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INTRODUCCIÓN: 
 
 
 

La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana tipo 1 (VIH), es uno de los mayores 

problemas de salud a nivel mundial, que afecta tanto a países ricos como a aquellos de recursos 

limitados. La principal vía de infección es la transmisión sexual, aun cuando en la edad pediátrica más 

del 95% de los niños se han infectado por transmisión vertical, y son por lo tanto hijos de madres 

infectadas. El síndrome de inmunodeficiencia adquirida o SIDA (AIDS en inglés), constituye la forma más 

grave de enfermedad secundaria a la infección VIH, fue descrito por primera vez en 1981 en el adulto.  

El primer caso de SIDA pediátrico (SIDAP) fue conocido en 1982.  

El VIH condiciona un grave trastorno de la inmunidad, que se manifiesta clínicamente por infecciones 

graves y/o recurrentes y una mayor predisposición para el desarrollo de algunas neoplasias. En el niño 

además parte de las manifestaciones clínicas son resultado del efecto citopático directo del virus a nivel 

de distintos órganos y sistemas. La infección VIH y el SIDA, tienen en la edad pediátrica particularidades 

propias de esta edad, puesto que la infección incide en una etapa de pleno desarrollo y diferenciación 

celular. 

Las medidas de prevención de la transmisión vertical del VIH, han comportado una reducción de los 

nuevos casos de infección en niños. Asimismo la introducción de los nuevos fármacos antirretrovirales 

ha modificado la historia natural de esta enfermedad, reduciendo su morbilidad y aumentando la 

supervivencia de los pacientes. De hecho el SIDA ha dejado de ser una enfermedad mortal y constituye 

una nueva enfermedad crónica. 

 

ETIOPATOGENIA 

 

Agente causal. El VIH es un retrovirus humano de la familia de los lentivirus (lentivirae), en un inicio 

conocido como LAV o HTLV-3 (virus linfotropo humano de células T). Los retrovirus se caracterizan por 

tener la capacidad merced a una enzima codificada por su genoma, la transcriptasa inversa o 

retrotranscriptasa  (TI o RT), de transformar durante su ciclo vital el ARN viral en ADN, el cual se 

integrara en los cromosomas de la célula infectada. La partícula viral de los retrovirus esta compuesta 

por una envuelta formada por una glicoproteína de superficie (gp120 en el VIH) y una proteína 

transmembrana (gp41 en el VIH), una cápside que incluye las proteínas de la matriz (p17 del VIH), 

cápside y la nucleocápside (p24), las enzimas esenciales para su replicación (transcriptasa inversa, 

proteasa e integrasa) y proteínas no esenciales. El genoma de los retrovirus esta formado por dos 

cadenas de RNA. Los lentivirus tienen efecto citopático sobre la célula infectada, son portadores de un 

genoma complejo y no son oncogénicos.  



 
  

Ciclo replicativo del VIH. Para iniciar la infección el VIH entra en la célula mediante la fusión de su 

envuelta con la membrana celular. La glicoproteína de la envuelta, la gp120, se une específicamente al 

receptor de la superficie celular. El principal receptor es el CD4 presente en los linfocitos T4, monocitos 

y macrófagos. La interacción de la gp120 con el receptor, establece cambios en la molécula gp120 que 

expone otros epítopos de la misma que se unirán a su vez a un segundo receptor o correceptor de la 

célula. El VIH utiliza fundamentalmente dos correceptores el CCR5 y/o el CXCR4. La unión al correceptor 

produce un cambio conformacional de la proteína transmembrana, la gp41 que permite el acercamiento 

primero de la pared viral con la membrana celular y su posterior fusión. Una vez fusionadas las 

membranas, la nucleocápside se encuentra en el citoplasma celular, se inicia la síntesis de DNA viral 

(dDNA) a partir del RNA mediado por la retrotranscriptasa viral y posterior digestión del RNA viral que 

ha sido utilizado como molde. Al finalizar la transcripción el dDNA sintetizado es transportado al núcleo 

y se integra en el genoma celular, este proceso es catalizado por la integrasa. La actividad de la integrasa 

viral es esencial para mantener el genoma viral estable y para transcripción eficiente de las proteínas y 

RNA genómico del virus. Los retrovirus utilizan la maquinaria celular para la transcripción de sus genes, 

aún cuando poseen factores reguladores de este proceso. Las proteínas y el genoma del VIH sintetizadas 

sufrirán cambios hasta proceder al ensamblaje de las mismas y constituir nuevas partículas virales. Las 

nuevas partículas virales precisan de un proceso de maduración, en el que interviene la proteasa del 

virus, para convertirse en partículas virales infectivas. Los retrovirus como otros virus cuyo material 

genético es RNA muestran elevadas tasas de variabilidad genética (mutaciones), que viene favorecida en 

el caso del VIH por su alta tasa de replicación y da lugar a que en un mismo individuo estén presentes 

varias quasiespecies del mismo virus. Este hecho dificulta el diseño de vacunas eficaces contra el SIDA.   

 

Patogenia. El síndrome de inmunodeficiencia adquirida o SIDA constituye la forma más grave de 

enfermedad secundaria a la infección por el VIH. El VIH presenta una especial capacidad para infectar a 

los linfocitos T4, en los que se replica de forma muy activa, condicionando una rápida destrucción de los 

mismos. La alteración de la inmunidad obedece no tan sólo a la disminución de los linfocitos T4, sino a la 

interferencia en los mecanismos de activación y regeneración de los linfocitos. La depleción de linfocitos 

T4 obedece además a otros mecanismos de destrucción indirectos (respuesta T citotóxica en respuesta a 

las células infectadas, efecto citopático directo de la proteína gp120, destrucción por anticuerpos 

citotóxicos o por células natural killer), por la apoptosis o muerte programada de las células infectadas, 

alteración en la distribución de las subpoblaciones de linfocitos T4 en timo y ganglios, etc. El VIH es 

susceptible de infectar otras células de estirpe macrofágica: monocitos, macrófagos, células de 

Langerhans y  células dendríticas, lo cual determina su capacidad para producir daño neurológico. El VIH 

destaca por su linfotropismo y neurotropismo.  

La anulación de los linfocitos T4 y la disfunción de los supervivientes da lugar a un grave trastorno de 

la regulación inmunitaria, con deficitaria respuesta frente a infecciones y tumores: traducido en la 

inmunidad inespecífica (quimiotaxis, fagocitosis), humoral (anticuerpos) y celular (linfocinas, 



 
  

citotoxicidad directa). Secundariamente pueden presentarse neoplasias de tipo linfoide causantes de 

nuevas anomalías. 

 

3. EPIDEMIOLOGÍA 

 

Desde la identificación de los primeros pacientes con SIDA, la rápida expansión de esta enfermedad 

ha determinado que sea considerada una de las mayores epidemias de la humanidad, cuyo control dista 

mucho de ser una realidad. El informe de ONUSIDA de finales del 2016, estimó en 36.7 millones el 

número de personas que vivían en el mundo infectadas por el VIH, la mayoría de ellas en África Sub-

sahariana (25,8 millones), de las cuales 16,7 millones son mujeres jóvenes y 2,1, millones menores de 15 

años. Sólo durante el año 2016 se produjeron 1,8 millones de nuevas infecciones, 160.000 en menores 

de 15 años y 1 millón de personas fallecieron a consecuencia del VIH/SIDA. Desde el inicio de la 

epidemia 76,1 millones de personas se han infectado, 35 millones de las cuales ya han fallecido.  

Tras la identificación de las vías de transmisión, las conductas de riesgo y el control de las donaciones 

de sangre, se han reducido el número de casos de infección entre homosexuales y receptores de 

hemoderivados. La transmisión sexual, y en especial en relaciones heterosexuales, constituyen hoy la 

principal vía de infección tanto en los países desarrollados como aquellos en vías de desarrollo. Las 

medidas de prevención han conseguido reducir el número de nuevas infecciones sólo en algunas 

regiones del planeta, sin por ello disminuir el impacto de la epidemia en el mundo. En los últimos años 

los avances en el tratamiento han determinado una reducción de la progresión a SIDA y muerte de los 

niños y adultos infectados, en Europa Occidental y Norteamérica, sin embargo el número de casos ha 

ido progresivamente en aumento en África Sub-Sahariana, Europa del Este, Asia y América del Sur. La 

falta de recursos económicos para impulsar campañas de prevención, la ausencia de vacunas eficaces y 

el gran coste de los tratamientos determinan que el SIDA siga siendo hoy uno de los mayores problemas 

de salud de nuestra sociedad. Por otro lado el creciente número de infecciones debidos a transmisión 

sexual del VIH, que inciden en hombres y mujeres jóvenes en edad fértil, determinan que la epidemia en 

los países sin recursos afecte a familias enteras, puesto que en ausencia de medidas de prevención de la 

transmisión vertical el número de niños infectados aumenta día a día, así como el de huérfanos.  

En la edad pediátrica los niños y adolescentes pueden adquirir la infección por tres vías: la 

transmisión vertical, más del 95% de los menores de 13 años infectados son hijos de madres asimismo 

infectadas, 2) los niños que recibieron sangre o hemoderivados contaminados por el virus VIH antes del 

control de las donaciones o que proceden de otros lugares donde no existe cribado de las mismas; y 3) 

adolescentes que adquieren la enfermedad por transmisión sexual (contactos sexuales sin protección) o 

uso de drogas por vía parenteral (utilización de material contaminado).   

 

Transmisión vertical. En la actualidad, la mayor parte de niños con infección VIH se han infectado por 

transmisión vertical, el 95% de los casos de SIDA del registro nacional son hijos de madres con infección 



 
  

VIH. La proporción restante adquirió la infección por transfusiones de sangre o derivados sanguíneos 

contaminados (hemofílicos). Estos últimos niños presentan una enfermedad VIH parecida a la del 

adulto; sin embargo, según la edad en que se infectaron, el período de incubación o libre de 

sintomatología es más corto y la progresión a SIDA más rápida. 

La tasa de transmisión vertical oscila, según los trabajos considerados, entre el 14 y el 35 %. La 

introducción a partir del 1994 de la zidovudina (AZT), como profilaxis de la transmisión vertical, redujo 

las tasas al 3,7%-8%. Posteriormente los tratamientos combinados asociados o no a la cesárea electiva 

han situado esta tasa alrededor del 1%.  

 

La transmisión vertical o materno-infantil del VIH puede acontecer en tres momentos distintos: 

 

1. Transmisión prenatal, intraútero o transplacentaria. 

2. Transmisión intraparto o perinatal. 

3. Transmisión posnatal o posparto. 

 

Transmisión prenatal. La infección durante la gestación tiene lugar por el paso del VIH materno a través 

de la placenta. Aproximadamente el 35 % de los niños que se infectan por transmisión vertical lo hacen 

antes del parto (infección prenatal o intrauterina). El riesgo de transmitir la infección durante la 

gestación es significativamente más elevado en las mujeres inmunodeprimidas o con enfermedad 

avanzada, y en las madres que han recibido tratamiento durante la gestación, presentando su 

descendencia formas más graves de enfermedad. Aún cuando el VIH ha sido aislado en fetos de 

diferentes edades gestacionales, el 98% de las infecciones prenatales ocurren en las últimas semanas 

del embarazo (59 días). Cuando la infección ocurre durante las primeras semanas ésta se interrumpe, de 

hecho las mujeres infectadas por el VIH tienen un índice más elevado de pérdidas fetales espontáneas.  

Transmisión intraparto. El recién nacido (RN) puede infectarse durante el parto, sea por exposición 

directa de sus mucosas al VIH o  por vía ascendente, la infección se vería  favorecida por las 

contracciones uterinas. El 65% de las infecciones ocurren durante el parto, aumentando esta proporción 

cuando se trata de partos prematuros. 

  

Transmisión posnatal. El VIH puede transmitirse a través de la lactancia materna. Se ha calculado que el 

riesgo añadido de adquirir la infección por VIH en los niños amamantados al pecho es del 14 %, con 

infección crónica (infección previa o durante el embarazo) y del 26 % en los casos en que la infección de 

la madre ocurre peritalmente durante o inmediatamente después del parto y coincide con niveles 

elevados de viremia. El riesgo de infección por esta vía aumenta con el tiempo de amamantamiento (3,2 

% por año de amamantamiento después de los primeros 2 meses), con la lactancia mixta, en presencia 

de mastitis y avitaminosis. El VIH penetrará a través de la piel o las mucosas del RN con solución de 

continuidad o bien a través de su mucosa gastrointestinal. La lactancia materna está  contraindicada en 

los países desarrollados. 



 
  

En la última década del pasado siglo se propuso, basada en pruebas de laboratorio, una definición para 

diferenciar la infección intrauterina de la infección intraparto: 

 Infección intraútero. Cultivo (cocultivo) VIH  o PCR –VIH positivos antes de las 48 horas de vida (no 

siendo válida la sangre de cordón). 

 Infección intraparto. Cultivo (cocultivo) VIH y PCR, VIH negativos, o Ag p24 negativo, dentro de la 

primera semana de vida y cultivo VIH, PCR o Ag p24 positivos, entre los 7 y los 90 dias de vida (en 

los niños no amamantados). 

Atendiendo a la mayor sensibilidad de las pruebas de biología molecular disponibles en la actualidad, 

probablemente esta definición debería ser revisada, pues mientras no existiría ninguna duda para 

determinar que los recién nacidos con determinación del genoma del VIH negativo al nacer, y positivo 

en controles posteriores se infectaron durante el parto. Aquellos neonatos con determinación de cargas 

virales para el VIH bajas, no pude excluirse que se infectaran también durante el parto, pues los niños 

con infección prenatal tienen  generalmente cargas virales al nacer elevadas. 

 

Se han descrito varios factores asociados a la transmisión vertical, entre los que destacan los maternos. 

Las madres con carga viral elevada, sin tratamiento antirretroviral, sintomáticas, inmunodeprimidas, con 

consumo de opiáceos durante la gestación, con relaciones sexuales no protegidas e infecciones en el 

canal genital tienen un mayor riesgo de infectar a sus hijos. La prematuridad, la ruptura prematura de 

membranas amnióticas, el sangrado vaginal y los expulsivos prolongados se han correlacionado también 

con un mayor riesgo de infección para los recién nacidos.  

El tratamiento antirretroviral durante la gestación supone por otro lado la mejor protección 

para el feto y recién nacido, demostrando su efectividad aún en aquellas madres con cargas virales muy 

bajas (<1000 copias RNA-VIH/ml).   
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MODULO  1: DIAGNÓSTICO DE LA INFECCIÓN VIH EN EL NIÑO 
 
 
 
 

El diagnóstico de la infección VIH debe de orientarse por la clínica que manifiesta el paciente y por 

las alteraciones de laboratorio secundarias a la infección. El diagnóstico se confirma con la identificación 

del virus o sus proteínas en plasma, tejidos u otros líquidos biológicos (LCR), o bien, en niños de más de 

18 meses o cuyas madres no estaban infectadas, mediante la identificación de la respuesta especifica 

frente a las proteínas virales. 

 

Determinación de anticuerpos específicos. Son la técnicas de laboratorio que se utilizan para el 

diagnóstico de la infección (ELISA, Western blot e inmunofluorescencia,  determinan la presencia de IgG 

frente a las distintas proteínas virales, pero no son útiles en el diagnóstico de esta infección en el RN, 

hijo de madre infectada puesto que la IgG que posee éste le es transferida pasivamente durante e 

embarazo. Los anticuerpos (Ac) pasivos frente al VIH pueden persistir hasta los 18 meses, en general, la 

mayoría de los niños no infectados los perderán alrededor del año de edad. La persistencia de Ac frente 

al VIH más allá  de los 18 meses, en la actualidad, es considerada criterio diagnóstico de infección por 

VIH en el niño. Toda prueba positiva debe ser confirmada con una segunda determinación y con una 

prueba de confirmación (Western blot). 

Otras pruebas serológicas que podrían ser utilizadas en el diagnóstico de la infección por VIH 

pediátrica, no han sido comercializadas y no están disponibles de rutina tales como: la detección de IgM 

e IgA específicas frente al VIH, la producción de anticuerpos específicos “in vitro” y ELISPOT. Estas 

pruebas en la actualidad han quedado totalmente desplazadas por las técnicas de biología molecular. 

Hay que destacar la necesidad de realizar el seguimiento de los niños que son hijos de madres 

infectadas, con el fin de diagnosticar precozmente la infección por VIH. 

 

Detección de antígeno p24 o material genético del VIH. La detección del Ag p24, aunque con una 

sensibilidad baja, fue durante la década de los 90 una prueba de gran utilidad para el diagnóstico de la 

infección por transmisión vertical. Recientemente se han desarrollado nuevos test para la detección del 

Ag p24 (disocian los complejos Ag-Ac), con elevada sensibilidad, equivalente en algunos casos a las 

técnicas de reacción en cadena de la polimerasa. Estas nuevas pruebas ofrecen la ventaja de su rapidez 

y su simplicidad, pues no requieren de personal especializado ni de infraestructura para su realización. 

 

Las nuevas técnicas de biología molecular basadas en la detección de material genético del virus, en 

especial la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) permiten realizar un diagnóstico precoz de la 



 
  

infección en el RN y lactante. La sensibilidad y especificidad de la detección del cDNA del VIH por PCR es 

del 99 %, después de los 3 meses. Esta técnica, que ha sido la más utilizada, tiene en la actualidad el 

inconveniente cuando se utilizan los Kits comerciales de no identificar los subtipos no-B del VIH, que es 

el más frecuente en Europa y América del Norte. Durante el período neonatal, la sensibilidad es inferior, 

dado que quedan excluidos los niños infectados en el momento del parto. En la actualidad la 

disponibilidad del la PCR-en tiempo real permite reducir los costes, adaptar la técnica a los subtipos de  

VIH prevalentes en la zona y aumentar la rentabilidad en tiempo y en precio de la misma.   

El cultivo viral y más comúnmente el co-cultivo viral permite establecer el diagnóstico precoz de la 

infección por VIH. La sensibilidad y especificidad de estas técnicas son equivalentes a la PCR y superior a 

la detección del Ag p24, y permiten además el estudio del fenotipo viral, aún cuando tienen el 

inconveniente del tiempo, dado que se precisa mantener el cultivo un mes para dar los resultados. 

 

La carga viral o cuantificación de la viremia plasmática RNA-VIH mediante distintas técnicas de biología 

molecular (PCR, branched, NASBA, y actualmente PCR-real time), han representado un importante 

avance en el control y seguimiento de los niños infectados. Así mismo dado que el RNA-VIH en plasma 

se detecta antes que el DNA pro-viral integrado en los linfocitos, se ha utilizado en el diagnostico precoz 

de la infección en el niño. Actualmente se recomienda realizar un control mediante está técnica a los 

14 días de vida (confirmándose con cDNA) dado que hasta el 93% de los niños infectados en el 

momento del parto pueden ser diagnosticados. Mediante las técnicas de amplificación del material 

genético del VIH, que permite el genotipado del gen de la transcriptasa y proteasa, podemos 

identificar las mutaciones asociadas a resistencia a los antirretrovirales disponibles, y sub-tipar las 

diferentes poblaciones virales. 

  

La profilaxis de la transmisión vertical con AZT u otros fármacos no ha retrasado el diagnóstico de la 

infección VIH por transmisión vertical.  

 

Toda prueba diagnóstica positiva deberá ser confirmada en una segunda determinación. Se 

recomienda la realización de una prueba de diagnóstico precoz durante las primeras 48 horas de vida 

con el fin de identificar los niños con infección prenatal o intrauterina por el VIH, para este control no 

deberá utilizarse sangre de cordón por la posible contaminación con sangre materna. Los niños que 

adquieren la infección durante el parto (aproximadamente un 60-70% de las infecciones por transmisión 

vertical ocurren en este periodo) tendrán una primera prueba negativa y a partir de la semana de vida 

puede detectarse presencia del genoma del VIH. 

 

El diagnóstico de la infección por el VIH  se realiza mediante dos pruebas de detección de material 

genético del VIH positivas (Tabla 1)  

 



 
  

La infección por el VIH se descarta mediante dos o más  pruebas negativas de detección de material 

genético del VIH  realizadas en dos muestras de sangre independientes después del mes de vida, y  una 

de ellas más allá de los 4 meses. La infección puede excluirse razonablemente mediante pruebas 

serológicas (IgG específica) frente al VIH, dos serologías negativas después de los 6 meses separadas al 

menos por un mes. La infección puede descartarse definitivamente con una serología negativa a los 18 

meses, en ausencia de hipogammaglobulinemia o clínica sugestiva de infección VIH y con pruebas de 

detección del genoma del VIH negativas (Tabla 1). 

 

 

Otras pruebas útiles en el control y seguimiento de la infección VIH:  

 

Marcadores biológicos. Los más utilizados son los inmunológicos: el recuento absoluto y porcentual 

de linfocitos T4 y T8. La disminución de linfocitos T4 se correlaciona directamente con la incidencia de 

infecciones oportunistas y establece un mal pronóstico, al igual que la hipogammaglobulinemia. 

