1 

2: Inmunodepresión moderada N2 A2 B2 C2 

3: Inmunodepresión grave N3 A3 B3 C3 

 

 

** Inmunológicas   <12 meses                         1-5 años                                6-12 años 

1    CD4         >1500/mm3, >25%           >1000/mm3, >25%                >500/mm3, >25% 

2    CD4      750-1499/mm3,15-24%     500-999/mm3,15-24%       200- 499/mm3,15-24% 

3    CD4        <750/mm3,<15%              <500/mm3, <15%                    <200/mm3, <15% 

* En 2014 los CDC revisan la definición de caso de infección por el VIH confirmada, haciéndola aplicable a 
todos los grupos de edad. Incluyen el estadio 0 en la situación de infección reciente (menor de 6 meses), 
período de alta contagiosidad, y desconocido cuando no se conocen los CD4. 

1-Centers for Diseases Control. 1994 revised classification system for human immunodeficiency virus infection 
in children less than 13 years of age. MMWR 1994; 43 (rr-12): 1-10. 

2-Centers for Disease Control and Prevention (CDC). Revised surveillance case definition for HIV infection-- 
United States, 2014. MMWR Recomm Rep 2014; 63:1. 
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Tabla 2. Tratamiento de inicio recomendado 

 

Edades 
 

Pautas de elección 

 
Pauta alternativa 

 
14 días a <3 años 

 
2 ITIAN1 + LPV/r 
 

 
2 o 3 ITIAN2 + NVP (si no tolerabilidad a lopinavir/ritonavir y no 

expuesto previamente a nevirapina) 

 
≥ 3 años 

 
2 ITIAN1 + LPV/r 
2 ITIAN1 + EFV 

 
 
2 ITIAN1 + NVP 

 

≥ 6 años 
 
2 ITIAN1 + ATV/r 
2 ITIAN1 + EFV 

 
2 ITIAN1 + LPV/r o DRV/r3 

2 ITIAN1 + NVP 

 

≥ 12 años 
 
2 ITIAN4 + ATV/r o DRV/r 
2 ITIAN4 + EFV 

 
2 ITIAN4 + LPV/r 
2 ITIAN4 + NVP 
2 ITIAN4 + DTG5 o RAL5 

 
1ITIAN de elección: ABC + 3TC o FTC. Si HLA-B* 5701 positivo: ZDV + 3TC o FTC 

2ITIAN: ABC + 3TC o FTC + ZDV si menor de 12 meses o en niños de 1 a 3 años  con alta carga viral (> 100.000 copias/ml) 
o signos de afectación del SNC 

3 DRV/r  podría utilizarse en niños entre 6 y 12 años si tienen resistencias o intolerancia a otros IP. 

4ITIAN de elección: TDF + FTC, si CV < 100.000 copias/ml: ABC + 3TC  

5DTG o RAL sólo en circunstancias especiales, incluyendo resistencias trasmitidas, toxicidad o posibles interacciones 
medicamentosas. 
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Tabla 3. Estrategias terapéuticas en pacientes pediátricos en situación de fracaso virológico del TAR asociado a 
mutaciones de resistencia 

TAR previo Nuevo TAR 

2 ITIAN + 1 ITINN 2 ITIAN + 1 IP/r 

2 ITIAN + 1 InInt 

2 ITIAN + 1 IP/r 2 ITIAN + 1 ITINN 

2 ITIAN + 1 IP/r distinto 

2 ITIAN + 1 InInt 

1 ITIAN + 1 ITINN + 1 IP/r distinto 

1 ITIAN + 1 InInt + 1 ITINN o 1 IP/r distinto 

TAR que incluye ITIAN, ITINN y IP/r 1 ITIAN + 1 IP/r 

1 ITIAN + 1 IP/r + 1 InInt 

1 ITIAN + 1 IP/r + ETR 

>1 ITIAN + 2 IP/r 

En todos los casos, consultar con un experto y considerar individualmente la adición de otros FAR: ENF, 

MVC 
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Tabla 4. Interacciones medicamentosas más significativas de los FAR más utilizados en pediatría. 

Fármaco Contraindicaciones1 Observaciones/otras interacciones2 

ZDV Doxorrubicina AVQ-PRG, ganciclovir, metadona, ribavirina, valganciclovir 

3TC FTC Foscarnet 

FTC 3TC  

ABC   

TFD  ATV, DRV/r, ganciclovir, LPV/r, telaprevir, valganciclovir 

ATV±RTV1 ETV, NVP Antiácidos, AVQ-PRG, EFV, IBP, IH2, posaconazol, TFD 

DRV/r1  ART-LMF, beclometasona, paroxetina, pravastatina, sertralina, TFD 

LPV/r1  ART-LMF, AVQ-PRG, bupropion, EFV, lamotrigina, TFD, valproato 

EFV ATV (sin RTV), cisaprida, boceprevir, 
derivados ergotamina, ETV, 
midazolam VO, NVP, pimozida, 
simeprevir, triazolam 

ATV, anticonceptivos hormonales, atorvastatina, AVQ-PRG, Ca antagonistas,  
carbamacepina, diltiazem, DLG, DRV/r, fenitoina, fenobarbital, LPV/r, metadona, 
midazolam IV, paroxetina, pravastatina, posaconazol, rifampicina, sertralina, 
telaprevir, verapamil 

ETR ATV, carbamacepina, EFV, fenitoina, 
fenobarbital, IP no potenciados, NVP, 
rifampicina, simeprevir,  

Atorvastatina, diazepam, fluconazol, DLG, fluvastatina, paroxetina, sildenafilo, 
telaprevir, voriconazol, 

 

NVP ATV, DLG, EFV, ETV, ketoconazol, 
rifampicina, simeprevir 

Anticonceptivos hormonales, Ca antagonistas, carbamacepina, diltiazem, fenitoina, 
fenobarbital, fluconazol, LPV/r, metadona, verapamil, voriconazol  

DTG NVP Carbamacepina, EFV, fenobarbital, fenitoína, metmorfina, rifampicina, rifapentina  

RAL  Rifampicina 

ENF  Sin interacciones de importancia clínica 

1Fármacos contraindicados. 

IP: amiodarona, cisaprida, derivados de ergotamina, hierba de S. Juan, lovastatina, midazolam, pimozida, rifampicina (evitar rifapentina), 
simvastatina, salmeterol, sildenafilo, triazolam. 

ITINN: hierba de S. Juan, rifapentina,  

2Precaución: consultar guías terapéuticas o ficha técnica.  

IPs: anticonceptivos hormonales, antidepresivos tricíclicos, benzodiacepinas, boceprovir, budesonida, Ca antagonistas, carbamazepina, 
ciclosporina, claritromicina, colchicina, dexametasona, diltiazem, fenitoína, fenobarbital, fluticasona, fluvastatina, hipolipemiantes 
(inhibidores de la HMG CoA reductasa; pitavastatina y pravastatina son los que menos interacciones presentan), itraconazol, metadona, 
metilprednisolona, oxicodona, prednisona, rifabutina, simeprevir, salmeterol. sildenafilo, sirolimus, tacrolimus, telaprevir, trazodona, 
voriconazol, warfarina. 

ITINN: alprazolam, ART-LMF, ciclosporina, claritromicina, dexametasona, traconazol, lovastatina, rifabutina, simvastatina, sirolimus, 
tacrólimus, voriconazol, warfarina. 

InInt: antiácidos y otros productos con Mg, Zn, Ca, Fe, Al (incluye multivitamínicos y minerales).  
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Tabla 5. Posibilidad de combinación de FAR según las interacciones entre ellos. 

Libres Con ajuste Normalmente contraindicadas 

- 1DRV/r con ETR 

- DRV/r-NVP. 

- 2ZDV, 3TC, FTC, ABC, TFD, entre sí 

- ATV o DRV/r o LPV/r con DTG o RAL 

- LPV/r-ETR 

- 3RAL con EFV o ETR 

- 4RAL-NVP 

- 5DRV/r-EFV 

 - 6LPV/r con EFV o 
NVP 

- 7DTG-ETR 

 - 8DTG-EFV 

- 9ATV o DRV/r o 
LPV/r con TFD 

- 10ATV con EFV o TFD 

- ATV con NVP o ETR 

- NVP-DTG 

- 3TC-FTC 

 

1Monitorizar respuesta: pueden bajar los niveles de los fármacos. 2Excepto EPV-FTC. 3Posible disminución niveles de RGV. 4Aunque sin 
datos farmacocinéticos. 5Monitorizar estrechamente. Considerar niveles. 6Aumentar dosis de LPV/r un 25% (33% si solución). 7Sólo si se 
combina con ATV/r, DRV/r o LPV/r. 8Evitar si se sospechan resistencias a inhibidores de la integrasa (EFV disminuye concentración de 
DLG). 9Monitorizar toxicidad. 10Utilizar siempre con ATV/r 

 

Abreviaturas. 