Asimismo, los niños infectados con títulos bajos de anticuerpos neutralizantes o respuesta T-citotóxica 

frente al VIH disminuida tienen una peor evolución. Los lactantes y niños pequeños tienen recuentos de 

linfocitos T4 muy superiores a los de los adultos,  disminuyendo desde el nacimiento hasta los 6 años 

cuando alcanzan cifras parecidas a los de los adultos. La clasificación de los niños infectados por el VIH 

tiene en cuenta su situación inmunológica, dependiente de la edad, destacando que aún cuando el 

recuento de células T4 varía con el tiempo el porcentaje de las mismas permanece estable en cada una 

de las categorías inmunológicas. En los niños infectados el recuento y porcentaje de linfocitos T4 

disminuye a medida que progresa la infección. Los recuentos absolutos y porcentuales menores se 

correlacionan con un peor pronóstico; el control periódico de la inmunidad celular, cada 3 meses resulta 

fundamental para el seguimiento y valoración de los niños infectados, siendo un marcador de gran 

utilidad tanto para monitorizar el tratamiento antirretroviral como para  la indicación de profilaxis. La 

infección por el VIH determina así mismo un cambio importante en las subclases de linfocitos T4 

(subpoblaciones de linfocitos T4 memoria y células T4 naïve), del porcentaje y número de linfocitos T8 y 

de la función inmune normal. 

 

Marcadores virológicos. La carga viral  al igual que el número de linfocitos T4 varia con la edad. El 

número de copias de ARN-VIH disminuye de forma natural, tras alcanzar los valores máximos entre el 

primer y segundo meses, durante los primeros años de vida (120). Esta reducción es rápida entre los 12-

24 primeros meses de vida, 0,6 Log10 por año, y posteriormente más lenta (0,3 Log10) hasta los 4-5 años. 

La mayor variabilidad de la carga viral en lactantes (niños de edad inferior a 2 años) establece que sólo 

deban  considerarse variaciones de la carga viral > 0,7 Log10, después de esta edad el limite normal de 

variabilidad  establecido será de 0,5 Log10 . Durante los primeros meses de vida, que se corresponden 

con la fase aguda de la infección, las viremias plasmáticas son elevadas y no permiten diferenciar, por 

superponerse, los niños que evolucionarán de forma rápidamente progresiva, de aquellos niños con 



 
  

formas leves o moderadas de enfermedad por el VIH. Algunos autores indican que cargas virales 

>299.000 copias/ml en lactantes menores de 12 meses se correlacionan con una evolución o progresión 

rápida de la enfermedad, sin embargo algunos lactantes con una enfermedad VIH leve alcanzaron 

durante la fase aguda estos niveles de ARN-VIH. Otros trabajos indican que las diferencias entre el grupo 

de niños con elevado riesgo de progresión a sida y muerte y los que no lo son, se establecen a partir de 

los 6 meses alcanzando al año de edad una diferencia de 1 Log10, mientras que las diferencias en 

relación con el recuento de linfocitos T4 son evidentes a partir del primer mes, y al año los progresores 

rápidos tienen cifras inferiores a 1500 células /mm
3
. Las cargas virales elevadas (>1.000.000 copias/ml) 

durante el primer año de vida se asocian a una progresión rápida de la enfermedad. 

Debido a que a diferencia del adulto la carga viral no resulta un marcador pronóstico de utilidad en 

la infección aguda, distintos autores han utilizado la como marcador de evolución la carga viral y el 

recuento de linfocitos T4. Las viremias plasmáticas elevadas asociadas a un recuento bajo de linfocitos 

T4 (<15%) se correlacionan con un elevado riesgo de progresión y mortalidad. 

 

Con el fin de establecer el pronóstico de los niños infectados por el VIH  deberemos considerar las 

manifestaciones clínicas, el porcentaje de linfocitos T4 y la carga viral.  

 

 

Tabla 1- Diagnóstico de la infección VIH en niños (CDC.MMWR,2014); 

 



 
  

Niños infectados por el VIH 

Criterios de laboratorio: 
A.-       Niños de  edad inferior a 18 meses que son hijos de madres infectadas por el VIH, o se desconoce su 

situación frente a esta infección, y cumplen todas las siguientes condiciones: 
1. Presentan resultados positivos en dos determinaciones separadas *(excluyéndose sangre de 

cordón), frente a una o más de las siguientes pruebas: 

 Aislamiento del VIH (cultivo) 

 Detección de genoma del VIH (DNA o RNA) 

 Antígeno VIH (p24), incluyendo técnicas de neutralización en mayores de 1 mes. 

 Genotipado del VIH 
2. Se conoce la fecha de las pruebas (como mínimo mes y año) 
3. Una de las siguientes condiciones: 

 Confirmación del primer resultado virológico positive en una muestra separada en el tiempo dela 
primera o 

 No negatividad posterior de un test serológico, y no negatividad de la determinación del ADN o 
ARN-VIH en la prueba subsecuente a la primera antes de los 18 meses 

 
B.-  Niños de edad  superior o igual a 18 meses hijos de madres infectadas por el VIH o niños infectados 

por sangre, productos sanguíneos u otros mecanismos conocidos de transmisión (contacto sexual) 
que: 

 Presencia de anticuerpos frente al VIH confirmados en una segunda determinación, separada de 
la primera, o con un test que determine antígeno/anticuerpo.  

 Un test positivo realizado junto al primero pero distinto a éste. 
 
Criterios clínicos: 

1. Cualquier evidencia registrada en la historia clínica por el médico o personal sanitario, en la que 
conste que el paciente presenta manifestaciones acordes con el diagnóstico de infección VIH y : 

2. Una  de las siguientes condiciones: 

 La confirmación por una prueba de laboratorio indicada para confirmar el diagnóstico de 
presunción (posterior al registro documentado en la historia clínica) . 

 Presunción de diagnóstico de infección VIH: el paciente esta recibiendo tratamiento antirretroviral 
o profilaxis de una infección oportunista, o presenta recuento bajo de linfocitos T4 sin otra 
razón que lo justifique. 

3. En menores de 18 meses los dos criterios anteriores o los tres criterios que siguen: 

 Evidencia de exposición perinatal al VIH antes de los 18 meses: 
i. Madre con infección VIH documentada 

ii. En el caso en el que la situación de la madre frente al VIH se desconoce, 
presencia de un test serológico positivo, confirmado con un segundo test. 

 Diagnóstico de una enfermedad oportunista (Estadio 3) 

 Ausencia de negativización del test serológico frente al VIH 
Niños expuestos perinatalmente: E 
 Niños que no cumplen los criterios de infección mencionados hasta ahora, que: 
 

 Son seropositivos por ELISA y son menores de 18 meses en el momento de efectuar la prueba. 
O 

 Se desconoce su sero-estatus pero son hijos de una madre infectada por el VIH. 
Niño sero-revertidos: SR 
 Niños hijos de una madre infectada por el VIH y que : 

 Son seronegativos para el VIH (ej: dos o mas ELISAS negativos realizados entre los 6 y 18 meses de 
edad, o un test negativo después de los 18 meses); 
Y 

 No han presentado ninguna otra prueba de laboratorio que evidencie la infección VIH ( no han 
presentado dos pruebas de detección viral positivas, si fueron realizadas) 
Y 

 No presentan ninguna condición de definición de SIDA. 
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MODULO 2: MANIFESTACIONES CLINICAS 
 
 

22..11--  HHiissttoorriiaa  nnaattuurraall  ddee  llaa  iinnffeecccciióónn  VVIIHH    

  

LLaa  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  ttiieennee,,  eenn  llaa  eeddaadd  ppeeddiiááttrriiccaa,,  ppaarrttiiccuullaarriiddaaddeess  pprrooppiiaass,,  qquuee  eess  pprreecciissoo  

ccoonnoocceerr..  LLaa  mmaayyoorrííaa  ddee  nniiññooss  ssee  iinnffeeccttaann  ppoorr  ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall,,  yy  eelllloo  ddeetteerrmmiinnaa  qquuee  eell  VVIIHH  

iinncciiddaa  eenn  uunnaa  eettaappaa  ddee  pplleennoo  ddeessaarrrroolllloo  yy  ddiiffeerreenncciiaacciióónn  cceelluullaarr..  EEll  VVIIHH  ccoonnddiicciioonnaa  uunn  ggrraavvee  

ttrraassttoorrnnoo  ddee  llaa  iinnmmuunniiddaadd,,  qquuee  ssee  mmaanniiffiieessttaa  ccllíínniiccaammeennttee  ppoorr  iinnffeecccciioonneess  ggrraavveess  yy//oo  

rreeccuurrrreenntteess  yy  uunnaa  mmaayyoorr  pprreeddiissppoossiicciióónn  ppaarraa  eell  ddeessaarrrroolllloo  ddee  aallgguunnaass  nneeooppllaassiiaass..  EEnn  eell  nniiññoo  

aaddeemmááss  ppaarrttee  ddee  llaass  mmaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  ssoonn  rreessuullttaaddoo  ddeell  eeffeeccttoo  cciittooppááttiiccoo  ddiirreeccttoo  ddeell  

vviirruuss  aa  nniivveell  ddee  ddiissttiinnttooss  óórrggaannooss  yy  tteejjiiddooss..    

LLaa  pprrooggrreessiióónn  ddee  llaa  eennffeerrmmeeddaadd,,  eenn  aauusseenncciiaa  ddee  ttrraattaammiieennttoo,,  eess  mmááss  rrááppiiddaa  eenn  nniiññooss  

iinnffeeccttaaddooss  ppoorr  ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall,,  ssii  ssee  ccoommppaarraa  aa  llaa  hhiissttoorriiaa  nnaattuurraall  ddee  llaa  iinnffeecccciióónn  eenn  

aadduullttooss,,  aaddoolleesscceenntteess  ee  iinncclluussoo  aa  nniiññooss  iinnffeeccttaaddooss  ppoorr  oottrrooss  mmeeccaanniissmmooss  ((ttrraannssmmiissiióónn  sseexxuuaall  oo  

ppaarreenntteerraall))..  EEssttee  hheecchhoo  pprroobbaabblleemmeennttee  sseeaa  ddeebbiiddoo  aa  llaa  iinnmmaadduurreezz  ddeell  ssiisstteemmaa  iinnmmuunnoollóóggiiccoo  

dduurraannttee  llaass  pprriimmeerraass  sseemmaannaass  ddee  vviiddaa,,  iinnccaappaazz  ddee  ccoonnttrroollaarr  llaa  eelleevvaaddaa  rreepplliiccaacciióónn  ddeell  VVIIHH,,  aassíí  

ccoommoo  aa  llaa  pprreesseenncciiaa  ddee  uunn  mmaayyoorr  nnúúmmeerroo  ddee  ccéélluullaass  ssuusscceeppttiibblleess  ddee  sseerr  iinnffeeccttaaddaass..  LLooss  

aadduullttooss,,  ttrraass  llaa  iinnffeecccciióónn  pprreesseennttaann  uunn  ppiiccoo  ddee  vviirreemmiiaa  ((110055--110066  ccooppiiaass  AARRNN  VVIIHH//mmll))  qquuee  

ddeesscciieennddee  eennttrree  22  yy  33  LLoogg1100  dduurraannttee  llooss  22--33  mmeesseess  ssiigguuiieenntteess,,  ppuuddiieennddoo  ppeerrmmaanneecceerr  eessttaabbllee  

ppoosstteerriioorrmmeennttee  dduurraannttee  aaññooss..  LLooss  nniiññooss  qquuee  ssee  iinnffeeccttaann  dduurraannttee  eell  eemmbbaarraazzoo  oo  eenn  eell  mmoommeennttoo  

ddeell  ppaarrttoo,,  pprreesseennttaann  ccaarrggaass  vviirraalleess  mmuuyy  eelleevvaaddaass,,  ccoonn  ppiiccooss  qquuee  ppuueeddeenn  ssuuppeerraarr  110066  ccooppiiaass  ddee  

AARRNN--VVIIHH//mmll  dduurraannttee  llooss  pprriimmeerrooss  mmeesseess,,  mmaanntteenniiéénnddoossee  aallttaass  ((110055  ccooppiiaass  ddee  AARRNN//mmll))  hhaassttaa  

llooss  ttrreess  aaññooss,,  yy  eessttaabbiilliizzáánnddoossee  ssóólloo  aa  ppaarrttiirr  ddee  eennttoonncceess.  

Puesto que la mayoría de los niños adquieren la infección en las últimas semanas del 

embarazo o en el momento del parto, son asintomáticos al nacer. Los recién nacidos con 

sintomatología sugestiva de infección VIH (adenomegalias, hepatomegalia, esplenomegalia) 

tienen un elevado riesgo (40%) de progresar a sida antes del año (25). El periodo de incubación 

de la infección VIH por transmisión vertical se sitúa como media en 4-5 meses (mediana 5 

meses)  a diferencia de los 4,4 años post-infección de los adultos. La sintomatología clínica, es 

inespecífica e incluye, entre otras manifestaciones: las linfadenopatías (en especial axilares e 

inguinales), la candidiasis oral, la hepatomegalia, la esplenomegalia y la dermatitis o eccema 

seborreico, la incidencia de estas manifestaciones es mucho más elevada en los niños 

infectados que en los lactantes expuestos no infectados. A éstas manifestaciones se asocia con 



 
  

frecuencia una escasa ganancia de peso o detención del crecimiento. Algunos niños, entre el 

15 y el 25% con infección VIH por transmisión vertical presentan una forma de enfermedad 

con peor pronóstico y progresión más rápida, caracterizada por infecciones bacterianas graves 

(sepsis, neumonías, abscesos, meningitis) así como enfermedades diagnóstico de sida 

(infecciones oportunistas, encefalopatía asociada al VIH), aanntteess  ddee  ccuummpplliirr  llooss  1122  mmeesseess  ddee  

vviiddaa,,  ccoonn  uunnaa  ssuuppeerrvviivveenncciiaa  iinnffeerriioorr  aa  22  aaññooss..    

LLaa  eeddaadd  mmeeddiiaa  ddee  pprrooggrreessiióónn  aa  ssiiddaa  eenn  ppaacciieenntteess  ccoonn  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  ppoorr  ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall  

eess  ddee  44  aa  66  aaññooss,,  eenn  ccoonnttrraappoossiicciióónn  aa  llooss  99,,88--1155  aaññooss  ppoosstt--iinnffeecccciióónn  ddee  llooss  aadduullttooss..  EEll  rriieessggoo  ddee  

ddeessaarrrroollllaarr  ssiiddaa,,  eess  eessppeecciiaallmmeennttee  aallttoo  dduurraannttee  eell  pprriimmeerr  aaññoo  ddee  vviiddaa  ((1100--3300  %%))  yy  ddiissmmiinnuuyyee  aa  

ppaarrttiirr  ddee  eennttoonncceess  aall  22--33  %%  aannuuaall..  EEnn  eessttuuddiiooss  ddee  ccoohhoorrtteess,,  pprroossppeeccttiivvooss,,  ddee  ppaacciieenntteess  

ppeeddiiááttrriiccooss  ccoonn  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  ppoorr  ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall  qquuee  nnoo  hhaabbííaann  rreecciibbiiddoo  TTAARR,,  rreeaalliizzaaddooss  

ttaannttoo  eenn  UUSSAA  ccoommoo  eenn  EEuurrooppaa,,  eennttrree  uunn  2200  yy  uunn  3366%%  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  ddeessaarrrroollllaarroonn  ssiiddaa  eennttrree  

eell  pprriimmeerr  yy  sseegguunnddoo  aaññoo,,  yy  eennttrree  eell  3366  yy  eell  5500%%,,  eennttrree  llooss  44--66  aaññooss  ((2288--3311))..  AA  ppeessaarr  ddee  qquuee  nnoo  

ttooddooss  llooss  ppaacciieenntteess  pprreesseennttaann  ccrriitteerriiooss  ccllíínniiccooss  ddee  ssiiddaa,,  llaa  mmaayyoorrííaa  ddee  llooss  nniiññooss,,  eennttrree  eell  6699  yy  eell  

9966%%  ddeell  ttoottaall  sseeggúúnn  llaass  sseerriieess,,  pprreesseennttaann  ssíínnttoommaass  oo  ssiiggnnooss  aassoocciiaaddooss  aa  llaa  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  

dduurraannttee  eell  pprriimmeerr  aaññoo  ((iinnffeecccciióónn  aagguuddaa))..    

EEnn  aauusseenncciiaa  ddee  ttrraattaammiieennttoo  llaa  mmoorrttaalliiddaadd  aassoocciiaaddaa  aall  VVIIHH  eess  eelleevvaaddaa  dduurraannttee  eell  pprriimmeerr  aaññoo  

((66--1166%%)),,  ddeeccrreecciieennddoo  uunn  33,,55%%  aannuuaall  hhaassttaa  llooss  77  aaññooss,,  ppaarraa  iinnccrreemmeennttaarrssee  ddee  nnuueevvoo  aa  ppaarrttiirr  ddee  

eessttaa  eeddaadd..  LLaa  ssuuppeerrvviivveenncciiaa  mmeeddiiaannaa  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  ppeeddiiááttrriiccooss  qquuee  nnoo  rreecciibbiieerroonn  

ttrraattaammiieennttoo  ssee  ssiittúúaa  eennttrree  llooss  77,,11  yy  llooss  88  aaññooss..  LLaa  pprriimmeerraa  ccaauussaa  ddee  mmoorrttaalliiddaadd  eenn  llooss  ppaacciieenntteess  

ppeeddiiááttrriiccooss  eess  llaa  nneeuummoonnííaa  ppoorr  PPnneeuummooccyyssttiiss  jjiirroovveeccii  eenn  eessppeecciiaall  dduurraannttee  eell  pprriimmeerr  aaññoo  ddee  

vviiddaa,,  llaa  iinnffeecccciióónn  ppoorr  MMyyccoobbaacctteerriiuumm  aavviiuumm,,  yy  llaass  iinnffeecccciioonneess  bbaacctteerriiaannaass  ((3322--3344))..      