ART-LMF: artemeter-lumefantrina; AVQ-PRG: atovaquona-proguanil; IBP: inhibidores de la bomba de protones. IH2: 
inhibidores de los receptores H2. 
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Tabla 6. Coste de los fármacos antirretrovirales comercializados en España y aprobados en niños hasta los 12 años. 

 

  

* Coste calculado en base al precio de venta del laboratorio (P.V.L) con el 4% de I.V.A y con la reducción establecida 
según el Real Decreto-Ley 8/2010 por el que se adoptan medidas extraordinarias para la reducción del déficit público, 
modificado por el Real Decreto Ley 9 /2011. Precios actualizados a septiembre de 2014. 

En caso de existir distintos medicamentos comercializados con el mismo principio activo y dosis, se ha tomado como 
referencia aquel de menor precio. 

 

 

 

Rango 
edad

Familia 
AR AR Medicamento

 Coste/mg 
(PVL+4% IVA - 

Dto oficial 
 Pauta posológica 

Coste/día*   
(PVL+4% IVA         - 

Dto oficial
ABC ABC 20mg/ml sol oral 240ml 0,012 €           16 mg/kg QD 0,19 €/kg

ddI 25mg cáp 0,010 €           100 mg/m2 BID (3-8 meses) 1,96 €/m2
ddI 50mg cáp 0,011 €           
ddI 100mg cáp 0,011 €           

FTC FTC 10mg/ml sol oral 170ml 0,019 €           6 mg/kg QD 0,12 €/kg
d4T d4T 1mg/ml sol oral 200ml 0,088 €           1 mg/kg BID 0,18 €/kg
3TC 3TC 10mg/ml sol oral 240ml 0,007 €           8 mg/kg QD 0,06 €/kg

12 mg/kg BID (4-9kg) 0,11 €/kg
9 mg/kg BID (9-30kg 0,08 €/kg

ITINN NVP NVP 10mg/ml sol oral 240ml 0,009 €           150-200 mg/m2 BID 2,64-3,52 €/m2
300/75 mg/m2 BID (14 días-6 meses) 8,75 €/m2

230/57,5 mg/m2 BID (6-18 meses) 6,71 €/m2
ABC ABC 20mg/ml sol oral 240ml 0,012 €           16 mg/kg/día 0,19 €/kg

ddI 100mg cáp 0,011 €           
ddI 125mg cáp 0,012 €           
ddI 150mg cáp 0,011 €           

FTC FTC 10mg/ml sol oral 170ml 0,019 €           6 mg/kg QD 0,12 €/kg
d4T d4T 1mg/ml sol oral 200ml 0,088 €           1 mg/kg BID 0,18 €/kg
3TC 3TC 10mg/ml sol oral 240ml 0,007 €           8 mg/kg QD 0,06 €/kg
TDF TDF 33mg/g gránulos 60g 0,038 €           8 mg/kg QD 0,30 €/kg
AZT AZT 10mg/ml sol oral 200ml 0,005 €           9 mg/kg BID (9-30kg 0,08 €/kg

ITINN NVP NVP 10mg/ml sol oral 240ml 0,009 €           150-200 mg/m2 BID 2,64-3,52 €/m2
LPV/r 80/20 mg/ml sol oral 60 ml 0,015 €           230/57,5 mg/m2 BID 6,71 €/m2
LPV/r 100 mg comp 0,016 €           200/50mg BID (15-25kg o 0,5-0,9 m2) 6,41 €/día
RAL 25mg comp masticables 0,028 €           75mg BID (11-14 kg) 4,15 €/día
RAL 100mg comp masticables 0,028 €           100mg BID (14-20 kg) 5,53 €/día