LLooss  CCeennttrrooss  ppaarraa  eell  ccoonnttrrooll  ddee  llaass  EEnnffeerrmmeeddaaddeess  ((CCDDCC)),,  eessttaabblleecciieerroonn  eenn  eell  aaññoo  11999944  uunn  

ssiisstteemmaa  ddee  ccllaassiiffiiccaacciióónn  ddee  llaa  eennffeerrmmeeddaadd  VVIIHH  ppaarraa  llooss  mmeennoorreess  ddee  1133  aaññooss,,  qquuee  ttiieennee  eenn  

ccuueennttaa  ttaannttoo  llaa  ssiittuuaacciióónn  ccllíínniiccaa  ccoommoo  iinnmmuunnoollóóggiiccaa  ddee  llooss  nniiññooss  ((AAnneexxoo  II))  ((3355))..  LLaa  ccllaassiiffiiccaacciióónn,,  

iinncclluuyyóó  ttaammbbiiéénn  llooss  ccrriitteerriiooss  nneecceessaarriiooss  ppaarraa  eell  ddiiaaggnnóóssttiiccoo  ddee  llaa  iinnffeecccciióónn..  LLooss  CCDDCC  ddeeffiinniieerroonn  

44  ccaatteeggoorrííaass  ccllíínniiccaass  mmuuttuuaammeennttee  eexxcclluuyyeenntteess::  NN  ((ppaarraa  ppaacciieenntteess  aassiinnttoommááttiiccooss  oo  ccoonn  uunnaa  

úúnniiccaa  mmaanniiffeessttaacciióónn  ddee  llaass  ccoonnssiiddeerraaddaass  eenn  eell  ssiigguuiieennttee  eessttaaddiioo)),,  AA  ppaarraa  ddeeffiinniirr  aa  llooss  ppaacciieenntteess  

ccoonn  ssiinnttoommaattoollooggííaa  lleevvee,,  qquuee  iinncclluuyyee  llaa  mmaayyoorrííaa  ddee  mmaanniiffeessttaacciioonneess  iinneessppeeccííffiiccaass  ddee  llaa  

iinnffeecccciióónn  VVIIHH,,  BB  ssiinnttoommaattoollooggííaa  mmooddeerraaddaa  yy    ppoorr  úúllttiimmoo  CC,,  qquuee  ddeeffiinnee  llooss  ppaacciieenntteess  ccoonn  ffoorrmmaass  

mmááss  ggrraavveess  ddee  eennffeerrmmeeddaadd  oo  ccrriitteerriiooss  ddiiaaggnnóóssttiiccooss  ddee  ssiiddaa,,  aa  eexxcceeppcciióónn  ddee  llaa  NNeeuummoonnííaa  

iinntteerrssttiicciiaall  lliinnffooiiddee  ((NNIILL))..  LLaa  NNIILL,,  eess  uunnaa  mmaanniiffeessttaacciióónn  ppaattooggnnoommóónniiccaa  ddee  llaa  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  

ppeeddiiááttrriiccaa,,  qquuee  aaúúnn  ccoonnssiiddeerráánnddoossee  ccrriitteerriioo  ddee  ssiiddaa  ((eenn  llaa  ccllaassiiffiiccaacciióónn  ddee  llooss  CCDDCC  ddee  11998877)),,  

ttiieennee  uunn  ccuurrssoo  mmááss  bbeenniiggnnoo  qquuee  eell  rreessttoo  ddee  ccoonnddiicciioonneess  yy  ppoorr  eessttee  mmoottiivvoo  ssee  iinncclluuyyoo  eenn  llaa  

ccaatteeggoorrííaa  BB  ddee  llaa  ccllaassiiffiiccaacciióónn  ddee  llooss  CCDDCC  ddee  11999944..  LLooss  ppaacciieenntteess  ssuueelleenn  pprrooggrreessaarr  ddee  uunnaa  



 
  

ccaatteeggoorrííaa  aa  oottrraa  ddee  ffoorrmmaa  eessccaalloonnaaddaa,,  aaúúnn  ccuuaannddoo  aallgguunnooss  ddee  eellllooss  ppuueeddeenn  ppaassaarr  ddiirreeccttaammeennttee  

ddee  ccaatteeggoorrííaa  NN  oo  AA  aa  llaa  CC..  EEssttaa  mmiissmmaa  ccllaassiiffiiccaacciióónn  tteennííaa  eenn  ccuueennttaa  llaa  ssiittuuaacciióónn  iinnmmuunnoollóóggiiccaa  yy  

ppaarraa  eelllloo  eessttaabblleeccee  eenn  ffuunncciióónn  ddee  llaa  eeddaadd  ((<<11  aaññoo,,  ddee  11--55  aaññooss  yy    66--1122  aaññooss)),,  yy  eell  ppoorrcceennttaajjee  yy//oo  

nnúúmmeerroo  aabbssoolluuttoo  ddee  lliinnffoocciittooss  CCDD44,,  ttrreess  ccaatteeggoorrííaass::  11  ((ppaarraa  llooss  nniiññooss  ssiinn  aalltteerraacciioonneess  ddeell  

ppoorrcceennttaajjee  oo  rreeccuueennttoo  ddee  CCDD44)),,  22  ccoonn  iinnmmuunnooddeeffiicciieenncciiaa  mmooddeerraaddaa  yy  33  qquuee  iinncclluuyyee  aaqquueellllooss  

ppaacciieenntteess  ccoonn  rreeccuueennttooss  yy//oo  ppoorrcceennttaajjeess  mmááss  bbaajjooss  ddee  CCDD44..  PPoorr  lloo  ttaannttoo  llooss  ppaacciieenntteess  ssee  

ccllaassiiffiiccaarraann  uuttiilliizzaannddoo  llaa  lleettrraa  qquuee  ddeeffiinnaa  ssuu  ssiittuuaacciióónn  ccllíínniiccaa  yy  eell  nnúúmmeerroo  qquuee  ddeetteerrmmiinnee  ssuu  

ssiittuuaacciióónn  iinnmmuunnoollóóggiiccaa::  NN11,,  NN22,,  NN33,,  AA11..  AA22,,  AA33,,  BB11,,  BB22,,  BB33,,  CC11,,  CC22  yy  CC33..    AApplliiccaannddoo  eell  mmooddeelloo  

ddee  MMaarrkkoovv  aa  uunnaa  ccoohhoorrttee  ddee  22114488  ppaacciieenntteess  ppeeddiiááttrriiccooss  nnaacciiddooss  eennttrree  11998822  yy  11998833  iinncclluuiiddooss  eenn  

eell  PPeeddiiaattrriicc  SSppeeccttrruumm  DDiisseeaassee  PPrroojjeecctt,,  eell  ttiieemmppoo  mmeeddiioo  ddee  ccaaddaa  ccaatteeggoorrííaa  ffuuee  ddee  1100  mmeesseess  ppaarraa  

eell  eessttaaddiioo  NN,,  44  mmeesseess  ppaarraa  eell  eessttaaddiioo  AA,,  6655  mmeesseess  ((55,,44  aaññooss))  ppaarraa  eell  eessttaaddiioo  BB  yy  3344  mmeesseess  ppaarraa  

eell  CC..  LLaa  mmeeddiiaa  yy  mmeeddiiaannaa  ddeell  ttiieemmppoo  ttrraannssccuurrrriiddoo  ddeessddee  eell  nnaacciimmiieennttoo  hhaassttaa  llaa  ccaatteeggoorrííaa  CC,,  ffuuee  

ddee  66,,66  yy  55  aaññooss  rreessppeeccttiivvaammeennttee..  AApplliiccaannddoo  eessttee  mmiissmmoo  mmooddeelloo  aa  ppaacciieenntteess  EEuurrooppeeooss  llooss  

rreessuullttaaddooss  ffuueerroonn  ssiimmiillaarreess..  EEnn  ttéérrmmiinnooss  ggeenneerraalleess,,  llooss  nniiññooss  pprreesseennttaann  aanntteess  ddee  llooss  1122  mmeesseess  

ssiinnttoommaattoollooggííaa  pprrooppiiaa  ddeell  eessttaaddiioo  AA  yy  aa  ppaarrttiirr  ddeell  sseegguunnddoo  aaññoo  pprrooggrreessaann  ccoonn  mmaanniiffeessttaacciioonneess  

ccllíínniiccaass  ddeeffiinniiddaass  eenn  llaa  ccaatteeggoorrííaa  BB,,  ddoonnddee  ppoorr  ttéérrmmiinnoo  mmeeddiioo  eenn  aauusseenncciiaa  ddee  ttrraattaammiieennttoo  llooss  

nniiññooss  ssee  mmaannttiieenneenn  dduurraannttee  55  aaññooss..  LLooss  ppaacciieenntteess  ccoonn  ffoorrmmaass  mmááss  ggrraavveess  ddee  eennffeerrmmeeddaadd  yy  eenn  

aauusseenncciiaa  ddee  ttrraattaammiieennttoo  ((CCaatteeggoorrííaa  CC))  ttiieenneenn  uunnaa  ssuuppeerrvviivveenncciiaa  mmeeddiiaa  ddee  3344  mmeesseess,,  

ssiittuuáánnddoossee  llaa  mmeeddiiaannaa  ddee  ssuuppeerrvviivveenncciiaa  eenn  eessttaa  ccaatteeggoorrííaa  eenn  22  aaññooss..  LLooss  nniiññooss  ccoonn  vvaarriiaass  

mmaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  aa  lloo  llaarrggoo  ddee  ssuu  vviiddaa,,  sseerráánn  iinncclluuiiddooss  ddeennttrroo  ddee  llaa  ccaatteeggoorrííaa  ccllíínniiccaa  qquuee  

ccoonntteemmppllee  llaa  mmaanniiffeessttaacciióónn  mmááss  ggrraavvee  yy  ddeell  eessttaaddiioo  iinnmmuunnoollóóggiiccoo  ccoorrrreessppoonnddiieennttee  aall  rreeccuueennttoo  

yy//oo  ppoorrcceennttaajjee  ((ssiieemmpprree  ccoonnffiirrmmaaddoo))  mmeennoorr  ddee  lliinnffoocciittooss  CCDD44..  AAccttuuaallmmeennttee  aaúúnn  ccuuaannddoo  llooss  

ppaacciieenntteess  pprreesseenntteenn  uunnaa  rreeggrreessiióónn  ddee  ssuu  ssiinnttoommaattoollooggííaa  yy  uunnaa  nnoorrmmaalliizzaacciióónn  ddeell  rreeccuueennttoo  ddee  

ssuuss  CCDD44,,  nnoo  mmooddiiffiiccaann  ssuu  eessttaaddiioo  ccllíínniiccoo--iinnmmuunnoollóóggiiccoo..  

EEnn  MMaarrzzoo  ddee  22001144,,  llooss  CCDDCC  eessttaabblleecciieerroonn  uunnaa  nnuueevvaa  ccllaassiiffiiccaacciióónn  ddee  llaa  iinnffeecccciióónn  eenn  

eessttaaddiiooss,,  ccoommúúnn  ppaarraa    aadduullttooss  yy  mmeennoorreess  ddee    1133  aaññooss,,  eenn  llaa  qquuee  ssee  iinncclluuyyeenn  44  EEssttaaddiiooss  ((00----11--22  yy  

33)),,  llooss  ppaacciieenntteess  qquuee  ccuummpplleenn  llaass  ccoonnddiicciioonneess  ccllíínniiccaass  oo  iinnmmuunnoollóóggiiccaass  ddeell  EEssttaaddiioo  33  ssoonn  

ccoonnssiiddeerraaddooss  ssiiddaa..  

  

LLaa  OOMMSS  ddiissppoonnee  ddee  uunnaa  ccllaassiiffiiccaacciióónn  ddee  llaa  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  ppeeddiiááttrriiccaa,,  ttaammbbiiéénn  oottrraa  ppaarraa  

aadduullttooss,,  bbaassaaddaa  ffuunnddaammeennttaallmmeennttee  eenn  ccrriitteerriiooss  ccllíínniiccooss  ((BBooxx  11  yy  BBooxx  22  yy  TTaabbllaass  ssuubbssiigguuiieenntteess))..  

HHaaccee  uunn  aaññoo  llooss  CCDDCC  eessttaabblleecciieerroonn  uunnaa  nnuueevvaa  ccllaassiiffiiccaacciióónn  ddee  llaa  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  ppeeddiiááttrriiccaa  

((mmeennoorreess  ddee  1133  aaññooss)),,  qquuee  eessttaabblleeccee  llaass  ssiigguuiieenntteess  ccaatteeggoorrííaass  ccllíínniiccaass  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  

ssiinnttoommááttiiccooss::  MMaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  aassoocciiaaddaass  aall  VVIIHH  lleevveess  ((EEssttaaddiioo  11)),,  CCllíínniiccaa  aassoocciiaaddaa  aall  VVIIHH  

mmooddeerraaddaa  ((EEssttaaddiioo  22))  MMaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  aassoocciiaaddaass  aall  VVIIHH,,  MMaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  



 
  

ddeeffiinniittoorriiaass  ddee  iinnmmuunnooddeepprreessiióónn  aassoocciiaaddaass  aall  VVIIHH  ((SSIIDDAA  oo  EEssttaaddiioo  33))  ((TTaabbllaa  77))..  AAssíí  mmiissmmoo,,  ssee  

hhaann  rreeddeeffiinniiddoo  llaass  ccaatteeggoorrííaass  iinnmmuunnoollóóggiiccaass  qquuee  qquueeddaann  rreessuummiiddaass  eenn  llaa  TTaabbllaa  66..    

SSee  hhaann  eessttaabblleecciiddoo  vvaarriiooss  ffaaccttoorreess  pprroonnóóssttiiccooss  rreellaacciioonnaaddooss  ccoonn  llaa  ccllíínniiccaa,,  aassíí  llaa  iinnffeecccciióónn  

pprreennaattaall,,  eell  bbaajjoo  ppeessoo  aall  nnaacceerr,,  llaa  eennffeerrmmeeddaadd  aavvaannzzaaddaa  eenn  llaa  mmaaddrree,,  eell  iinniicciioo  pprreeccoozz  ddee  llaa  

ssiinnttoommaattoollooggííaa,,    llaass  iinnffeecccciioonneess  ooppoorrttuunniissttaass  ((nneeuummoonnííaa  ppoorr  PPnneeuummooccyyssttiiss  jjiirroovveeccii)),,  llaa  

pprreesseenncciiaa  ddee  ccllíínniiccaa  nneeuurroollóóggiiccaa  aassoocciiaaddaa  aall  VVIIHH  ((eenncceeffaallooppaattííaa  VVIIHH))  yy  llaa  aanneemmiiaa  ggrraavvee,,  hhaann  

ddeemmoossttrraaddoo  sseerr  mmaarrccaaddoorreess  pprroonnóóssttiiccooss  qquuee  hhaann  ssiiddoo  ccoorrrreellaacciioonnaaddooss  eenn  aallgguunnaass  ddee  eessttaass  

ssiittuuaacciioonneess  ccoonn  llaa  ccaarrggaa  vviirraall  oo  llooss  lliinnffoocciittooss  CCDD44..    

En niños de más de 3 años, deberemos valorar el peso, la talla y el estado nutricional, 

puesto que el enlentecimiento, retraso o parada del desarrollo ponderoestatural es una 

manifestación frecuente en los pacientes pediátricos que se correlaciona con un mayor riesgo 

de progresión de la enfermedad y supone por ello una de las indicaciones de iniciar 

tratamiento.  

    

EEnn  llaa  úúllttiimmaa  ddééccaaddaa  eell  mmeejjoorr  ccoonnoocciimmiieennttoo  ddee  llaa  eennffeerrmmeeddaadd,,  llaa  iiddeennttiiffiiccaacciióónn  pprreeccoozz  ddee  llooss  

ppaacciieenntteess  iinnffeeccttaaddooss  yy  llaa  iinnttrroodduucccciióónn  ddee  llaa  pprrooffiillaaxxiiss  ddee  llaass  iinnffeecccciioonneess  ooppoorrttuunniissttaass,,  hhaann  

ddeetteerrmmiinnaaddoo  uunnaa  rreedduucccciióónn  ddee  llaa  mmoorrttaalliiddaadd  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  ccoonn  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  ppeeddiiááttrriiccaa..  NNoo  

oobbssttaannttee,,  llaa  mmeejjoorraa  mmááss  eessppeeccttaaccuullaarr  eenn  eell  pprroonnóóssttiiccoo  ddee  llaa  eennffeerrmmeeddaadd  VVIIHH  ssee  ddeebbee  aa  llaa  

iinnttrroodduucccciióónn  ddeell  TTAARRGGAA,,  qquuee  hhaa  rreedduucciiddoo  llaa  mmoorrttaalliiddaadd  hhaassttaa  pprrááccttiiccaammeennttee  hhaacceerrllaa  

ddeessaappaarreecceerr,,  aassíí  ccoommoo  ddee  pprrooggrreessiióónn  aa  ssiiddaa  ddee  llooss  nniiññooss  iinnffeeccttaaddooss..  LLooss  nniiññooss  qquuee  iinniicciiaann  

pprreeccoozzmmeennttee  eell  TTAARRGGAA  ssoonn  eenn  llaa  aaccttuuaalliiddaadd  aassiinnttoommááttiiccooss.. 

  

EEnn  rreessuummeenn  llaa  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  eenn  llooss  nniiññooss  eess  uunnaa  iinnffeecccciióónn  ssiinnttoommááttiiccaa  yy  ssóólloo  eennttrree  eell  66--1155%%  

ddee  llooss  nniiññooss  iinnffeeccttaaddooss  ppoorr  ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall  nnoo  pprreesseennttaann  ccllíínniiccaa  aanntteess  ddee  llooss  55  aaññooss..  AAúúnn  

qquuee  llaass  mmaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  ppuueeddeenn  tteenneerr  eenn  nniiññooss  mmaayyoorreess  uunn  mmeennoorr  vvaalloorr  pprreeddiiccttiivvoo  

ppaarraa  ddeetteerrmmiinnaarr  llaa  eevvoolluucciióónn  ddee  llaa  eennffeerrmmeeddaadd  VVIIHH,,  qquuee  eell  rreeccuueennttoo--ppoorrcceennttaajjee  ddee  lliinnffoocciittooss  

CCDD44  oo  llaa  ccaarrggaa  vviirraall,,  ssoonn  ddee  ffáácciill  yy  rrááppiiddaa  oobbtteenncciióónn,,  ppoorr  lloo  qquuee  ssiieemmpprree  ddeebbeenn  sseerr  tteenniiddaass  eenn  

ccuueennttaa..  EEnn  aaqquueellllooss  ppaaíísseess  ccoonn  ppooccooss  rreeccuurrssooss  llaa  ccllíínniiccaa  gguuiiaarráá  llaa  iinnddiiccaacciióónn  ddeell  TTAARR,,  ttaall  yy  ccoommoo  

eessttaabblleecceenn  llaass  aaccttuuaalleess  rreeccoommeennddaacciioonneess  ppaarraa  eell  ttrraattaammiieennttoo  aannttiirrrreettrroovviirraall  ddee  llaa  OOMMSS  ((22000066)),,  

bbaassaaddaass  ffuunnddaammeennttaallmmeennttee  eenn  ccrriitteerriiooss  ccllíínniiccooss..  

  

 
Se analizan a continuación las manifestaciones clínicas más frecuentes de la infección por VIH 

en la edad pediátrica, algunas de ellas son utilizadas para la clasificación de la enfermedad 

(Tablas 1-4 y 6-7): 



 
  

 

Manifestaciones inespecíficas. Presentes en la mayoría de los niños infectados: 

linfadenopatías (bilaterales: región axilar, inguinal, laterocervicales, etc.), hepatomegalia, 

esplenomegalia, candidiasis oral, dermatitis eccematosa, retraso pondostatural y/o pérdida 

ponderal, fiebre y diarrea inespecífica. En la última clasificación de la infección por VIH en los 

niños (CDC, 1994), han sido establecidos los nuevos criterios para definir el síndrome de 

emaciación o caquéctico (wasting syndrom) secundario a la infección por VIH, el cual incluye 

pérdida de peso, retraso pondostatural, fiebre y diarrea inespecífica cuando adquieren la 

gravedad que su definición establece. 

 

Infecciones bacterianas. Son características de la infección por VIH en el niño. Se trata de 

infecciones graves y, en ocasiones, recurrentes, como neumonía, sepsis, abscesos y celulitis. 

Los gérmenes más frecuentemente aislados son: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus 

influenzae, Salmonella sp, Staphylococcus aureus, enterobacterias, Pseudomonas sp (estos dos 

últimos más habituales en pacientes hospitalizados). Las infecciones del tracto respiratorio 

superior (otorrinolaringológicas: otitis y sinusitis), las diarreas (Salmonella y Campylobacter), 

las infecciones urinarias y las infecciones cutáneas son comunes en estos pacientes. 

Neumonía intersticial linfoide (NIL). Esta entidad es criterio diagnóstico de SIDA en niños 

menores de 13 años. Existe una variante nodular: la hiperplasia pulmonar linfoide. Más de la 

mitad de los niños con SIDA presentan NIL en el curso de su vida. Se trata de una afectación 

pulmonar por infiltración de células linfoides y plasmáticas a la altura de los septos alveolares y 

peribronquiolares. El infiltrado es bilateral, de características reticulonodulares, que afecta 

predominantemente la región parahiliar. Se acompaña a menudo de adenopatías hiliares y 

mediastínicas. La infiltración es progresiva, lo cual confiere el carácter crónico a la entidad. La 

clínica difiere entre unos pacientes y otros; aunque puede presentarse precozmente, en la 

mayoría de los niños se establece el diagnóstico después del primer año. Puede existir cierto 

grado de hipoxemia (clubbing), tos, taquipnea y la auscultación pulmonar suele mostrar signos 

de espasticidad. En niños afectados de NIL se ha demostrado la presencia en tejido pulmonar 

de DNA del virus Epstein-Barr (VEB) y RNA del VIH. Muchos de estos niños poseen títulos altos 

de anticuerpos frente al VEB. Se especula que el citado virus puede desempeñar un importante 

papel en la etiopatogenia de esta entidad. 



 
  

Manifestaciones neurológicas. Se ha propuesto un nuevo término para definir la afectación 

del SNC secundaria a esta infección: encefalopatía progresiva de la infancia asociada al VIH. La 

forma más grave, aunque no la más común de este cuadro, tiene un curso progresivo-

subagudo que afecta predominantemente a lactantes y niños pequeños; Se caracteriza por un 

deterioro progresivo de las funciones de las áreas cognitiva, motora y del lenguaje, y de las 

funciones adaptativas, con una pérdida de las adquisiciones conseguidas y disminución de 

gestos y vocalizaciones; a menudo se acompaña de apatía, falta de interés por el entorno o 

aumento de la hiperactividad y labilidad emocional (irritabilidad) y es  característica la 

tetraparesia espástica con afectación seudobulbar o sin ella. La forma más frecuente de 

afectación neurológica de los niños con infección por VIH (anteriormente encefalopatía 

estática) se caracteriza por un curso más insidioso. Son niños que no alcanzan el desarrollo 

esperado para su edad, con un retraso más o menos importante, un cociente intelectual bajo, 

sin presentar en ningún momento pérdida de adquisiciones. Pueden presentar déficit motores 

asociados a las alteraciones cognitivas. A medida que la enfermedad por VIH avanza, el 

deterioro neurológico es más importante. La incidencia de manifestaciones neurológicas en los 

niños con infección por VIH varía según los estudios. Aproximadamente, el 20 % de los niños 

presentan clínica de encefalopatía secundaria al VIH, y en el 12 % de los casos es la primera 

manifestación diagnóstica de SIDA. Las manifestaciones neurológicas se relacionan con un 

peor pronóstico de la enfermedad. Infecciones oportunistas. Se presentan en general cuando 

el deterioro de la inmunidad celular es importante. La infección oportunista más frecuente en 

niños infectados por el VIH es la neumonía por Pneumocystis Jiroveci (NPJ). Es la enfermedad 

índice más frecuente en el diagnóstico del SIDA infantil, consiguiéndose reducir el número de 

episodios tras la introducción de la profilaxis primaria de la misma. Debe establecerse el 

diagnóstico diferencial con la NIL, dada la mayor gravedad del cuadro clínico; en la NPJ no son 

frecuentes los hallazgos patológicos en la auscultación. La clínica característica de tos, 

taquipnea progresiva, disnea y fiebre, suele estar presente. La radiografía de tórax muestra la 

presencia de infiltrados bilaterales, pero puede ser normal al inicio. Existe una importante 

elevación de los niveles de láctico-deshidrogenasa sérica. Tiene una elevada morbimortalidad, 

en especial cuando se presenta en lactantes pequeños y, en muchos casos, es la primera 

manifestación de la enfermedad, lo cual ha dado pie a que en la actualidad se recomiende la 

profilaxis frente a Pneumocystis jiroveci a todos los hijos de madres con infección por VIH, 

hasta que esta pueda ser descartada. Puede asociarse a otras infecciones: sobreinfecciones 

bacterianas en los niños con ventilación mecánica y/o virales, en especial por CMV. 