ABC ABC 20mg/ml sol oral 240ml 0,012 €           16 mg/kg QD 0,19 €/kg
ddI 125mg cáp 0,012 €           
ddI 150mg cáp 0,011 €           
ddI 200mg cáp 0,012 €           

FTC FTC 10mg/ml sol oral 170ml 0,019 €           6 mg/kg QD 0,12 €/kg
d4T d4T 1mg/ml sol oral 200ml 0,088 €           1 mg/kg BID 0,18 €/kg
3TC 3TC 10mg/ml sol oral 240ml 0,007 €           8 mg/kg QD 0,06 €/kg
TDF TDF 33mg/g gránulos 60g 0,038 €           8 mg/kg QD 0,30 €/kg
AZT AZT 10mg/ml sol oral 200ml 0,005 €           9 mg/kg BID (9-30kg) 0,08 €/kg

NVP 10mg/ml sol oral 240ml 0,009 €           150-200 mg/m2 BID 2,64-3,52 €/m2
NVP 100 mg comp liberación prolongada 0,015 €           200-300mg QD 2,96-4,44 €/día
EFV 50mg comp 200mg QD (13-15kg) 1,84 €/día

250mg QD (15-20kg) 2,30 €/día
300mg QD (20-25kg) 2,76 €/día

EFV 200mg comp 350mg QD (25-32,5kg) 3,22 €/día
LPV/r LPV/r 100mg comp 0,016 €           300/75 mg BID (25-35kg) 9,62 €/día

DRV 100mg/ml sol oral 200ml 200mg/32mg ritonavir BID (10-11kg) 7,31 €/día
220mg/32mg ritonavir BID (11-12kg) 8,00 €/día
240mg/40mg ritonavir BID (12-13kg) 8,80 €/día
260mg/40mg ritonavir BID (13-14kg) 9,48 €/día
375mg/50mg ritonavir BID (15-30kg) 13,56 €/día

RAL 25mg comp masticables 0,028 €           150mg BID (20-28 kg) 8,30 €/día
RAL 100mg comp masticables 0,028 €           200mg BID (28-40 kg) 11,06 €/día

NVP

0,017 €           DRV 75mg comp

ITIAN

AZT 10mg/ml sol oral 200ml 0,005 €           AZT 

2,63 €/m2240 mg/m2 QD

2,63 €/m2

ddI 240 mg/m2 QD 2,63 €/m2

ddI 240 mg/m2 QD (>8 meses)

< 1 año

IP LPV/r 

ITIAN

LPV/r 80/20 mg/ml sol oral 60 ml 0,015 €           

IP LPV/r 

1-3 años

InInt RAL 

InInt RAL 

3-6 años

ITIAN

ddI

DRV/r 

ITINN
EFV 0,009 €           EFV 100mg comp

IP

DRV 150mg comp
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Tabla 7. Coste de los fármacos antirretrovirales comercializados en España y aprobados en niños hasta los 12 años 
(continuación) 

 

* Coste calculado en base al precio de venta del laboratorio (P.V.L) con el 4% de I.V.A y con la reducción establecida 
según el Real Decreto-Ley 8/2010 por el que se adoptan medidas extraordinarias para la reducción del déficit público, 
modificado por el Real Decreto Ley 9 /2011. Precios actualizados a septiembre de 2014. 

En caso de existir distintos medicamentos comercializados con el mismo principio activo y dosis, se ha tomado como 
referencia aquel de menor precio. 

 

 

  