 
  

Otras infecciones oportunistas son candidiasis esofágica, criptosporidiasis, infección 

diseminada por CMV (neumonía, esofagitis, coriorretinitis, etc.), toxoplasmosis, 

micobacteriosis atípicas e infección diseminada por herpes virus. La criptococosis, la 

tuberculosis y la leucoencefalopatía multifocal ocurren en menos del 1 % de los niños 

infectados. 

 

Otras infecciones. Pueden presentarse concomitantemente otras infecciones virales, como 

varicela, con un curso generalmente más grave, herpes zoster, rubéola y sarampión con 

evolución mortal en algunos casos, e infección por VEB. Dada la gran morbimortalidad del 

sarampión en este grupo de pacientes, debe procederse a una inmunización sistemática frente 

a este virus y administrar una dosis de recuerdo, si los títulos tras la vacunación no son 

protectores. 

Las infecciones virales frecuentes en la edad pediátrica revisten mayor gravedad en los niños 

con infección por VIH, en especial las neumonías (virus respiratorio sincitial, adenovirus, 

parainfluenza e influenza) y gastroenteritis (enterovirus). Los niños infectados por VIH 

constituyen, además, un reservorio de estos virus, hecho que debe considerarse con el fin de 

evitar la infección en otros pacientes. 

 

Neoplasias. Poco frecuentes en esta edad, el sarcoma de Kaposi se ha diagnosticado en 

algunos niños; su incidencia es baja, al igual que la de los linfomas no hodgkinianos tipo B 

(linfoma de Burkit) y el linfoma primario del SNC. El aumento de la supervivencia de los niños 

infectados ha condicionado un incremento de las neoplasias en la infección por VIH pediátrica 

en los últimos años; sin embargo, se desconoce el efecto de los nuevos tratamientos sobre 

estas enfermedades. En los niños tratados con ZDV se ha observado un aumento de tumores 

de estirpe muscular (leiomiomas-leiomiosarcomas). 

 

Otras manifestaciones. Hepatitis: objetivable por elevación de las transaminasas; 

histopatológicamente cuadro superponible a hepatitis crónica activa o hepatitis de células 

gigantes, cuyo responsable directo es probablemente el propio VIH. Debe diferenciarse de la 

hepatitis que pueden presentar los niños con infección por VIH, coinfectados por otros virus 

hepatotropos, como los virus de las hepatitis B (VHB) y C (VHC). Nefropatía: en muchos niños 

se observan alteraciones del sedimento urinario. En algunos de ellos se ha constatado 

proteinuria con hipoalbuminemia y edemas: síndrome nefrótico, que puede evolucionar hacia 

la insuficiencia renal terminal. La biopsia renal puede evidenciar glomerulosclerosis focal o 

glomerulonefritis mesangial proliferativa. Alteraciones cardíacas: miocarditis y 



 
  

miocardiopatías, que suelen abocar a una insuficiencia cardíaca congestiva. Se han descrito 

también arritmias. Alteraciones digestivas: pancreatitis, hidropesía vesicular, síndrome de 

malabsorción. Estas alteraciones interfieren en el estado nutritivo. La infección por el VIH 

favorece otras infecciones; sin embargo, ha sido demostrado el efecto patógeno directo del 

VIH sobre el tubo digestivo. Vasculitis, neuritis, miositis: debidas a efecto directo del VIH sobre 

estas estructuras. Afectación ocular: en general secundaria a infecciones de la retina. 

Alteraciones hematológicas: son frecuentes en los niños con infección por VIH. Muchas de ellas 

como resultado de las alteraciones inmunológicas que facilitan, con más frecuencia, en estos 

pacientes las enfermedades autoinmunes. Cabe destacar: trombocitopenias (en general 

periféricas), anemias (en ocasiones, Coombs positiva), leucopenia y neutropenias y 

alteraciones de la coagulación como resultado de factores anticoagulantes circulantes. 

 
 
 

Progresión de la enfermedad. La sintomatología de la enfermedad VIH evoluciona 

rápidamente desde las primeras manifestaciones (linfadenopatias, hepatomegalia, 

esplenomegalia, dermatitis etc) leves a cuadros clínicos que determinan una enfermedad VIH 

moderada o grave. La mayoría de los niños son asintomáticos al nacer, aún cuando en ausencia 

de tratamiento antirretroviral combinado los niños infectados tienen un menor peso al 

esperado en relación a la edad gestacional. Los niños infectados prenatalmente, con formas 

graves de enfermedad pueden presentar: púrpura petequial, ictericia, hepatoesplenomegalia y 

adenopatías dentro del primer mes de vida, con alteraciones analíticas como elevación de los 

enzimas hepáticos, anemia e hiper o hipogammaglobulinemia.  

Estudios diseñados para determinar la progresión clínica de la enfermedad en  niños 

infectados por transmisión vertical, revelaron que la mitad de los niños desarrollan 

sintomatología grave, diagnóstico de SIDA, antes de los 5 años, sobreviviendo el 75% a esta 

edad. El periodo de incubación de SIDA fue de 4,8 años, y la edad media de supervivencia 9,4 

años.  

 

Algunos autores han considerado que la infección VIH en el niño sigue  un curso bimodal o dos 

patrones distintos: 

 

1. Una forma de inicio precoz, en la que las manifestaciones clínicas de la enfermedad 

aparecen antes de los 6 meses, con presencia de encefalopatía, neumonía por 

Pneumocystis jiroveci, síndrome caquéctico e infecciones bacterianas recidivantes. El 



 
  

período de incubación es corto y la edad media de diagnóstico de SIDA es de 12 meses 

con el pico más importante a los 6 meses. La tasa de supervivencia de este grupo de 

pacientes es baja, pues entre un 17-25% fallece antes de los 2 años de edad. La mayor 

gravedad de la enfermedad se correlaciona con marcadores biológicos de mal 

pronóstico. Aproximadamente entre el 15 y el 30 % de los niños infectados no tratados  

estarían en este grupo. 

2. La segunda forma de progresión más lenta, en que se encontrarían el 70-85 % de los 

niños infectados por transmisión vertical, con inicio de la sintomatología tardía y entre 

cuyas manifestaciones clínicas destaca la neumonía intersticial linfoide, los procesos 

linfoproliferativos (linfadenopatías, hepatosplenomegalia e hipertrofia parotídea) y las 

infecciones bacterianas no invasivas (otitis, sinusitis). El período de incubación del SIDA 

es más prolongado, siendo la edad media del diagnóstico de 3 años. 

Factores pronósticos 

Los marcadores clínicos, biológicos y virológicos para determinar el pronóstico tienen gran 

importancia en el control y seguimiento de los niños y adultos infectados por el VIH. 

Entre los marcadores clínicos que establecen el pronóstico de la enfermedad está la edad de 

diagnóstico de SIDA. Los niños diagnosticados antes del año tienen una menor supervivencia, 

en relación con los que cumplen criterios de SIDA más tardíamente. El inicio precoz de la 

clínica confiere, pues, un mal pronóstico a la infección por VIH. Manifestaciones como la NPJ, 

la encefalopatía progresiva, las infecciones bacterianas graves, las infecciones oportunistas, la 

anemia, la miocardiopatía, la hepatitis, la candidiasis oral persistente y el retraso pondo-

estatural son asimismo  marcadores clínicos de mal pronóstico. 

 

Sin embargo diferentes estudios prospectivos que incluyen un elevado número de niños 

infectados por transmisión vertical, determinan que en realidad los niños seguirían entre tres y 

cuatro patrones que han sido utilizados para la nueva clasificación de la infección por el VIH 

para menores de 13 años (CDC, 1994) (Tablas 1-3). En esta nueva clasificación se ha tenido en 

cuenta la historia natural de la infección VIH en la edad pediátrica, así como los así como los 

criterios diagnósticos de la infección acordes con los métodos disponibles en la actualidad y es 

considerada la situación inmunológica. 

 



 
  

 
 
 

Tabla 1.-Clasificación clínica de los niños infectados por el virus de la inmunodeficiencia  humana (VIH) 

CATEGORIA N: ASINTOMÁTICA 

Niños que no presentan signos o síntomas atribuibles a la infección por VIH o aquellos que manifiestan tan solo una de las 
condiciones descritas en la categoría A. 

CATEGORÍA A: SINTOMATOLOGÍA LEVE 

Niños que presentan dos o más de las condiciones que se describen a continuación, pero ninguna de las que se describen 
en las categorías B y C. 

 Linfadenopatía (>0,5 cm en más de dos localizaciones; bilateral=1 localización 

 Hepatomegalia 

 Esplenomegalia 

 Dermatitis 

 Parotiditis 

 Infecciones de vías respiratorias altas recurrentes o persistentes, sinusitis u otitis media 

CATEGORÍA B: SINTOMATOLOGÍA MODERADA 

Niños que presentan manifestaciones clínicas atribuibles a la infección por el VIH diferentes de las enumeradas en las 
categorías A y C. Como ejemplo se describen a continuación algunas de las condiciones clínicas de la categoría B: 

 Anemia (<8 gr/dL), neutropenia (<1000/mm
3
), o trombocitopenia (<100.000/mm

3
) persistentes >30 días. 

 Meningitis bacteriana, neumonía, o sepsis (episodio único). 

 Candidiasis, orofaringea (mugüet), persistente (>2 meses) en niños mayores de 6 meses. 

 Cardiomiopatía. 

 Infección por Citomegalovirus, con inicio durante el primer mes de vida. 

 Diarrea, recurrente o crónica. 

 Hepatitis. 

 Estomatitis herpética (virus herpes simplex-VHS), recurrente (más de dos episodios en un año). 

 VHS bronquitis, neumonitis, o esofagitis que se presentan durante el primer mes de vida. 

 Herpes zoster que afecta al menos en dos episodios distintos a más de un dermatoma. 

 Leiomiosarcoma. 

 Neumonía intersticial linfoide (NIL) o Hiperplasia pulmonar linfoide (HPL). 

 Nefropatía. 

 Nocardiosis. 

 Fiebre persistente (>1 mes). 

 Toxoplasmosis, con inicio antes del mes de vida. 

 Varicela diseminada.  

Categoria C. Sintomatologia grave SIDA 

CATEGORÍA C: SINTOMATOLOGÍA GRAVE 

 

 

 



 
  

Categoria C: Síntomatologia grave SIDA 

 Infecciones bacterianas graves, múltiples o recurrentes (cualquier combinación  de al menos dos 
infecciones confirmadas con cultivo positivo en un periodo de 2 años) del siguiente tipo: septicemia, 
neumonía,  meningitis, osteomielitis o artritis, o abscesos de órganos internos (excluyéndose otitis, 
abscesos cutáneos o de mucosas, e infecciones relacionadas con catéteres). 

 Candidiasis, esofágica o pulmonar (bronquios, tráquea y pulmones)  

 Coccidiomicosis, diseminada (en una localización distinta o además de, en pulmón y ganglios 
linfáticos cervicales o hiliares).  

 Criptoccocosis extrapulmonar. 

 Criptosporidiasis o isosporidiasis con diarrea persistente durante más de 1 mes. 

 Citomegalovirasis activa de inicio después del primer mes (en otra localización distinta a hígado, 
bazo o ganglios linfáticos). 

 Encefalopatía (como mínimo uno de los siguientes hallazgos progresivos presentes durante al menos  
2 meses, en ausencia de otras enfermedades concurrentes con la infección VIH que puedan explicar 
éstas alteraciones):  a) Pérdida o retraso en las adquisiciones propias de la edad o disminución de la 
capacidad intelectual, verificadas mediante la escala normal de desarrollo evolutivo o test 
neuropsicológicos. b) Alteración del crecimiento del cerebro o microcefalia adquirida, demostrada 
mediante la medición del perímetro craneal o atrofia cerebral, evidenciada mediante tomografía 
axial computerizada o resonancia nuclear magnética (se requieren alteraciones importantes en éstas 
pruebas para el diagnóstico en  niños menores de 2 años). c) Déficits motores simétricos puestos de 
manifiesto por dos o más de los siguientes hallazgos: paresia, reflejos patológicos, ataxia o 
alteración de la marcha. 

 Infección por herpes simplex con úlcera mucocutánea persistente durante más de 1 mes, o 
bronquitis, neumonitis, o esofagitis de cualquier duración que se inicie después del mes de vida. 

 Histoplasmosis, diseminada (en una localización distinta o además de, en pulmón y ganglios 
linfáticos cervicales o hiliares).  

 Sarcoma de Kaposi. 

 Linfoma primario de SNC. 

 Linfoma de Burkitt, o inmunoblástico o linfoma de células B o de fenotipo inmunológico 
desconocido. 

 Infección por  Mycobacterium tuberculosis, diseminada o extrapulmonar. 

 Infección por otras especies de Mycobacterium o especies no identificadas, diseminadas (en una 
localización distinta o además de, en pulmón, piel y ganglios linfáticos cervicales o hiliares).   

 Infección por Mycobacterium avium complex o Mycobacterium kansasii, diseminada (en una 
localización distinta o además de, en pulmón, piel y ganglios linfáticos cervicales o hiliares).   

 Neumonía por Pneumocystis carinii. 

 Leucoencefalopatía multifocal progresiva. 

 Bacteriemia por Salmonella (no tifoidea) recurrente. 

 Toxoplasmosis cerebral de inicio posterior al mes de vida. 
Síndrome de emanciación en ausencia de otra enfermedad que coincida con la infección VIH que 
justifique los siguientes hallazgos: A) Pérdida mantenida de peso >10% , ó  B) Pérdida de peso durante 
el seguimiento al menos dos percentiles de las tablas en los niños de edad superior a 1 año, ó C) Peso 
por debajo del percentil 5, en tablas de peso para la talla, en dos controles consecutivos separados al 
menos 30 días además de:  a) diarrea crónica  (ej, 2  ó más deposiciones por día durante al menos 30 
dais, o b) fiebre documentada ( durante un período mínimo de 30 dais, intermitente o constante). 
 



 
  

 

Tabla 2.  CATEGORIAS INMUNOLÓGICAS BASADAS EN EL RECUENTO DE LINFOCITOS T-
CD4+ ESPECIFICOS PARA CADA EDAD EN NUMERO TOTAL Y EN PORCENTAJE. 

 
 
 
Categoría 
inmunológica 

EDAD DE LOS NIÑOS 

 < 12 meses 1-5 años  6-12 años 

 mL (%)  ml (%) ml (%) 

1: Sin 
inmunodepresión 

>1500 >25 >1000 >25 >500 >25 

2: 
Inmunodepresión 
Moderada 

750-1499 15-24 500-999 15-24 200-499 15-24 

3: 
Inmunodepresión 
severa 

<750 <15 <500 <15 <200 <15 

 

Tabla 3.   Clasificación de la infección por el VIH en la edad pediátrica(*) 

 
Categorías 
inmunológicas 

Categorías clínicas 

 N: 
Asintomática 

A: 
Sintomatología 

leve 

B+: 
Sintomatología 

moderada 

C+: 
Sintomatología 

grave 

1: Sin inmuno- 
Depresión 

N1 A1 B1 C1 

2: Inmunode- 
presión 
moderada 

 
N2 

 
A2 

 
B2 

 
C2 

3: Inmmunode- 
presión  
severa 

 
N3 

 
A3 

 
B3 

 
C3 

* Los niños cuya situación serológica para el VIH no está confirmada se clasifican usando la 
tabla anterior con la letra E (Expuestos perinatalmente) precediendo el código de 
clasificación correspondiente ( Ejemplo: EN2). 
 
+ Las condiciones clínicas de la categoría C y la Neumonía Intersticial Linfoide de la categoría 
B, deben declararse a los departamentos de sanidad de las Comunidades autónomas y/o al 
Registro Nacional del SIDA como casos de SIDA.   
 

 
 



 
  

 
 
 

 



 
  

 
 

 

 



 
  

 
 

 



 
  

 



 
  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 
  

 

 

 
 



 
  

 
 



 
  

 
  

22..22..  MMAANNIIFFEESSTTAACCIIOONNEESS  CCLLIINNIICCAASS  EENN  AADDOOLLEESSCCEENNTTEESS  ((77  ))    

  

 

EEnn  nnuueessttrroo  ppaaííss  llaa  mmaayyoorrííaa  ddee  aaddoolleesscceenntteess  ssee  hhaann  iinnffeeccttaaddoo  ppoorr  ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall,,  

ssiieennddoo  eenn  eellllooss  llaa  pprrooggrreessiióónn  ddee  llaa  eennffeerrmmeeddaadd,,  eenn  aauusseenncciiaa  ddee  ttrraattaammiieennttoo,,  mmááss  rrááppiiddaa  ssii  ssee  

ccoommppaarraa  aa  llaa  eevvoolluucciióónn  ddee  llaa  eennffeerrmmeeddaadd  eenn  aadduullttooss  oo  nniiññooss  oo  aaddoolleesscceenntteess  iinnffeeccttaaddooss  ppoorr  

oottrrooss  mmeeccaanniissmmooss  ((ttrraannssmmiissiióónn  sseexxuuaall  oo  ppaarreenntteerraall))..  AAddeemmááss  llaass  ccaarraacctteerrííssttiiccaass  ccllíínniiccaass  ddee  llooss  

ppaacciieenntteess  ccoonn  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  ppoorr  ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall  ssoonn  ddiissttiinnttaass  ddee  llaa  ccllíínniiccaa  qquuee  pprreesseennttaann  

llooss  jjóóvveenneess  qquuee  ssee  iinnffeeccttaann  dduurraannttee  llaa  aaddoolleesscceenncciiaa  yy  ppoorr  eessttee  mmoottiivvoo  llaass  ttrraattaarreemmooss  eenn  ddooss  

aappaarrttaaddooss::  

  

AA..--  MMaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  ddee  llooss  aaddoolleesscceenntteess  ccoonn  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  ppoorr  ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall  ((yy  

aaqquueellllooss  ppaacciieenntteess  ppeeddiiááttrriiccooss  qquuee  aaddqquuiirriieerroonn  llaa  iinnffeecccciióónn  dduurraannttee  llooss  pprriimmeerrooss  aaññooss  ddee  ssuu  

vviiddaa  ppoorr  oottrrooss  mmeeccaanniissmmooss  --ggeenneerraallmmeennttee  ttrraannssffuussiioonneess  oo  ddeerriivvaaddooss  ssaanngguuíínneeooss  

ccoonnttaammiinnaaddooss--))..    

  

CCllíínniiccaa..  LLaa  mmaayyoorrííaa  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  ccoonn  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  ppoorr  ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall,,  eenn  aauusseenncciiaa  ddee  

ttrraattaammiieennttoo  ssoonn  ssiinnttoommááttiiccooss  yy  ssóólloo  uunn  22,,55%%  ddee  llooss  mmaayyoorreess  ddee  1100  aaññooss  nnoo  hhaann  pprreesseennttaaddoo  

ccllíínniiccaa  ddee  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  oo  iinnmmuunnooddeepprreessiióónn  ((rreeccuueennttooss  ddee  CCDD44>>2255%%)),,  dduurraannttee  eessttee  ttiieemmppoo  yy  nnoo  

pprreesseennttaa  ccrriitteerriiooss  ddee  ttrraattaammiieennttoo  AARRVV..  PPoorr  eessttee  mmoottiivvoo,,  pprrááccttiiccaammeennttee  ttooddooss  hhaann  ssiiddoo  

iiddeennttiiffiiccaaddooss  pprreevviiaammeennttee  yy  eessttáánn  oo  hhaann  eessttaaddoo  eexxppuueessttooss  aa  llooss  ffáárrmmaaccooss  AARRVV  ppoorr  iinnddiiccaacciióónn  

ccllíínniiccaa,,  iinnmmuunnoollóóggiiccaa  oo  vviirroollóóggiiccaa..  MMuucchhooss  ddee  llooss  qquuee  hhaann  ccoonnsseegguuiiddoo  ccoonnttrrooll  ddee  llaa  rreepplliiccaacciióónn  

vviirraall,,  pprreesseennttaann  mmeejjoorrííaa  oo  pprrááccttiiccaa  rreeggrreessiióónn  ddee  llaa  ccllíínniiccaa  qquuee  mmaanniiffeessttaarroonn  aanntteess  ddee  iinniicciiaarr  

ttrraattaammiieennttoo::  rreeccuuppeerraacciióónn  ddeell  ppeessoo,,  rreedduucccciióónn  ddee  llaass  iinnffeecccciioonneess,,  mmeejjoorrííaa  ddee  llaa  aannoorreexxiiaa,,  ddee  llaa  

hheeppaattooeesspplleennoommeeggaalliiaa  yy  aaddeennoommeeggaalliiaass,,  eettcc,,    aassíí  ccoommoo  nnoorrmmaalliizzaacciióónn  ddee::  llaa  aanneemmiiaa,,  llooss  

eennzziimmaass  hheeppááttiiccooss,,  eell  rreeccuueennttoo  ddee  ppllaaqquueettaass,,  eell  nnúúmmeerroo  aabbssoolluuttoo  yy//oo  ppoorrcceennttaajjee  ddee  lliinnffoocciittooss  

CCDD44..  SSiinn  eemmbbaarrggoo  ccoommoo  ccoonnsseeccuueenncciiaa  ddeell  ttrraattaammiieennttoo  qquuee  lleess  hhaa  ppeerrmmiittiiddoo  ssoobbrreevviivviirr,,  

aapprrooxxiimmaaddaammeennttee  uunnaa  tteerrcceerraa  ppaarrttee  pprreesseennttaann  uunn  ssíínnddrroommee  ddee  rreeddiissttrriibbuucciióónn  ddee  llaa  ggrraassaa  

ccoorrppoorraall    yy  oottrraass  mmaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  sseeccuunnddaarriiaass  aa  ééssttee..  PPoorr  oottrroo  llaaddoo,,  ddeebbiiddoo  aa  qquuee  llooss  

ppaacciieenntteess  ddee  eeddaadd  ssuuppeerriioorr  aa  1122  aaññooss  nnaacciieerroonn  eenn  llaa  eerraa  pprreevviiaa  aall  TTAARRGGAA,,  yy  ppoorr  lloo  ttaannttoo    nnoo  

ppuuddiieerroonn  bbeenneeffiicciiaarrssee  ddee  uunn  ttrraattaammiieennttoo  pprreeccoozz,,  ttiieenneenn  uunn  mmaayyoorr  rriieessggoo  ddee  hhaabbeerr  aaccuummuullaaddoo  

rreessiisstteenncciiaass  yy  ddee  nnoo  hhaabbeerr  llooggrraaddoo  uunn  ccoonnttrrooll  ccoommpplleettoo  ddee  llaa  rreepplliiccaacciióónn  vviirraall,,  ccoonn  

mmaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  qquuee  ddeejjaann    eenn  eevviiddeenncciiaa  eell  eeffeeccttoo  cciittooppááttiiccoo  ddeell  VVIIHH..  AAddeemmááss  llaa  



 
  

eeffeeccttiivviiddaadd  ddeell  TTAARR,,  vviieennee  ccoonnddiicciioonnaaddaa  ppoorr  eell  ccuummpplliimmiieennttoo,,    yy  ddaaddaass  llaass  ccaarraacctteerrííssttiiccaass  ddeell  

ttrraattaammiieennttoo,,  eess  pprreecciissaammeennttee  eenn  llaa  aaddoolleesscceenncciiaa  ddoonnddee  llooss  pprroobblleemmaass  ddee  aaddhheerreenncciiaa  ssoonn  mmááss  

iimmppoorrttaanntteess  yy  ccoonnssttiittuuyyeenn  llaa  pprriimmeerraa    ccaauussaa  ddee  ffrraaccaassoo  tteerraappééuuttiiccoo  ((vveerr  aappaarrttaaddoo  

CCuummpplliimmiieennttoo))..    

EEll  ggrruuppoo  ddee  aaddoolleesscceenntteess  iinnffeeccttaaddooss  qquuee  aatteennddeemmooss  eenn  mmuueessttrraass  ccoonnssuullttaass,,  eess  uunn  ccoonnjjuunnttoo  

hheetteerrooggéénneeoo  ddee  ppaacciieenntteess  qquuee  iinncclluuyyee  cchhiiccooss//cchhiiccaass  ccoonn  eennffeerrmmeeddaadd  aavvaannzzaaddaa  ccoonn  ccrriitteerriiooss  

ddiiaaggnnóóssttiiccooss  ddee  ssiiddaa,,  ssuuppeerrvviivviieenntteess  ddee  ééppooccaass  aanntteerriioorreess,,  ppaacciieenntteess  ppooccoo  ssiinnttoommááttiiccooss  qquuee  

rreepprreesseennttaann  aall  ggrruuppoo  ddee    pprrooggrreessoorreess  lleennttooss,,  ttooddooss  eellllooss  eenn  ttrraattaammiieennttoo  aannttiirrrreettrroovviirraall  yy  

eexxcceeppcciioonnaallmmeennttee  ppaacciieenntteess  qquuee  aaúúnn  ssiinn  ttrraattaammiieennttoo  nnoo  pprreesseennttaann  mmaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  nnii  

iinnmmuunnooddeeffiicciieenncciiaa,,  ppaacciieenntteess  nnoo  pprrooggrreessoorreess  ((LLTTNNPP))..  

EEnn  llooss  eessttuuddiiooss  ddee  ccoohhoorrtteess  ssoonn  mmaanniiffeessttaacciioonneess  ccoommuunneess  eenn  eessttee  ggrruuppoo::  

  PPeessoo  yy  ttaallllaa  ppoorr  ddeebbaajjoo  ddee  llooss  ppeerrcceennttiilleess  eessttaabblleecciiddooss  ccoommoo  nnoorrmmaalleess  ppaarraa  llaa  

eeddaadd..  

  RReettrraassoo  ddee  llaa  ppuubbeerrttaadd..  

  TTrraassttoorrnnooss  PPssiiqquuiiááttrriiccooss  yy  NNeeuurrooccooggnniittiivvooss..  

  LLaass  mmaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  ddee  llooss  aaddoolleesscceenntteess  vveennddrráánn  ddeetteerrmmiinnaaddaass  

ffuunnddaammeennttaallmmeennttee  ppoorr  ssuu  ssiittuuaacciióónn  iinnmmuunnoollóóggiiccaa,,  eell  ddaaññoo  cciittooppááttiiccoo  ddeell  VVIIHH  

eenn  ddiiffeerreenntteess  óórrggaannooss,,  yy  oottrraass  ccooiinnffeecccciioonneess  qquuee  ppuueeddaann  pprreesseennttaarr..  

  

IInnffeecccciioonneess  bbaacctteerriiaannaass..  EEnnttrree  llaass  mmaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  mmááss  ffrreeccuueenntteess,,  ssiigguueenn  ooccuuppaannddoo  

uunn  pprriimmeerr  lluuggaarr  llaass  iinnffeecccciioonneess  bbaacctteerriiaannaass,,  eenn  eessppeecciiaall  aaqquueellllaass  ppoorr  ggéérrmmeenneess  ccaappssuullaaddooss..  EEss  

iimmppoorrttaannttee  ppoorr  eessttee  mmoottiivvoo  mmaanntteenneerr  eell  ccaalleennddaarriioo  vvaaccuunnaall  aall  ddííaa,,  qquuee  ddeebbeerráá  iinncclluuiirr  llaass  

vvaaccuunnaass  ffrreennttee  aa  PPnneeuummooccooccoo,,  hhaaeemmoopphhiilluuss  yy  mmeenniinnggooccccoo..  LLaa  vvaaccuunnaa  ccoonnjjuuggaaddaa  ffrreennttee  aa  

nneeuummooccooccoo  ssee  eessppeerraa  rreedduuzzccaa  eenn  uunn  ffuuttuurroo  eell  rriieessggoo  ddee  iinnffeecccciióónn  iinnvvaassiivvaa,,  nnoo  oobbssttaannttee  

nniinngguunnoo  ddee  nnuueessttrrooss  aaddoolleesscceenntteess  llaa  rreecciibbiióó..  LLaass  vvaaccuunnaa    ppoolliissaaccaarriiddaa  2233--vvaalleennttee  ffrreennttee  aa  

nneeuummooccooccoo,,  ddeebbee  sseerr  aaddmmiinniissttrraaddaa  yy  llooss  ppaacciieenntteess  sseerráánn  rreevvaaccuunnaaddooss  eennttrree  llooss  33  yy  55  aaññooss  ddee  

llaa  pprriimmeerraa  ddoossiiss  ssii  eessttaa  ssee  aaddmmiinniissttrróó  aanntteess  ddee  llooss  1100  aaññooss  yy  aa  llooss  55--1100  aaññooss  ssii  ssee  aaddmmiinniissttrróó  

mmááss  aalllláá  ddee  llooss  1100  aaññooss..  AAllgguunnooss  ttrraabbaajjooss  ssuuggiieerreenn  qquuee  llaa  vvaaccuunnaacciióónn  pprreevviiaa  ccoonn  ddooss  ddoossiiss  ddee  

vvaaccuunnaa  ccoonnjjuuggaaddaa  sseeppaarraaddaass  eennttrree  ssíí,,  88  sseemmaannaass  yy  sseegguuiiddaass  ddee  llaa  vvaaccuunnaa  ppoolliissaaccáárriiddaa,,  ppooddrrííaann  

aauummeennttaarr  llaa  rreessppuueessttaa  ddee  ééssttaa  úúllttiimmaa..  EEnnttrree  llaass  IInnffeecccciioonneess  mmááss  ffrreeccuueenntteess,,  ooccuuppaann  uunn  pprriimmeerr  

lluuggaarr  llaass  NNeeuummoonnííaass,,  aaúúnn  ccuuaannddoo  ssuu  iinncciiddeenncciiaa  ttrraass  llaa  iinnttrroodduucccciióónn  ddee  TTAARR  eess  ccoommppaarraabbllee  aa  llaa  

ddee  llaa  ppoobbllaacciióónn  ggeenneerraall..  PPoorr  eell  ccoonnttrraarriioo  eell  rriieessggoo  ddee  pprreesseennttaarr  bbaacctteerriieemmiiaa,,  sseeppssiiss  yy  oottrraass  

iinnffeecccciioonneess  aaúúnn  ccuuaannddoo  ddeesscciieennddee  ddee  ffoorrmmaa  eessppeeccttaaccuullaarr  ttrraass  llaa  iinnttrroodduucccciióónn  ddee  TTAARR,,  ssiigguuee  

ssiieennddoo  mmááss  eelleevvaaddoo  qquuee  eenn  llooss  nniiññooss  nnoo  iinnffeeccttaaddooss..  



 
  

NNeeuummoonnííaa  IInntteerrssttiicciiaall  LLiinnffooiiddee..  AAúúnn  ccuuaannddoo  llaa  ssiinnttoommaattoollooggííaa  ccllíínniiccaa  ssee  rreedduuccee  ccoonn  llaa  eeddaadd  eenn  

aaqquueellllooss  ppaacciieenntteess  eenn  TTAARR,,  aaqquueellllooss  aaddoolleesscceenntteess  ssiinn  ccoonnttrrooll  ddee  llaa  rreepplliiccaacciióónn  vviirraall,,  oo  ccoonn  

iinnmmuunnooddeepprreessiióónn  ssiigguueenn  pprreesseennttaannddoo  ccuuaaddrrooss  rreessppiirraattoorriiooss  rreecciiddiivvaanntteess,,  mmááss  ffrreeccuueenntteess  ssii  

ssoonn  ffuummaaddoorreess  yy  llaass  aalltteerraacciioonneess  rraaddiioollóóggiiccaass  ccaarraacctteerrííssttiiccaass  ddeell  ccuuaaddrroo..  LLaass  iimmáággeenneess  

rraaddiioollóóggiiccaass,,  oobblliiggaann  aa  rreeaalliizzaarr  eell  ddiiaaggnnóóssttiiccoo  ddiiffeerreenncciiaall  ccoonn  iinnffeecccciioonneess  ooppoorrttuunniissttaass  

((nneeuummoonnííaa  ppoorr  PPnneeuummooccyyssttiiss,,  ee  iinnffeecccciioonneess  ppoorr  MMyyccoobbaacctteerriiaass))..  

  IInnffeecccciioonneess  ooppoorrttuunniissttaass..  EEnn  eessttee  ggrruuppoo  ccoorrrreessppoonnddeenn  HHeeppaattiittiiss  CC  ((rreeaaccttiivvaacciióónn))  eenn  ooccaassiioonneess  

nnoo  ddiiaaggnnoossttiiccaaddaa  pprreevviiaammeennttee,,  ddeebbiiddoo  aa  qquuee  eell  ccrriibbaaddoo  ddee  llaa  iinnffeecccciióónn  ssee  rreeaalliizzóó  ttaann  ssóólloo  ccoonn  llaa  

ddeetteerrmmiinnaacciióónn  ddee  aannttiiccuueerrppooss  eessppeeccííffiiccooss..  LLaa  ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall  ddeell  VVHHCC  eess  mmááss  ffrreeccuueennttee  eenn  

mmaaddrreess  ccooiinnffeeccttaaddaass  yy  aa  ssuu  vveezz  eenn  ppaacciieenntteess  iinnffeeccttaaddooss  ppoorr  eell  VVIIHH,,  aallgguunnooss  ddee  llooss  nniiññooss  qquuee  

aaddqquuiirriieerroonn  llaa  iinnffeecccciióónn  ppoorr  eell  VVHHCC  nnoo  hhaann  ddeessaarrrroollllaaddoo  aannttiiccuueerrppooss  eessppeeccííffiiccooss,,  yy  ppoorr  eell  

ccoonnttrraarriioo  ppuueeddee  ddeetteeccttaarrssee  llaa  pprreesseenncciiaa  ddee  ggeennoommaa  ddeell  VVHHCC  ppoorr  ttééccnniiccaa  ddee  RRCCPP..  

  EEnn  ppaacciieenntteess  pprroocceeddeenntteess  ddee  áárreeaass  ccoonn  eelleevvaaddaa  eennddeemmiiaa  ddee  TTBBCC,,  eess  eessttaa  ssiinn  dduuddaa  llaa  IIOO  

mmááss  ffrreeccuueennttee,,  yy  eess  pprreecciissoo  ddeessccaarrttaarr  llaa  iinnffeecccciióónn  aanntteess  ddee  iinniicciiaarr  ttrraattaammiieennttoo..  LLaass  ffoorrmmaass  ddee  

ttuubbeerrccuulloossiiss  eexxttrraa--ppuullmmoonnaarr  ((ggaanngglliioonnaarr,,  aabbddoommiinnaall,,  mmeenniinnggiittiiss  ttuubbeerrccuulloossaa)),,  ddeebbeess  sseerr  

tteenniiddaass  eessppeecciiaallmmeennttee  eenn  ccuueennttaa..    EExxiissttee  eenn  ppaacciieenntteess  iinnmmuunnooddeepprriimmiiddooss  uunn  eelleevvaaddoo  rriieessggoo  ddee  

qquuee  pprreesseenntteenn  uunn  SSIIRRII,,  mmoottiivvoo  ppoorr  eell  ccuuaall  eell  ttrraattaammiieennttoo  AARRVV  ddeebbeerráá  ppoossppoonneerrssee  aall  mmeennooss  88  

sseemmaannaass  ddeessppuuééss  ddee  hhaabbeerr  iinniicciiaaddoo  eell  ttrraattaammiieennttoo  eessppeecciiffiiccoo  ppaarraa  llaa  ttuubbeerrccuulloossiiss,,  yy  ssiieemmpprree  

qquueesseeaa  ppoossiibbllee  ssee  ccoommpplleettaarráá  eessttee  aanntteess  ddee  iinniicciiaarr  TTAARR..    

LLaa  ttooxxooppllaassmmoossiiss,,  ggeenneerraallmmeennttee  aaddqquuiirriiddaa  dduurraannttee  eell  eemmbbaarraazzoo,,  ppuueeddee  rreeaaccttiivvaarrssee  eenn  aaqquueellllooss  

aaddoolleesscceenntteess  qquuee  ddeessccoonnoocceenn  eessttaarr  iinnffeeccttaaddooss  oo  qquuee  eessttáánn  iinnmmuunnooddeepprriimmiiddooss..  LLaa  mmaayyoorrííaa  

ddeebbuuttaann  ddee  ffoorrmmaa  aabbrruuppttaa  ccoonn  ffooccaalliiddaadd  nneeuurroollóóggiiccaa,,  ffiieebbrree  oo  ccoonnvvuullssiioonneess..  EEss  iimmppoorrttaannttee  

iiddeennttiiffiiccaarr  aa  llooss  ppaacciieenntteess  ccoonn  iinnffeecccciióónn  ppoorr  ttooxxooppllaassmmaa,,  mmeeddiiaannttee  ddeetteerrmmiinnaacciióónn  ddee  sseerroollooggííaa,,  

aanntteecceeddeennttee  mmaatteerrnnoo  ddee  ttooxxooppllaassmmoossiiss,,  yy  rreeaalliizzaacciióónn  ssiisstteemmááttiiccaa  ddeell  ffoonnddoo  ddee  oojjoo..  LLaa  

pprrooffiillaaxxiiss  pprriimmaarriiaa  eenn  ppaacciieenntteess  iinnmmuunnooddeepprriimmiiddooss  ddiissmmiinnuuyyee  eell  rriieessggoo  ddee  ttooxxooppllaassmmoossiiss..  

LLaa  NNeeuummoonnííaa  ppoorr  PPnneeuummooccyyssttiiss  jjiirroovveeccii,,  ssuueellee  tteenneerr  uunn  ccuurrssoo  mmááss  ssuubb--aagguuddoo,,  ccoonn  ttooss  sseeccaa  

ppeerrssiisstteennttee  yy  ddiissnneeaa,,  ppaarreecciiddoo  aall  ddee  llooss  aadduullttooss  aa  ddiiffeerreenncciiaa  ddeell  ccuuaaddrroo  qquuee  pprreesseennttaann  llooss  

llaaccttaanntteess  iinnffeeccttaaddooss..  DDeebbee  mmaanntteenneerrssee  uunn  eelleevvaaddoo  ggrraaddoo  ddee  ssoossppeecchhaa  ccllíínniiccaa  eenn  aaqquueellllooss  

jjóóvveenneess  iinnmmuunnooddeepprriimmiiddooss,,  eenn  llooss  qquuee  ddeebbeerreemmooss  aasseegguurraarr  llaa  pprrooffiillaaxxiiss  pprriimmaarriiaa..  EEnn  

aaddoolleesscceenntteess  ccoonn  mmaall  ccuummpplliimmiieennttoo  ppeerroo  eenn  llooss  qquuee  ppooddeemmooss  aasseegguurraarr  uunn  sseegguuiimmiieennttoo,,  llaass  

nneebbuulliizzaacciioonneess  ccoonn  ppeennttaammiiddiinnaa  ppuueeddeenn  ccoonnssttiittuuiirr  uunnaa  ooppcciióónn  tteerraappééuuttiiccaa..  

CCoommpplleejjoo  MMAAII  yy  llaass  IInnffeecccciioonneess  ggrruuppoo  hheerrppeess  ((CCMMVV  yy  hheerrppeess  vviirruuss)),,  ssee  pprreesseennttaann  eenn  ppaacciieenntteess  

mmuuyy  iinnmmuunnooddeepprriimmiiddooss,,  yy  ppoorr  lloo  ggeenneerraall  ssee  lllleeggaa  aall  ddiiaaggnnoossttiiccoo  ttrraass  eessttuuddiioo  ddee  uunn  ccuuaaddrroo  ddee  

ffiieebbrree  ddee  oorriiggeenn  ddeessccoonnoocciiddoo..  LLooss  ppaacciieenntteess  ccoonn  ccoommpplleejjoo  MMAAII,,  ppuueeddeenn  pprreesseennttaarr  

mmaanniiffeessttaacciioonneess  hheemmaattoollóóggiiccaass  ((ppaanncciittooppeenniiaa)),,  ssuuddoorreess  nnooccttuurrnnooss  yy  eenn  aallgguunnooss  ccaassooss  mmaassaass  



 
  

aabbddoommiinnaalleess  qquuee  ccoorrrreessppoonnddeenn  aa  mmaazzaaccootteess  aaddeennooppááttiiccooss..  LLaa  eessooffaaggiittiiss  ppoorr  hheerrppeess  oo  CCMMVV,,  ssee  

mmaanniiffiieessttaa  ccoonn  ddoolloorr  rreettrrooeesstteerrnnaall  iinntteennssoo,,  yy    ddeebbee  ccoonnffiirrmmaarrssee  ccoonn  llaa  eessooffaaggoossccooppiiaa,,  qquuee  

ppeerrmmiittiirráá  aaddeemmááss  eessttaabblleecceerr  eell  ddiiaaggnnoossttiiccoo  eettiioollóóggiiccoo  ddee  sseegguurriiddaadd  yy  ddeessccaarrttaarr  llaa  ccooiinnffeecccciióónn  

ppoorr  ccáánnddiiddaa  hhaabbiittuuaall  eenn  eessttooss  ccaassooss..  LLooss  ppaacciieenntteess  ccoonn  iinnffeecccciióónn  ppoorr  CCMMVV,,  ppuueeddeenn  pprreesseennttaarr  

aaffeeccttaacciióónn  ooccuullaarr  ((rreettiinnooppaattííaa)),,  ccllíínniiccaa  ddiiggeessttiivvaa  ((rreeccttoorrrraaggiiaass  ppoorr  rreeccttooccoolliittiiss)),,  nneeuurroollóóggiiccaa  

((mmiieelliittiiss))  yy  rreessppiirraattoorriiaa..  