Rango 
edad

Familia 
AR AR Medicamento

 Coste/mg* 
(PVL+4% IVA - 

Dto oficial 
 Pauta posológica 

Coste/día*    
(PVL+4% IVA - Dto 

oficial
ABC ABC 20mg/ml sol oral 240ml 0,012 €           16 mg/kg QD 0,19 €/kg

ddI 200mg cáp 0,012 €           
ddI 250mg cáp 0,012 €           

FTC FTC 10mg/ml sol oral 170ml 0,019 €           6 mg/kg QD 0,12 €/kg
d4T 1mg/ml sol oral 200ml 0,088 €           1 mg/kg BID 0,18 €/kg
d4T 30mg cáp 0,074 €           30mg BID (30-59 kg) 4,46 €/día
d4T 40mg cáp 0,058 €           40 mg BID (? 60kg) 4,61 €/día
3TC 10mg/ml sol oral 240ml
3TC 150mg cáp
TDF 123 mg comp 
TDF 163 mg comp
TDF 204 mg comp 
TDF 245 mg comp 
AZT 10mg/ml sol oral 200ml 0,005 €           9 mg/kg BID (9-30kg) 0,08 €/kg
AZT 250mg cáp 0,005 €           2,39 €/día
AZT 300mg cáp 0,005 €           2,87 €/día
NVP 200mg comp 0,009 €           200mg BID 3,52 €/día
NVP 100mg comp liberación prolongada 0,015 €           4,45 €/día
NVP 400mg comp liberación prolongada 0,009 €           3,50 €/día
EFV 200mg comp 400mg QD (32,5-40kg) 3,68 €/día
EFV 600mg comp 600mg QD (? 40kg) 5,51 €/día

100mg BID (16-20 kg) 5,70 €/día
125mg BID (20-25kg) 7,13 €/día

150mg BID (25-30 kg) 8,56 €/día
LPV/r 200mg comp 200mg BID (? 30kg) 11,41 €/día
LPV/r 100 mg comp 0,016 €           300/75 mg BID (25-35kg) 9,62 €/día
LPV7r 200 mg comp 0,016 €           400/100mg BID (?35kg) 12,83 €/día
ATV 150mg cáp 0,039 €           150mg/100mg ritonavir QD (15-20kg) 6,51 €/día
ATV 200mg cáp 0,031 €           200mg/100mg ritonavir QD (20-40kg) 6,83 €/día
ATV 300mg cáp 0,041 €           300mg/100mg ritonavir QD (? 40kg) 12,94 €/día
DRV 75mg comp 375mg/50mg ritonavir BID (15-30kg) 13,56 €/día
DRV 150mg comp 450mg/60mg ritonavir BID (30-40kg) 16,28 €/día
DRV 600mg comp 0,015 €           600mg/100mg ritonavir BID (? 40kg) 19,73 €/día

18mg/kg+3mg/kg ritonavir BID (25-32kg) 0,30 €/kg
18mg/kg+100mg ritonavir BID (33-38kg) 0,252 €/kg + 1,44€

FPV 700mg comp 700mg/100mg ritonavir BID (? 39kg) 10,84 €/día
200mg BID (28-40 kg) 11,06 €/día

300mg BID (?40 kg) 16,59 €/día
RAL 400mg comp 0,028 €           400 mg BID (>25kg) 22,13 €/día

2mg/kg BID (11-42,6kg) 1,09 €/kg
90mg BID (? 42,6kg) 48,91 €/día

0,06 €/kg0,007 €           

0,30 €/kg

8 mg/kg QD

2,88 €/m2

NVP 300-400mg QD

250-300mg BID (? 30kg)

0,038 €           8 mg/kg QD

d4T

3TC 

ddI 240 mg/m2 QD

6-12 años

IF T-20

IP

ITINN

FPV

RAL 

AZT 

TDF 

0,017 €           

FPV 50mg/ml susp oral 225 ml

ITIAN

0,028 €           

EFV 0,009 €           

DRV/r 

InInt

T-20 90mg vial 0,272 €           

ETV ETV 100mg comp 0,029 €           

ATV/r

LPV/r 

0,007 €           

RAL 100mg comp masticables
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Tabla 8. Coste de los fármacos antirretrovirales comercializados en España y aprobados en adolescentes (12 – 18 
años). 

 

 

* Coste calculado en base al precio de venta del laboratorio (P.V.L) con el 4% de I.V.A y con la reducción establecida 
según el Real Decreto-Ley 8/2010 por el que se adoptan medidas extraordinarias para la reducción del déficit público, 
modificado por el Real Decreto Ley 9 /2011. Precios actualizados a septiembre de 2014. 

En caso de existir distintos medicamentos comercializados con el mismo principio activo y dosis, se ha tomado como 
referencia aquel de menor precio. 