  

EEss  iimmppoorrttaannttee  ddeessccaarrttaarr  iinnffeecccciioonneess  ooppoorrttuunniissttaass  ((IIOO))  eenn  ppaacciieenntteess  qquuee  vvaann  aa  iinniicciiaarr  

ttrraattaammiieennttoo  aannttiirrrreettrroovviirraall,,  ccoonn  eell  ffiinn  ddee  eevviittaarr  oo  pprreevveenniirr  eell  SSíínnddrroommee  IInnffllaammaattoorriioo  ppoorr  

RReeccoonnssttiittuucciióónn  IInnmmuunnee  ((SSIIRRII,,  IIRRIISS  eenn  iinnggllééss))  qquuee  ppuueeddeenn  pprreesseennttaarr  ttrraass  eell  iinniicciioo  ddeell  mmiissmmoo  yy  eess  

pprreecciissaammeennttee  mmááss  ffrreeccuueennttee  eenn  ppaacciieenntteess  ccoonn  iinnmmuunnooddeepprreessiióónn..  EEssttee  ccuuaaddrroo  eess  rreessuullttaaddoo  ddee  

llaa  rreeaacccciióónn  iinnffllaammaattoorriiaa  qquuee  ddeesseennccaaddeennaa  eell  ssiisstteemmaa  iinnmmuunnee  ((TT--eessppeeccííffiiccaa))  ccoommoo  rreessppuueessttaa  aa  

aannttííggeennooss  iinnffeecccciioossooss  oo  nnoo  iinnffeecccciioossooss,,  ttrraass  iinniicciioo  ddee  TTAARR  yy  aauummeennttoo  iimmppoorrttaannttee  ddee  llooss  

lliinnffoocciittooss  CCDD44..  LLaa  mmeejjoorrííaa  iinnmmuunnoollóóggiiccaa  ddee  ffoorrmmaa  ppaarraaddóójjiiccaa  pprroodduuccee  uunn  eemmppeeoorraammiieennttoo  ddee  llaa  

ccllíínniiccaa  ddee  llaa  iinnffeecccciióónn  ooppoorrttuunniissttaa  qquuee  ssee  eessttáá  ttrraattaannddoo,,  oo  llaa  aappaarriicciióónn  ddee  ccllíínniiccaa  ddee  iinnffeecccciioonneess  

llaatteenntteess  nnoo  iiddeennttiiffiiccaaddaass  pprreevviiaammeennttee..  EEssttee  ccuuaaddrroo,,  ppuueeddee  aaggrraavvaarr  yy  ccoommpplliiccaarr  llaa  eevvoolluucciióónn  ddeell  

ppaacciieennttee..  EEnn  ppaacciieenntteess  ppeeddiiááttrriiccooss,,  aaddoolleesscceenntteess  mmuuyy  iinnmmuunnooddeepprriimmiiddooss  ssee  hhaa  ddeessccrriittoo  

rreellaacciioonnaaddoo  eessppeecciiaallmmeennttee  ccoonn  llaa  ttuubbeerrccuulloossiiss..  PPoorr  eessttee  mmoottiivvoo  hhaa  ddee  ddeessccaarrttaarrssee,,  aanntteess  ddee  

iinniicciiaarr  TTAARR,,  llaa  pprreesseenncciiaa  ddee  IIOO  ee  iinniicciiaarr  ssii  eess  ppoossiibbllee  eell  ttrraattaammiieennttoo  pprreevviioo  ddee  llaass  mmiissmmaass,,  eennttrree  

llaass  qquuee  ddeessttaaccaa  llaa  ttuubbeerrccuulloossiiss..  EEll  SSIIRRII  ssee  pprreesseennttaa  eennttrree  llooss  22--33  mmeesseess  ddee  hhaabbeerr  iinniicciiaaddoo  TTAARR,,  

eenn  ppaacciieenntteess  ccoonn  iinnccrreemmeennttoo  ddee  llooss  CCDD44  yy  ddeesscceennssoo  >>  aa  11  LLoogg  ddee  llaa  ccaarrggaa  vviirraall,,  nnoo  oobbssttaannttee  

hhaassttaa  uunn  tteerrcciioo  ddee  llooss  ppaacciieenntteess  ppuueeddeenn  pprreesseennttaarr  eessttee  ccuuaaddrroo  mmááss  aalllláá  ddee  llooss  33  mmeesseess  ddee  

hhaabbeerr  iinniicciiaaddoo  eell  TTAARR..  EEll  ttrraattaammiieennttoo  pprreevviioo  ddee  IIOO  ccoommoo  llaa  ttuubbeerrccuulloossiiss,,  rreedduuccee  llaa  iinncciiddeenncciiaa  

ddeell  ccuuaaddrroo  iinnffllaammaattoorriioo  sseeccuunnddaarriioo  aa  llaa  rreeccoonnssttiittuucciióónn  iinnmmuunnoollóóggiiccaa  ttrraass  TTAARRGGAA  qquuee  eenn  

ooccaassiioonneess  ccoommpprroommeettee  llaa  vviiddaa  ddeell  ppaacciieennttee..  NNoo  oobbssttaannttee  mmuucchhaass  ddee  llaass  IIOO  nnoo  ddiissppoonneenn  ddee  

ffáárrmmaaccooss  aaccttiivvooss,,  yy  eell  úúnniiccoo  ttrraattaammiieennttoo  eess  llaa  mmeejjoorraa  ddee  llaa  iinnmmuunniiddaadd  ddeell  ppaacciieennttee  qquuee  ssóólloo  

ppuueeddee  eessppeerraarrssee  ttrraass  iinniicciiaarr  TTAARRGGAA,,  eenn  eessttooss  ccaassooss  eell  ttrraattaammiieennttoo  ccoonnccoommiittaannttee  ccoonn  

ccoorrttiiccooiiddeess  ppuueeddee  mmiinniimmiizzaarr  eell  rriieessggoo  ddee  SSIIRRII..  EEss  iimmppoorrttaannttee  iiddeennttiiffiiccaarr  eell  SSIIRRII,,  yy  ddiiffeerreenncciiaarrlloo  

ddeell  ffrraaccaassoo  ddeell  ttrraattaammiieennttoo  ddee  llaa  IIOO  oo  ccoommpplliiccaacciióónn  ddee  llaa  mmiissmmaa,,  ddee  llaa  rreessiisstteenncciiaa  aa  llooss  

ffáárrmmaaccooss  uuttiilliizzaaddooss  eenn  eell  ttrraattaammiieennttoo  ddee  llaa  IIOO,,  oo  eell  nnoo  ccuummpplliimmiieennttoo  ppoorr  ppaarrttee  ddeell  ppaacciieennttee..  

LLooss  ccoorrttiiccoo--eesstteerrooiiddeess  ppuueeddeenn  aayyuuddaarr  aa  ccoonnttrroollaarr  llaa  ccllíínniiccaa  sseeccuunnddaarriiaa  aall  SSIIRRII..  

  

MMaanniiffeessttaacciioonneess  hheemmaattoollóóggiiccaass..  LLaa  aanneemmiiaa,,  lleeuuccooppeenniiaa,,  nneeuuttrrooppeenniiaa  yy  eessppeecciiaallmmeennttee  llaa  

ttrroommbbooppeenniiaa  iinnmmuunnee  ssoonn  mmaanniiffeessttaacciioonneess  ffrreeccuueenntteess  eenn  llooss  ppaacciieenntteess  ccoonn  iinnffeecccciióónn  VVIIHH,,  ssiinn  



 
  

ccoonnttrrooll  ddee  llaa  rreepplliiccaacciióónn  vviirraall,,  qquuee  mmeejjoorraann  aa  eexxcceeppcciióónn  ddee  ccuuaannddoo  ssoonn  sseeccuunnddaarriiaass  aa  llooss  

aannttiirrrreettrroovviirraalleess  ttrraass  iinnttrroodduucccciióónn  ddee  eessttooss  ffáárrmmaaccooss..    

LLooss  lliinnffoommaass,,  ccoonnssttiittuuyyeenn  llaa  nneeooppllaassiiaa  mmááss  ffrreeccuueennttee  eenn  llooss  ppaacciieenntteess  ccoonn  iinnffeecccciióónn  VVIIHH,,  qquuee  

ppuueeddeenn  ddeebbuuttaarr  ccoonn  eessttee  ccuuaaddrroo,,  oo  rreepprreesseennttaarr  uunnaa  ddee  llaass  ccoommpplliiccaacciioonneess  eenn  llaa  pprrooggrreessiióónn  ddee  

llaa  eennffeerrmmeeddaadd..  LLaa  ccllíínniiccaa  vveennddrráá  ddeetteerrmmiinnaaddaa  ppoorr  llaa  uubbiiccaacciióónn  yy  eexxtteennssiióónn  ddeell  mmiissmmoo,,  eessttaannddoo  

ppoorr  lloo  ggeenneerraall  pprreesseennttee  llaa  ffiieebbrree..  LLooss  lliinnffoommaass  ddee  ccéélluullaass  BB  ((BBuurrkkiitt))  ssoonn  mmááss  ffrreeccuueenntteess  eenn  llooss  

ppaacciieenntteess  ppeeddiiááttrriiccooss..  

  

MMaanniiffeessttaacciioonneess  nneeuurroollóóggiiccaass::  SSeeccuueellaass  ddee  llaa  eenncceeffaallooppaattííaa  pprrooggrreessiivvaa  oo  eessttááttiiccaa  aassoocciiaaddaa  aall  

VVIIHH,,  AAcccciiddeenntteess  vvaassccuullaarreess  cceerreebbrraalleess  sseeccuunnddaarriiooss  aa  llaa  vvaassccuullooppaattííaa  qquuee  ccoonnddiicciioonnaa  llaa  iinnffeecccciióónn  

vviirraall,,  yy  aa  llaass  iinnffeecccciioonneess  ooppoorrttuunniissttaass::  TTBBCC  ––mmeenniinnggiittiiss,,  ttuubbeerrccuulloommaass,,  ttooxxooppllaassmmoossiiss  cceerreebbrraall  yy  

llaa  lleeuuccooeenncceeffaallooppaattiiaa  mmuullttiiffooccaall  pprrooggrreessiivvaa  oo  llooss  lliinnffoommaass  iinnddiiffeerreenncciiaaddooss  ddee  SSNNCC..  EEnn  ppaacciieenntteess  

ccoonn  eennffeerrmmeeddaadd  mmuuyy  eevvoolluucciioonnaaddaa  ppuueeddeenn  

  

MMaanniiffeessttaacciioonneess  sseeccuunnddaarriiaass  aa  aaffeeccttaacciióónn  ddee  llooss  ddiivveerrssooss  óórrggaannooss::  CCoorraazzóónn::  mmiiooccaarrddiiooppaattííaa  

rreessttrriicciittiivvaa  oo  ddiillaattaaddaa,,  RRiiññóónn::  IInnssuuffiicciieenncciiaa  RReennaall  ccrróónniiccaa,,  ssíínnddrroommee  nneeffrróóttiiccoo  

((gglloommeerruulloonneeffrreettiittiiss)),,  aaffeeccttaacciióónn  hheeppááttiiccaa,,  ddiiggeessttiivvaa,,  eettcc..  

  

EEnnttrree  llaass  mmaanniiffeessttaacciioonneess  ccllíínniiccaass  qquuee  ppuueeddeenn  pprreesseennttaarr  llooss  aaddoolleesscceenntteess  ccoonn  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  ppoorr  

ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall  nnoo  ddiiaaggnnoossttiiccaaddooss  pprreevviiaammeennttee  ddeessttaaccaann::  

  

  IInnffeecccciioonneess  ooppoorrttuunniissttaass::  ooccuuppaannddoo  uunn  pprriimmeerr  lluuggaarr  llaa  NNeeuummoonnííaa  ppoorr  PPnneeuummooccyyssttiiss  

jjiirroovveeccii,,  qquuee  ssee  mmaanniiffiieessttaa  ppoorr  ttooss  sseeccaa,,  ttaaqquuiippnneeaa  yy  ffiieebbrree  oo  ffeebbrrííccuullaa..  EEnn  llooss  ppaacciieenntteess  

ccoonn  ffooccaalliiddaadd  nneeuurroollóóggiiccaa  ((ccrriissiiss  ccoonnvvuullssiivvaass,,  hheemmiippaarreessiiaa,,  ccoommaa)),,  ddeebbee  ddeessccaarrttaarrssee  llaa  

ttooxxooppllaassmmoossiiss  cceerreebbrraall  yy  llaa  lleeuuccooeenncceeffaallooppaattiiaa  mmuullttiiffooccaall  pprrooggrreessiivvaa..    

  SSíínnddrroommee  ffeebbrriill  pprroolloonnggaaddoo,,  qquuee  ppuueeddee  ccoorrrreessppoonnddeerr  aa  uunnaa  ttuubbeerrccuulloossiiss  ddiisseemmiinnaaddaa,,  

lliinnffoommaa,,  ccoommpplleejjoo  MMAAII,,  yy  eenn  ppaacciieenntteess  iinnmmuunnooddeepprriimmiiddooss  qquuee  iinniicciiaann  oo  rreeiinniicciiaann  

TTAARRGGAA  uunn  ssíínnddrroommee  iinnffllaammaattoorriioo  ddee  rreeccoonnssttiittuucciióónn  iinnmmuunnee  ((IIRRIISS  oo  SSIIRRII))..  

  PPaanncciittooppeenniiaa,,  eenn  aaqquueellllooss  ppaacciieenntteess  ccoonn  ffeebbrrííccuullaa  yy  ppéérrddiiddaa  ddee  ppeessoo,,  ccoonn  

iinnmmuunnooddeepprreessiióónn  ggrraavvee  ddeebbee  ssoossppeecchhaarr  uunnaa  iinnffeecccciióónn  ddiisseemmiinnaaddaa  ppoorr  MMyyccoobbaacctteerriiuumm  

aavviiuumm  iinnttrraacceelllluullaarree..    

  FFooccaalliiddaadd  nneeuurroollóóggiiccaa::  ccrriissiiss  ccoonnvvuullssiivvaass  ffooccaalleess,,  oobblliiggaarraann  aa  ddeessccaarrttaarr  uunnaa  

ttooxxooppllaassmmoossiiss  ccoonn  aaffeeccttaacciióónn  ddee  SSNNCC,,  lliinnffoommaa  pprriimmaarriioo  ddee  SSNNCC  yy  ppuueeddeenn  ccoorrrreessppoonnddeerr  

aassíí  mmiissmmoo  aa  ccuuaaddrrooss  sseeccuunnddaarriiooss  aa  aacccciiddeenntteess  vvaassccuullaarreess  cceerreebbrraalleess..  



 
  

    

EEss  iimmppoorrttaannttee  rreessaallttaarr  qquuee  aa  ppeessaarr  ddee  llaa  eeddaadd,,  aallgguunnooss  ddee  llooss  aaddoolleesscceenntteess  ccoonn  iinnffeecccciióónn  VVIIHH  

ppoorr  ttrraannssmmiissiióónn  vveerrttiiccaall  ccuummpplleenn  ccrriitteerriiooss  ddee  ssiiddaa  oo  ssoonn  ppaacciieenntteess  ccoonn  eelleevvaaddoo  rriieessggoo  ddee  

pprrooggrreessiióónn  aa  ssiiddaa  yy  mmuueerrttee..  DDeebbeerreemmooss  ttrraannssmmiittiirr  eessttaa  iiddeeaa  ccuuaannddoo  ssee  pprroocceeddaa  aall  ttrraassllaaddoo  aa  llaa  

ccoonnssuullttaa  ddee  aadduullttooss,,  iinncciiddiieennddoo  qquuee  pprreecciissaammeennttee  ppoorr  ssuu  jjuuvveennttuudd  eenn  rreellaacciióónn  aall  rreessttoo  ddee  

ppoobbllaacciióónn  qquuee  aattiieennddeenn,,  eessttooss  ppaacciieenntteess  pprreecciissaann  ddee  uunn  eessttrreecchhoo  ccoonnttrrooll  yy  sseegguuiimmiieennttoo..      

  

B.- Adolescentes infectados por otras vías (durante la adolescencia). 

 

Se trata de adolescentes infectados por transmisión sexual (la más frecuente), o por 

transmisión parenteral (adictos a drogas por vía parenteral o por transfusión sanguínea, 

excepcional en aquellos países con técnicas de cribaje del VIH en los productos sanguíneos, en 

España desde 1985). En muchos casos coexisten prácticas de riesgo, problemáticas 

sociofamiliares y problemas psicológicos que van a dificultar la adherencia al TARV, si éste 

fuera necesario. Más de la mitad de esta población desconoce su condición de paciente 

infectado por VIH.  

 

Este subgrupo de pacientes va a presentar, en general, una clínica similar a la del adulto, con 

algunas peculiaridades en relación a esta época de la vida y al mecanismo de transmisión. Con 

frecuencia coexisten otras infecciones, fundamentalmente de transmisión sexual (ETS), 

aunque también de transmisión parenteral, que pueden producir sintomatología 

acompañante. Además, tras varios años de infección, pueden aparecer infecciones 

oportunistas u otra patología asociada a la inmunodepresión (en los pacientes no tratados) o 

también efectos secundarios en relación al uso crónico de TARV. Finalmente, cabe recordar 

que el adolescente se encuentra en una fase de gran desarrollo cognitivo y psicosocial, lo que 

le hace especialmente vulnerable (1). Así, son especialmente importantes en este grupo los 

trastornos de la esfera psiquiátrica (depresión, ansiedad, problemas de sueño, trastorno 

bipolar y/o consumo de sustancias de abuso)(2-4), y deberá evaluarse la situación emocional y 

el apoyo social de qué dispone cada paciente al enfrentarse al diagnóstico de la infección y al 

estigma social que éste conlleva.  

 

La infección aguda por VIH es el periodo inmediato tras el contagio, cuando se desarrollan los 

anticuerpos contra el virus. Suele durar unos 2 meses, y con frecuencia se acompaña de 

sintomatología inespecífica. Por infección reciente entendemos que la infección se ha 

producido en los últimos 6-12 meses. Por último, primoinfección es un término más vago que 



 
  

se refiere al conjunto de pacientes con infección aguda o reciente. En la historia natural de la 

infección VIH, la primoinfección se sigue de una fase crónica o latente que dura entre 3 y 10 

años, y que precede a la situación de inmunodepresión propia de la enfermedad.  

 

Al igual que los adultos, los adolescentes  pueden presentar síntomas relacionados con la 

primoinfección (síndrome retroviral agudo, 65% de los casos)(8, 9), para permanecer 

asintomáticos durante unos años y, debutar después con infecciones oportunistas, según el 

tiempo de infección y la progresión de la enfermedad. Así, no es infrecuente que presenten al 

diagnóstico un cierto grado de inmunosupresión, incluso estando asintomáticos: el 49% y el 

66% de mujeres y varones adolescentes, respectivamente, entraron en el estudio REACH 

(cohorte de adolescentes) con un número de CD4+ < 500 células/mm3. Ante un nuevo 

diagnóstico y síntomas inespecíficos, es fundamental conocer la cifra de linfocitos CD4+ y 

descartar una infección oportunista (incluso con ingreso hospitalario) dada su potencial 

morbimortalidad.  

 

El síndrome retroviral agudo se asemeja a una mononucleosis o a un síndrome gripal, aparece 

súbitamente tras un periodo de incubación de 10-14 días (rango: 5-35 días, aunque se ha 

descrito hasta 10 meses después del momento del contagio), y puede presentar multitud de 

signos y síntomas, que aunque poco específicos, deben hacernos sospechar una infección VIH, 

especialmente cuando aparecen combinados y persisten en el tiempo (Tabla 1). A excepción 

del cansancio y las linfadenopatías, el resto de signos y síntomas suelen autolimitarse en 2-4 

semanas. La presencia de linfadenopatías, la fiebre, las úlceras mucocutáneas y el exantema 

obligan siempre al diagnóstico diferencial con otras ETS. El adolescente no suele buscar ayuda 

sanitaria y, por ello, existe una gran dificultad para el diagnóstico de la infección VIH en esta 

fase. Será fundamental un alto grado de sospecha clínica ante situaciones de riesgo (sexo 

traumático, penetración anal, úlceras genitales activas, sexo por drogas o dinero, consumo de 

drogas, especialmente por vía parenteral, pareja con VIH conocido, o múltiples parejas). Dos 

estudios parecidos identificaron que hasta el 1% de síndromes mononucleares con anticuerpos 

heterófilos negativos (15) y de síndromes gripales en adolescentes eran debidos a una 

infección aguda por VIH. El diagnóstico precoz va a permitir una mejor evolución de la 

infección de estos pacientes y minimizará el riesgo de transmisión sexual, que es 

especialmente alto en esta fase, por la elevada carga viral en las secreciones genitales.  

 

El debut durante la adolescencia con infecciones oportunistas en este subgrupo de pacientes 

es infrecuente, dado el largo periodo de latencia de la infección VIH. Las entidades que se han 



 
  

descrito con mayor prevalencia serían la neumonía por Pneumocystis jirovecii, la candidiasis 

orofaríngea o esofágica, y el sarcoma de Kaposi. Otros síntomas menos específicos que pueden 

estar en relación a infecciones oportunistas serian la diarrea crónica, la fiebre prolongada o la 

pérdida de peso.  

 

La coinfección con otras ETS aumenta el riesgo de transmitir y de ser contagiado por el VIH, al 

aumentar la inflamación en las mucosas genitales. Es fundamental, en el adolescente recién 

diagnosticado de infección VIH, el descartar otras ETS (hepatitis B, lúes, gonorrea, Chlamydia, 

virus herpes simple y virus del papiloma humano) o infecciones transmisibles por vía 

parenteral, si es el caso (sobre todo hepatitis C). En EEUU, el 25% de las ETS ocurren en 

adolescentes, y el 48% en mujeres entre 15-24 años, siendo especialmente prevalentes el virus 

del papiloma, la gonorrea y la infección por Chlamydia. Por otro lado, es importante descartar 

otras coinfecciones que pueden condicionar el manejo terapéutico de la infección VIH, tales 

como la tuberculosis o la infección por toxoplasma. Finalmente, cabrá considerar la vacunación 

para la hepatitis B y el virus del papiloma humano en estos pacientes 

 

El examen físico exhaustivo al diagnóstico de la infección VIH es fundamental y debe 

focalizarse en los órganos o sistemas más susceptibles a enfermedades relacionadas con la 

infección VIH y su progresión: piel y anejos (exantemas, sarcoma de Kaposi, onicomicosis, 

Molluscum…), linfadenopatías (supraclaviculares o axilares, asimétricas y de rápida 

progresión), hepatoesplenomegalia (en relación a hepatitis, micobacterias…), boca y faringe, 

fondo de ojo (retinopatía asociada a VIH, Cytomegalovirus, toxoplasma…), y región anogenital 

(lesiones herpéticas o por el virus del papiloma, uretritis, cervicitis…). Puede estar también 

indicada una evaluación neuropsiquiátrica.  

 

Varios datos de laboratorio inespecíficos se asocian a la primoinfección por VIH, y pueden 

persistir durante meses. Inicialmente, es típica una leve leucopenia con linfopenia, a expensas 

de la destrucción de linfocitos T4+. Posteriormente, los linfocitos T8+ aumentan a mayor ritmo 

que los CD4+, por lo se observa una inversión del cociente T4+/CD8+. Pueden observarse 

también anemia y trombopenia leves, linfocitos atípicos (aunque en menor proporción que en 

la mononucleosis infecciosa), e hipertransaminasemia (que puede indicar también una 

coinfección por virus hepatotropos). En la Tabla 2 se exponen los estudios de laboratorio 

recomendados al diagnóstico de infección por VIH. 

 

El diagnóstico diferencial del síndrome retroviral agudo por VIH incluye los síndromes 



 
  

mononucleares (virus de Epstein-Barr, Cytomegalovirus o toxoplasma), la  rubeola, la sífilis, las 

hepatitis virales, la infección diseminada por gonococo, y la infección estreptocócica. También 

el debut clínico de un lupus eritematoso sistémico puede confundirnos. Cabe recordar que los 

anticuerpos heterófilos son poco específicos de la mononucleosis infecciosa y no descartan la 

infección VIH.    

 

Pronóstico. Algunos estudios de cohortes de pacientes seroconversores para VIH han 

demostrado que la duración del síndrome retroviral agudo es proporcional a la progresión de 

la enfermedad. Así, los pacientes con más de 14 días de sintomatología durante la infección 

aguda presentaron un 78% de probabilidad de progresión a Sida los siguientes 3 años, frente a 

un 10% de los seroconversores asintomáticos. En la actualidad, el TARV ha modificado la 

historia natural de la enfermedad, y probablemente también esta diferencia de progresión 

según la clínica de la infección aguda por VIH.  

 

Tabla 1. Clínica de presentación más frecuente en pacientes con infección aguda por 
VIH.  

Signos o síntomas Frecuencia aproximada (%) 

Fiebre 

Linfadenopatías 

Odinofagia 

Artralgias 

Exantema 

Diarrea 

Anorexia o pérdida de peso 

Mialgias 

Cefalea 

Cansado para trabajar 

80-90 

35-70 

40-70 

30-60 

20-70 

25-50 

15-70 

40-70 

30-40 

60 

Adaptada de Zetola NM et al. Infect Dis Clin N Am 2007;21:19 (4). 
 

Tabla 2. Pruebas de laboratorio recomendadas al diagnóstico de infección por VIH.  

Serología VIH 

Contaje de CD4+ 

Carga viral (ARN para VIH) 
Análisis de resistencias 

Hemograma completo con fórmula diferencial 
Bioquímica sanguínea incluyendo transaminasas, función renal, estudio lipídico 

Serologías para: sífilis, VHA, VHB, VHC, toxoplasma, varicela 

Extensión de Papanicolau (especialmente en mujeres, y anal en adolescentes con sexo anal). 
Realizar cada 3-6 meses si resultados alterados 

Considerar: Mantoux y estudio de secreciones para herpes, gonococo, Chlamydia, o 
Trichomonas 

Considerar prueba de embarazo en mujeres adolescentes 

Adaptada de Cohen DE et al. Infect Dis Clin N Am 2007;21:49 (10) y http://www.guideline.gov. 
 



 
  

Tabla 3 Clasificación de los CDC para los adultos (MMWR 1986; 35:334-339) fue 

sustituida en enero de 1993 (v. tablas 1, 2 y 3), actualmente sustituida por la de 2014 

que es la vigente. 

CLASIFICACION DE LA INFECCION POR EL VIH Y CRITERIOS DE DEFINICION DEL SIDA  

 ADULTOS Y ADOLESCENTES (>13 AÑOS) 1993 

  

Cifra de linfocitos  

CD4 (T4)/µL  

 Categorías clínicas  

     Aa Bb C (SIDA) 

1. ≥500 (≥29 %)d       A1 B1 C13 

2. 200-499 (14-28 %)d       A2 B2 C23 

3. <199 (sida)  (<14 %)d      A3c B33 C33 

Propuesta por los CDC (MMWR 1992; 41:1- -17), entró en vigor en enero de 1993 

Sustituye a la clasificación de 1986 -MMWR 1986; 35:334-339- y a la definición del sida de 1987  
-MMWR 1987; 36:1-155-. Los objetivos fundamentales de esta nueva clasificación y definición de 
sida son reflejar la importancia clínica de un recuento de linfocitos CD4 inferior a 200/mL con 
independencia de que existan manifestaciones clínicas. Se han añadido tres nuevas categorías 
clínicas definitorias de sida a la lista de las 23 categorías aceptadas en la anterior clasificación. Todas 
las anteriores categorías son excluyentes y el paciente debe clasificarse en la más alta posible 

-------------------------------------------------------------------------------------------------------- 
Comentarios.  
a
La categoría A se aplica a la infección primaria y a los pacientes asintomáticos con o sin linfadenopatías 

generalizadas persistentes (LGP).  
b
La categoría B se aplica a pacientes que presenten o hayan presentado alguna de las enfermedades 

mencionadas en la tabla 4.  
c
La categoría C se aplica a pacientes que presenten o hayan presentado alguna de las complicaciones ya 

incluidas en la definición de sida de 1987 (MMWR 1987; 36:1-155) más otras tres nuevas que se han 
añadido y que han sido aceptadas por la OMS para Europa (v. tabla 5). Los pacientes incluidos en las 
categorías C1, C2, C3, A3 y B3 se consideran afectos de sida. Las dos últimas categorías (A3 y B3) 
representan una ampliación respecto a la definición de 1987 basada exclusivamente en el recuento 
de linfocitos CD4 que de momento no ha sido aceptada por la OMS para Europa. 

d
Si no se dispone 

del recuento de linfocitos CD4 en valor absoluto, puede utilizarse el porcentaje respecto a la cifra de 
linfocitos totales. 

 

Tabla 4: ENFERMEDADES QUE DEFINEN LA INCLUSIÓN EN LA CATEGORÍA B  

1. Angiomatosis bacilar 

2. "Muguet" (candidiasis oral)3. Candidiasis vulvovaginal persistente, frecuente o que 
responde mal al tratamiento 

4. Displasia cervical (moderada o severa) o carcinoma in situ 

5. Fiebre (>38,5 oC) o diarrea de más de 1 mes de duración 

6. Leucoplasia oral vellosa 

7. Herpes zoster (2 episodios o 1 episodio que afecte a más de un dermatoma) 

8. Púrpura trombocitopénica idiopática 

9. Listeriosis 

10. Enfermedad inflamatoria pélvica, sobre todo si se complica con abscesos tubo-
ováricos 

11. Neuropatía periférica 



 
  

12. Otras complicaciones menores asociadas a la infección por el VIH 

Tabla 5. COMPLICACIONES CLÍNICAS DIAGNÓSTICAS DE SIDA EN PACIENTES INFECTADOS SIN 

OTRAS CAUSAS DE INMUNODEFICIENCIA QUE PUEDAN EXPLICARLAS  

(DEFINEN LA INCLUSIÓN EN LA CATEGORÍA C DE LA TABLA 4 ) 

 

1. Candidiasis traqueal, bronquial o pulmonar 

2. Candidiasis esofágica 

3. Carcinoma de cérvix invasivo1 

4. Coccidioidomicosis diseminada (en una localización diferente o además de los 
pulmones y los ganglios linfáticos cervicales o hiliares) 

5. Criptococosis, extrapulmonar 

6. Criptosporidiasis, con diarrea de más de un mes  

7. Infección por citomegalovirus, de un órgano diferente del hígado, bazo o ganglios 
linfáticos, en un paciente de edad superior a 1 mes. 

8. Retinitis por citomegalovirus 

9. Encefalopatía por VIH 

10. Infección por virus del herpes simple que cause una úlcera mucocutánea de más de 
1 mes de evolución, o bronquitis, neumonitis o esofagitis de cualquier duración, que 
afecten a  un paciente de mas de 1 mes de edad 

11. Histoplasmosis diseminada (en una localización diferente o además de los 
pulmones y los ganglios linfáticos cervicales o hiliares) 

12. Isosporidiasis crónica (>1 mes) 

13. Sarcoma de Kaposi 

14. Linfoma de Burkitt o equivalente 

15. Linfoma inmunoblástico o equivalente 

16. Linfoma cerebral primario 

17. Infección por Mycobacterium avium-complex o Mycobacterium kansasii 
diseminada o  extrapulmonar 

18. Tuberculosis pulmonar1 

19. Tuberculosis extrapulmonar o diseminada 

20. Infección por otras micobacterias, diseminada o extrapulmonar 

21. Neumonía por Pneumocystis jiroveci 

22. Neumonía recurrente1 

23. Leucoencefalopatía multifocal progresiva 

24. Sepsis recurrente por especies de Salmonella diferentes de S. typhi  

25. Toxoplasmosis cerebral en un paciente de más de 1 mes de edad 

26. Wasting syndrome 

--------------------------------------------------------------------------------------- 
Comentarios. 

1
Categorías clínicas incorporadas a la nueva definición (1993) y aceptadas por la OMS para 

Europa y que no se aceptaban como definitorias de sida en las clasificaciones de 1986 y 1987 
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MODULO 3: TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL. 
 
 
 
 

Es el tratamiento específico frente al VIH. Tiene por objetivo impedir la replicación del virus y 

con ello evitar el deterioro inmunológico. Debido a la elevada tasa de replicación y mutación 

del VIH, debe ser un tratamiento combinado. 

Sin embargo la terapia combinada es de cumplimiento difícil y no está exenta de toxicidad a 

corto, medio y largo plazo.  

 

Fármacos antirretrovirales (Tabla-1): 

 

A.- Inhibidores de la transcriptasa inversa. La transcriptasa inversa es el enzima responsable 

de la transcripción del ARN viral en ADN proviral que se integrará en el núcleo de la célula 

infectada. Esta enzima es característica de los retrovirus y fundamental para mantener su ciclo 

biológico. La actividad  de la transcriptasa inversa es inhibida por dos grupos de fármacos:  

 A.1) los análogos de los nucleósidos: abacavir, didanosina, emtricitabina, 

estavudina, lamivudina y zidovudina . Análogos de los nucleótidos: tenofovir. 

 A.2) los inhibidores de la transcriptasa inversa no análogos de los nucleósidos: 

efavirenz, etravirina, rilpivirina y nevirapina.   

 

 

B.-Inhibidorores de la proteasa.  Son fármacos muy potentes, con metabolismo dependiente 

del sistema citocromo-oxigenasa P450; Los fármacos que interaccionan activando o inhibiendo 

esta vía pueden disminuir o aumentar los niveles de los mismos incrementando su toxicidad o 

disminuyendo su eficacia. En algunos casos la interacción entre dos inhibidores de la proteasa 

puede ser utilizada para conseguir una mayor efectividad de uno de los dos inhibidores, tal y 

como ocurre con la combinación de ritonavir con atazanavir, darunavir, fos-amprenavir, 

indinavir, lopinavir, saquinavir y tipranavir. Actualmente los IPs utilizados en pacientes 

pediátricos han quedado limitados a: lopinavir-ritonavir, atazanavir y darunavir. 

 

C.- Fármacos con otros mecanismos de acción: 

Inhibidores de la Fusión. Representan una nueva familia de fármacos que actúan evitando la 

entrada del VIH en la célula, a través de su interacción con el receptor de membrana. El único 



 
  

fármaco actualmente comercializado es Efuvirtide (FuzeonR). La molécula bloquea la entrada 

del VIH al unirse con la región del virus correspondiente a la proteína gp41, impidiendo con 

ello la entrada del virus en la célula. Tiene como inconveniente que debe administrarse por vía 

parenteral (subcutánea), cada 12 horas. Sólo está aprobada su utilización en niños mayores de 

4 años, a razón de 2 mg/Kg cada 12 horas.  

Inhibidores del correceptor CCR5: Maraviroc (CelsentriR). Actualmente en estudio de dosis en 

población pediátrica. 

Inhibidores de la integrasa: Han representado un importante avance en el tratamiento de 

pacientes muy experimentados. El primer fármaco de esta familia comercializado fue 

Raltegravir (IsentressR), posteriormente elvitegravir aún sin indicación en menores de 18 años 

y dolutegravir (TivicayR) que si puede administrarse a pacientes pediátricos con edad igual o 

superior a 12 años y peso >42 Kg. Raltegravir, tiene indicación como fármaco de segunda línea 

en niños de edad igual o superior a 2 años.  

 

 

Bases del tratamiento antirretroviral. El objetivo del tratamiento antirretroviral es impedir la 

progresión de la enfermedad y el deterioro del sistema inmunológico, reduciendo al máximo la 

replicación del VIH.  

 La utilización de más de un fármaco, permite asociar compuestos con actividad frente a 

líneas celulares distintas. Así por ejemplo los análogos de nucleósidos inhibidores de la 

transcriptasa inversa (NITI) lamivudina, didanosina, y zalcitavina (estos dos últimos 

actualmente en desuso) son más activos en linfocitos y macrófagos en reposo, mientras 

que zidovudina y estavudina (esta última con toxicidad elevada, motivo por el que 

actualmente no se recomienda su uso) tienen una mayor actividad en linfocitos T 

estimulados. Los tratamientos combinados ofrecen además la ventaja de utilizar fármacos 

con acción sinérgica al actuar en diferentes fases de la replicación viral (inhibidores de la 

transcriptasa e inhibidores de la proteasa) consiguiéndose una mayor actividad 

antirretroviral con caída de la carga viral entre 2 y 3 Log10,, frente a 0,5-1,2 Log10 de las 

monoterapias.  

La combinación de varios fármacos retrasa la aparición de resistencias al inhibir de forma 

más efectiva la replicación viral. 

Sin embargo la terapia combinada presenta entre otros inconvenientes la posible  

interacción de los fármacos utilizados, que por su perfil de toxicidad o por competir por la 

misma vía de activación hacen que algunas de las combinaciones posibles no puedan ser 



 
  

administradas. Tal es el caso de estavudina y zidovudina, al competir por la misma vía de 

fosforilación.  

 

 Los niños sin experiencia a antirretrovirales tienen mayores probabilidades de éxito, la 

primera opción terapéutica es la potencialmente más activa,  por ello es importante dar 

todo el soporte necesario al paciente y a su familia para que realicen de forma correcta el 

tratamiento. No obstante más de la mitad de los niños no responden al tratamiento 

antirretroviral, obligando al cambio del mismo, con el fin de conseguir con la nueva pauta 

inhibir o controlar la replicación del VIH de forma mantenida.  

 

 En todos los casos el cambio de antirretrovirales deberá considerarse en las siguientes 

condiciones: 1) Evidencia de fallo o ausencia de respuesta al tratamiento con progresión 

de la enfermedad, basada en parámetros clínicos, inmunológicos o virológicos, 2) 

Toxicidad o intolerancia al régimen terapéutico seguido, 3) Información contrastada que 

evidencie superioridad de un régimen terapéutico nuevo, frente al que sigue el paciente. 

Para valorar el fracaso terapéutico basado en la carga viral deberemos esperar entre 3 y 

6 meses, debido a que por lo general partimos de cargas virales superiores a las de los 

adultos. En niños politratados con situación inmunológica estable aún sin inhibición 

completa de la replicación viral, la actitud será conservadora salvo si se dispone de buenas 

opciones terapéuticas para el cambio. 

 

 Los cambios terapéuticos deben realizarse precozmente una vez constatado el fracaso 

virológico cuando ello sea posible, es decir cuando se disponga de alternativas, debiendo 

incluir un mínimo de dos fármacos nuevos o potencialmente activos frene al VIH (estudio 

de resistencias). Cuando más tiempo transcurre después de un rebrote de la carga viral 

existe un mayor número de resistencias y disminuye la probabilidad de respuesta a las 

siguientes opciones de tratamiento. 

 

 Cuando asistimos a un fracaso del tratamiento antirretroviral de primera línea 

intentaremos que el nuevo régimen sea más potente. En la elección de las nuevas pautas 

de tratamiento pueden resultar de utilidad los estudios de resistencias, dado que por lo 

general los niños infectados por el VIH han estado expuestos a muchos antirretrovirales de 

forma secuencial. 

 



 
  

 Las alternativas de tratamiento vienen determinadas por el tratamiento previo de cada 

paciente, por lo que  deberá diseñarse una pauta individualizada.  

 

 La adherencia al tratamiento antirretroviral en los niños y en especial en los adolescentes 

es un punto clave. Deberán ponerse todos los medios y un equipo multidisciplinar 

(psicólogos, trabajadores sociales, farmacólogo, etc) para ayudar a la familia y/o 

cuidadores a realizar de forma correcta el tratamiento pautado y asegurar un buen control 

de los pacientes.  

 

Indicaciones de tratamiento antirretroviral en la actualidad. El tratamiento antirretroviral de 

gran actividad (TAR) ha supuesto un cambio importante en los adultos y niños infectados por 

el VIH, hemos asistido a una reducción de la mortalidad, de la progresión a sida, de las 

hospitalizaciones y a un aumento de la calidad de vida de los enfermos. No obstante el 

tratamiento antirretroviral disponible en la actualidad no permite curar a los pacientes y no 

está exento de efectos secundarios. La toxicidad asociada al tratamiento ARV 

(hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, toxicidad mitocondrial, hiperglucemia) puede 

además tener implicaciones en la salud de los enfermos a medio y largo plazo (cardiopatía 

isquémica, accidentes vasculares, etc). Aproximadamente una tercera parte de los pacientes 

infectados en tratamiento presentan cambios morfológicos secundarios a la redistribución de 

la grasa visceral y subcutánea (Sd. Lipodistrofia), con importante repercusión de su imagen 

corporal.  