  

Familia 
AR AR Medicamento  Coste/unidad* 

(coste/mg) Pauta posológica
 Coste/día*   

(PVL+4% IVA - 
Dto oficial 

Coste* 48 
semanas 

(PVL+4% IVA - 
Dto oficial)

ABC ABC 300mg comp 3,62 € (0,012 €) 600mg QD 7,24 €             2.431,67 €      
ddI 250mg cáp 3,09 € (0,012 €) 250mg QD (< 60kg) 3,09 €             1.039,51 €      
ddI 400mg cáp 4,95 € (0,012 €) 400mg QD (? 60 kg) 4,95 €             1.663,35 €      

FTC FTC 200mg cáp 4,73 € (0,024 €) 200mg QD 4,73 €             1.587,61 €      
d4T 30mg cáp 2,23 € (0,074 €) 30mg BID (< 60kg) 4,46 €             1.497,68 €      
d4T 40mg cáp 2,30 € (0,058 €) 40mg BID (? 60kg) 4,61 €             1.547,64 €      

3TC 3TC 300mg comp 2,17 € (0,007 €) 300mg QD 2,17 €             730,80 €         
TDF TDF 245mg comp 9,07 € (0,037 €) 245mg QD 9,07 €             3.048,29 €      

AZT 250mg cáp 1,20 € (0,005 €) 2,39 €             803,81 €         
AZT 300mg cáp 1,44 € (0,005 €) 2,87 €             964,59 €         

ABC+3TC ABC/3TC 600mg/300mg comp 9,41 €                    600mg/300mg QD 9,41 €             3.162,61 €      
AZT+3TC AZT/3TC 300mg/150mg comp 1,79 €                    300mg/150mg BID 3,58 €             1.202,88 €      
FTC+TDF FTC/TDF 200mg/245mg comp 13,46 €                  200mg/245mg QD 13,46 €           4.522,55 €      
AZT+3TC+ABC ABC/3TC/AZT 300mg/150mg/300mg comp 7,86 €                    300mg/150mg/300mg BID 15,72 €           5.281,92 €      

NVP 200mg comp 1,76 € (0,009 €) 200mg BID 3,52 €             1.181,69 €      
NVP 400mg comp liberación prolongada 3,50 € (0,009 €) 400mg QD  3,50 €             1.176,00 €      

EFV EFV 600mg comp 5,51 € (0,009 €) 600mg QD 5,51 €             1.852,26 €      
FTC+TDF+EFV FTC/TDF/EFV 200mg/245mg/600mg comp 19,39 €                  200mg/245mg/600mg QD 19,39 €           6.515,06 €      
ETV ETV 200 mg comp 5,70 € (0,029 €) 200mg BID 11,41 €           3.833,75 €      
ATV/r ATV 300mg cáp 12,22 € (0,041 €) 300mg/100mg ritonavir QD 12,94 €           4.348,98 €      
LPV/r LPV/r 200mg comp 3,21 € (0,016 €) 400mg BID 12,83 €           4.309,98 €      

DRV 800mg comp 12,45 € (0,016 €) 800mg/100mg ritonavir QD 13,17 €           4.424,83 €      
DRV 600mg comp 9,14 € (0,015 €) 600mg/100mg ritonavir BID 19,73 €           6.628,84 €      

FPV/r FPV 700mg comp 4,70 € (0,007 €) 700mg/100mg ritonavir BID 10,84 €           3.640,99 €      
TPV/r TPV 250mg cáp 5,65 € (0,023 €) 500mg/200mg ritonavir BID 25,49 €           8.563,92 €      
RAL RAL 400mg comp 11,06 € (0,028 €) 400mg BID 22,13 €           7.434,34 €      
DTG DTG 50mg comp 18,44 € (0,369 €) 50mg QD 18,44 €           6.195,28 €      

IF T-20 T-20 90mg vial 24,46 € (0,272 €) 90mg BID 48,91 €           16.433,76 €    

250-300mg BID

NVP

InInt

ITINN

ITIAN

DRV/r

d4T

IP

ddI 

AZT
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Tabla 9. Análisis coste/eficacia del tratamiento antirretroviral en el paciente naïve pediátrico 

 

 

* Coste calculado en base al precio de venta del laboratorio (P.V.L) con el 4% de I.V.A y con la reducción establecida 
según el Real Decreto-Ley 8/2010 por el que se adoptan medidas extraordinarias para la reducción del déficit público, 
modificado por el Real Decreto Ley 9 /2011. Precios actualizados a septiembre de 2014. 

 

 