La menor toxicidad de los nuevos antirretrovirales disponibles y los conocimientos actuales, 

que han determinado el beneficio del TAR en pacientes asintomáticos, el impacto de la 

inflamación crónica secundaria a la infección, han modificado las indicaciones de tratamiento 

ARV en todos los pacientes infectados. Actualmente el TAR estaría indicado en todos los 

pacientes con infección VIH, y en especial en aquellos de menor edad, en los que la infección 

VIH tiene una mayor morbilidad. 

Las guías de la OMS, en sus dos últimas versiones recomiendan el inicio del TAR en todos los 

pacientes pediátricos, y en especial en los niños menores de 5 años. 

Tratamiento en menores de 1 año. 

 Tratamiento indicado. Debido al elevado riesgo de progresión de la enfermedad 

durante el primer año de vida, todas las guías recomiendan iniciar tratamiento en este 

grupo de edad independientemente de la clínica, carga viral y linfocitos T4. 

 
 



 
  

 

Tratamiento en niños de 1 año y < 6 años:  

 

 Tratamiento indicado o recomendado sin demora (urgente):  

 Criterios clínicos  de enfermedad oportunista asociada al VIH (Estadio-3) 

 Criterios inmunológicos: recuento de linfocitos T4 < 500/mm3. 

 Tratamiento indicado: 

 Criterios clínicos: Paciente sintomatología moderada asociada al VIH 

 Criterios inmunológicos: Recuento de linfocitos T5 500-999/mm3 

 Tratamiento recomendado: 

 Paciente asintomático o con sintomatología leve y  T4  >1000 células/mm3. 

 

Tratamiento en niños de edad > 6 años:  

 Tratamiento indicado o recomendado sin demora (urgente):  

 Criterios clínicos  de enfermedad oportunista asociada al VIH (Estadio-3) 

 Criterios inmunológicos: recuento de linfocitos T4 < 200/mm3. 

 Tratamiento indicado: 

 Criterios clínicos: Paciente sintomatología moderada asociada al VIH 

 Criterios inmunológicos: Recuento de linfocitos T4 200-499/mm3 

 Tratamiento recomendado: 

 Paciente asintomático o con sintomatología leve y  T4  >500 células/mm3. 

 

 

El tratamiento antirretroviral en los lactantes, niños y adolescentes será siempre  un 

tratamiento combinado. El tratamiento recomendando en la actualidad consiste en un 

régimen de 3 fármacos: 2 análogos nucleósidos  de la transcriptasa inversa (NITI) (ABC+·3TC o 

FTC, ZDV+3TC o FTC) y 1 inhibidor de la proteasa (IP) (lopinavir-ritonavir, darunavir-ritonavir o 

atazanavir-ritonavir), o dos NITI análogos de los nucleósidos + un inhibidor de la transcriptasa 

no análogo de los nucleósidos: nevirapina, etravirina o efavirenz, este último sólo indicado en 

niños de edad superior a 3 años capaces de tomar cápsulas. 

Una vez iniciado el tratamiento antirretroviral los niños deberán ser controlados 

periódicamente. La progresión de la enfermedad, el deterioro inmunológico o la detección de 

replicación viral en los pacientes que reciben tratamiento antirretroviral son indicadores de 

fracaso terapéutico y determinan el cambio de tratamiento. Siempre que debamos iniciar un 

nuevo tratamiento se incluirán en la combinación un mínimo de dos antirretrovirales nuevos.  

Cuando nos encontremos ante una falta de respuesta al tratamiento pautado, deberá 



 
  

evaluarse junto con la familia y/o cuidadores las posibles causas, en especial las derivadas de 

un mal cumplimiento. Es importante sensibilizar a las personas responsables de administrar la 

medicación al niño, la importancia de la adherencia  para conseguir una respuesta óptima. 

  

 Tabla 1: Tratamiento de inicio combinación nucleosidos 

Edad Preferente 

Niños de cualquier edad ZDV+ (3TC o FTC)AI 

Niños >3 meses ABC1 + (3TC o FTC) o 

ZDV + (3TC o FTC) 

Adolescentes edad >12 años ABC† + (3TC or FTC) o  

TAF + (3TC or FTC) 

1Previa comprobación HLA B5701 es negativo 

Tabla 2: Tratamiento combinado de inicio 

Edad Combinaciones Preferentes Combinaciones alternativas 

Neoantos < 14 dias 2 NITI + Nevirapina  

Neonatos >14 dias y <3 años 2 NITIs + LPV/ra  

2 NITI + Raltegravir si > 2 años. 

 

2 NITIs + NVPc  

2 NITIs + RAL  si > 4 s y peso >3 Kg. 

2 NITI + ATZ-r si >3 m y peso >10 Kg. 

Niños >3 años y < 6 años 2 NITIs + Raltegravir  

2 NITIs + ATZ-ritonavir 

2 NITI + DRV-ritonavir, c/12h 

2 NITIs + EFV  

2 NITIs + LPV-r 

Niños > 6 años y < 12 años 2 NITI + DTG si peso>30Kg 

2 NITIs + ATV/r 

 

2 NITIs + DRV/r dos veces dia 

2 NITIs + EFVb  

2 NITIs + LPV/r 

2 NITI + RAL 

> 12 años: 

 

Tanner I-III 

2 NITI + DTG 

2 NITIs + ATV/r 

2 NITIs + DRV-r una vez dia 

Tanner IV-V : 

LMV+ABC+DTG 

TNF o TAF+FTC + DTG 

TAF+FTC+EVG+cobi y >35 Kg. 

 

2 NITIs + EFV 

2 NITIs + RAL 

2 NRTIs + RPV 

 



 
  

 

Tratamiento antirretroviral post-exposción accidental al VIH. PROFILAXIS POST- 

 

EXPOSICIÓN ACCIDENTAL (pinchazo jeringuilla abandonada). No son raras en nuestro 

medio las consultas de niños que han manipulado o se han pinchado con jeringuillas 

abandonadas. Es importante realizar un buen interrogatorio, y saber que no se conocen casos 

de infección VIH tras este tipo de accidentes. El riesgo de infección VIH tras pinchazo 

accidental en personal sanitario es del 0,3%, esta situación no se reproduce en otras 

condiciones. Habitualmente se desconoce la situación en relación al VIH del usuario de la 

jeringuilla y el tiempo transcurrido entre el abandono de la misma y el pinchazo es superior a 6 

horas, en estas circunstancias no se conoce ningún caso de infección VIH. 

Si la jeringuilla contiene sangre fresca puede realizarse una prueba rápida para detectar la 

presencia de anticuerpos frente al VIH. Si el usuario es una persona infectada y siempre que no 

hayan transcurrido más de 72 horas desde el pinchazo, puede plantearse realizar profilaxis 

post-exposición, informando de la necesidad del seguimiento y control, así como de los riesgos 

o efectos secundarios de los antirretrovirales: 

 En caso de portador desconocido, y menos de 72 horas desde el pinchazo accidental o 

en el caso de jeringuilla de un usuario con infección VIH y carga viral detectable, se podría 

plantear profilaxis post-exposición en mayores de 2 años con AZT (200 mg/m2 cada 12 horas) 

junto con lamivudina 4 mg/Kg cada 12 horas, durante 4 semanas, añadiendo Raltegravir que 

deberá ajustarse al peso o bien Lopinavir/ritonavir, aún cuando éste es peor tolerado. En 

mayores de 3 años podría asociarse a los dos analogos efavirenz. Se recomienda realizar una 

extracción de sangre previa solicitando: hemograma, estudio serológico (VIH, VHB, VHC) y 

guardar una muestra congelada de plasma antes de iniciar el tratamiento antirretroviral, no es 

preciso esperar resultados. Si el paciente no esta vacunado frente la hepatitis B, se 

administrará una dosis de gammaglobulina e iniciará la vacunación (0, 1 y 6 meses). Así mismo 

se valorará su situación en relación a la vacuna antitetánica. Se recomienda  control clínico y 

seguimiento durante las 4 semanas de tratamiento con control serológico o mediante PCR-VIH 

a las 4 y 12 semanas.  

 
Profilaxis post-exposición no ocupacional: relaciones sexuales no protegidas. En los últimos 

años han aumentado las consultas y las dudas sobre que hacer tras un abuso-violación cuando 

se desconoce si la persona es o no portadora. La gran angustia que provoca una situación 

como ésta determina que en muchos servicios de UCIAS se ofrezca el inicio del tratamiento 

antirretroviral como profilaxis post-exposición. El tratamiento triple, es a menudo mal tolerado 



 
  

y la mayor parte de adolescentes lo abandonan dentro de las primeras horas. En estas 

circunstancias, y debido a que el inicio de la profilaxis no debe retrasarse, puede pautarse el 

tratamiento y citar al paciente de forma urgente a la consulta de pacientes con infección VIH, 

donde los médicos encargados de la misma podrán asesorar y discutir de nuevo sobre la 

necesidad de proseguir con el mismo o la posibilidad de interrumpirlo. Ver algortimo 

propuesto en las Recomendaciones del Plan Nacional Sida sobre profilaxis no ocupacional para 

la infección VIH (Marzo 2015). 

 

 



 
  

 

Pauta de antirretrovirales para la profilaxis post-exposción al VIH: 

Primera elección Tratamiento, durante 4 semanas (28 dias, post-exposición) 

Basado en Inhibidores de la 

integrasa: 

 Raltegravir 

 Elvitegravir-cobicistat 

 

Pauta más recomendable y 

mejor tolerada 

Pacientes edad >12 años: 

 DescovyR (TAF+FTC) o TruvadaR (TNF+FTC)  o + IsentressR 

(Raltegravir) 

 GenvoyaR (TAF+FTC)+ Elvitegravir-cobicistat (no aprobado FT) 

Pacientes edad <12 años: 

 LMV+ZDV (CombivirR o generic) + IsentressR (Raltegrvir) 

 TAF+FTC  (DescovyR)+ IsentressR (Raltegravir) 

Alternativas:  

Tractamiento basado en 

ITINN: 

 EFV (mareos, pesadillas 

nocturnas). 

Contraindicado en 

adolescentes con riesgo 

de gestación 

Pacientes peso >40 Kg: 

 TNF+FTC+Efavirenz (AtriplaR o genérico). Administrar dosis 

única por la noche antes de acostarse. 

Pacientes per < 40 Kg: 

 Ajustar al peso del paciente 2 NITI y EFV. 

 

Tratamiento basado en IP: 

 ATZ-ritonavir 

 Lopinavir-ritonavir 

Intolerancia gástrica: vómitos, 

y diarrea. Asociar 

metroclorpropamida 

Administrar 2 NITI: 

 Edad > 12 años: TNF+ FTC + ATZ-ritonavir, una vez al día. 

 Edad < 12 años : ZDV + LMV  + Lopinavir-rit  dos tomas al día, 

o TNF+FTC  junto a ATZ-rit ajustado al peso del paciente 

 

 

 

El tratamiento de los pacientes pediátricos infectados por el VIH incluye además otras medidas 

tanto ó más importantes que el tratamiento antirretroviral: 

 

E.-Profilaxis de las infecciones bacterianas. La administración de gammaglobulina intravenosa 

(IGIV) está indicada en aquellos niños con infecciones bacterianas recidivantes y en los que se 



 
  

ha establecido el diagnóstico de NIL. La utilización de IGIV en la profilaxis de las infecciones 

bacterianas  se ha mostrado especialmente eficaz en aquellos niños menos inmunodeprimidos 

(T4 > 200/ mm3). Otro ensayo clínico demostró que la IGIV es también útil en los niños con 

infección VIH con recuentos de linfocitos T4 inferiores a 200/mm3, frente al placebo, cuando 

éstos no recibían profilaxis para NPC con cotrimoxazol. 

 

La IGIV  es efectiva en la profilaxis de las infecciones bacterianas, e incluso en las virales 

(sarampión, varicela-zoster, CMV) de los niños con infección por VIH. Las dosis recomendadas 

oscilan entre 250 y 400 mg/kg a intervalos de 3-4 semanas. 

Se aconseja administrar pequeñas dosis al inicio del tratamiento, aumentando 

progresivamente la cantidad hasta alcanzar la dosis deseada, con el fin de evitar las reacciones 

de hipersensibilidad. Estas reacciones se asocian más a la velocidad de infusión de la 

gammaglobulina que a un efecto directo de las mismas. Se desconoce el mecanismo por el cual 

actúa la gammaglobulina en estos pacientes que presentan paradójicamente en su mayoría 

una hipergammaglobulinemia. 

 

 

F. profilaxis primaria y secundaria de las infecciones oportunistas: 

 

Tuberculosis: cuando un niño infectado tiene un PPD con un diámetro de induración > a 5 mm 

sin tratamiento previo, o tiene contacto con una tuberculosis activa y no tiene evidencia de 

enfermedad tuberculosa, se iniciará profilaxis con isoniacida 10-15 mg/kg/día (máximo 300 

mg/día), durante 9 meses o isoniacida 20-30 mg/kg dos días a la semana durante 9 meses. La 

alternativa sería utilizar rifampicina a razón de 20-40 mg/Kg/día durante 4-6 meses, éste sería 

el tratamiento de elección en casos de contacto con tuberculosis resistentes a la isoniacida. 

Los casos de contacto con tuberculosis multirresistentes se estudiarán de forma 

individualizada. 

 

Mycabacterium avium complex: la profilaxis primaria es recomendada en pacientes con 

inmunosupresión severa: en niños de < 11 meses si los CD4 son inferiores a 750/mm3, en niños 

de 11-23 meses si el recuento de linfocitos T4 es inferior a 500, en pacientes de 2-6 años, si su 

recuento de T4 es inferior a 75 células/mm3, y en pacientes de edad > 6 años si su recuento de 

T4 es inferior a 50. La pauta indicada es de 7,5 mg/día de claritromicina dividido en dos dosis o 

bien 20 mg/Kg de azitromicina (máximo 1.200 mg) dosis única semanal. Como alternativas 

estarián la azitromicina a razón de 5 mg/Kg/día o la rifabutina. 



 
  

La profilaxis secundaria es más compleja y debe asociar más de un fármaco: claritromicina a la 

misma dosis más etambutol  15 mg/kg/día asociados o no a rifabutina a 5 mg/kg/día (máximo 

300 mg), o bien como alternativa azitromicina 5 mg/Kg/día (máximo 250 mg) + ethambutol a 

igual dosis asociado o no a rifabutina. 

 

Toxoplasmosis: la profilaxis primaria debe realizarse en aquellos niños con Ig G específica 

frente toxoplasma o en casos de inmunodepresión severa. Son útiles los mismos fármacos que 

utilizamos en la profilaxis de la PCP. 

La profilaxis secundaria (tras un episodio de encefalitis), incluye sulfadiazina 85-120 mg/kg/día, 

dividido en 2-4 dosis al día, + pirimetamina 1 mg/Kg/día (máximo 25 mg), + 5mg de ácido 

folínico 3 días por semana.  Como alternativa puede utilizarse clindamicina a razón de 20-30 

mg/kg/día en 2-3 dosis al día asociada a pirimetamina y ácido folinico. 

  

E. Integración en la sociedad 

 

Debe evitarse su hospitalización cuando ésta no sea necesaria y favorecer la asistencia a las 

escuelas dado que no se ha demostrado el contagio por vía horizontal de la infección. 

 

También es importante considerar otras medidas de tratamiento: 

 

A. Medidas generales 

Nutrición. Asegurar una correcta nutrición del niño con infección por VIH. La malnutrición por 

sí misma agrava la inmunodeficiencia. Deberán administrarse suplementos proteicos, 

vitamínicos y calóricos, en aquellos pacientes en que los que se objetive un déficit ponderal 

y/o nutricional. 

Control de las infecciones. En estos pacientes son frecuentes los cuadros febriles recidivantes y 

deben ser considerados como niños inmunodeprimidos. Todo síndrome febril con afectación 

del estado general será objeto de estudio, con el fin de identificar el germen responsable.  

  

B. Profilaxis de la neumonía por Pneumocystis jiroveci (NPJ) 

 

La profilaxis de la NPJ está indicada: a) en todos los lactantes hijos de madres infectadas, a 

partir de las 4 semanas de vida, b) en los niños que ya han tenido un episodio de NPJ, 

independientemente de la edad y de la cifra de linfocitos T4 y en los niños infectados según la 

siguiente Tabla: 



 
  

 

 Edad    Recuento o porcentaje de linfocitos T4 

 < 1 año    Todos los niños infectados, independientemente T4 

 1-5 años   Si <500 linf. T4/mm3 o CD4<15% 

 > 6 años   Si <200 linf. T4/mm3 o CD4<15%  

 

Se debe retirar la profilaxis primaria en niños menores de 12 meses cuando se descarte la 

infección por VIH (dos PCR-cDNA o RNA VIH  negativas después del mes de vida), y también 

debe interrumpirse en aquellos niños que, tras un período de profilaxis, superan el límite de T4 

para la edad, habiendo repetido la determinación al menos 2 veces con intervalo de 1 mes.  

 

El fármaco de elección para la profilaxis es el trimetropin-sulfametoxazol a la dosis de 150-750 

mg/m2/día, con las siguientes pautas: dosis única 3 días consecutivos por semana, dividido en 

dos dosis 3 días alternos o consecutivos por semana y en dos dosis al día todos los días. 

Fármacos alternativos en niños de edad > 1 año son la dapsona a razón de 2 mg/Kg (máximo 

100 mg) al día ó 4 mg/Kg (máximo 200 mg) una vez a la semana. Pentamidina inhalada en 

mayores de 5 años (300 mg/mes), o atovaquone. 

 

C.- Inmunizaciones sistemáticas 

 

El calendario vacunal de los niños expuestos e infectados por el VIH incluye las mismas vacunas 

que la población general, con ciertas salvedades que expondremos a continuación.  

 

Hepatitis B: Se recomienda la vacunación frente a hepatitis B independientemente del estado 

serológico de la madre. Los RN hijos de madres portadoras del HBs Ag recibirán además una 

dosis de gammaglobulina hiperinmune. El esquema de vacunación contempla 3 dosis, siendo 

el más habitual el de los 0 meses, 1 mes y 6 meses. Las dosis recomendadas son las pediátricas. 

 

Diftreria-Tetanos-Pertusis (DTPa): se recomienda utilizar la vacuna acelular (DTPa), tanto en los 

niños expuestos al VIH como en los infectados. La vacuna DTPa será administrada 

independientemente que la primera o primeras dosis fueran realizadas con DTP. Serán 

administradas 4 dosis: 2-4 y 6 meses, la cuarta dosis puede ser administrada entre los 12 y 18 

meses, separada 6 meses de la 3ª dosis. El adelantar la 4ª dosis estaría indicado en aquellos 

pacientes con un seguimiento irregular en los que no se prevea acudan posteriormente 

(negativización de la serología VIH). La 5ª dosis será administrada entre los 4 y 6 años de edad, 



 
  

a partir de entonces (entre los 11 y 16 años) los niños serán inmunizados con la vacuna 

antitetánica asociada a toxoide diftérico y o tos ferina tipo adulto (Td) o dTpa. 

 

Haemophilus influenza tipo b (Hibc): Serán administradas 4 dosis, a los 2-4-6 meses y una dosis 

de recuerdo entre los 12 y 18 meses. Algunos de los preparados de estas vacunas requieren un 

menor número de dosis para conseguir una respuesta correcta. En la actualidad disponemos 

de un preparado comercial que incluye la vacuna DTPa +Hibc+Polio Salk, que resultará de gran 

utilidad para estos pacientes.  

 

Polio: se utilizará siempre la vacuna inactivada, la cual está indicada en los niños expuestos, 

infectados y contactos familiares con personas infectadas por el VIH. Son precisas 2 dosis a los 

2 y 4 meses. La 3ª dosis puede administrarse entre los 6 y 18 meses. Así mismo se requiere una 

dosis de recuerdo (4ª) entre los 4 y 6 años asociada a la DTPa. 

 

Triple vírica: las recomendaciones más recientes contraindican la administración de esta 

vacuna a todos los niños con situación inmunológica 3 o inmunodepresión severa. El 

sarampión resulta una infección grave en los niños infectados por el VIH, la cobertura que 

ofrecen los anticuerpos pasivos de las madres es inferior en los niños infectados. Se 

recomienda administrar la primera dosis de vacuna triple vírica cerca del año de vida, y repetir 

una segunda dosis a partir de los 28 días de la primera. La segunda dosis puede no obstante 

administrarse en los pacientes más estables entre un mes después de la primera y los 4-6 años. 

En los lactantes con formas de enfermedad VIH de evolución rápida puede plantearse 

adelantar esta vacuna a los 9 meses. Los niños infectados con inmunodepresión presentan una 

pobre respuesta a la vacuna triple vírica. 

 

Gripe: los niños con infección VIH pueden recibir a partir de los 6 meses esta vacuna. Hasta la 

actualidad se ha reservado a los pacientes sintomáticos y es obligada en aquellos con 

afectación pulmonar. Entre los 6 meses y 8 años, la primera administración de vacuna 

antigripal debe incluir dos dosis separadas 1 mes. Después del primer año es suficiente una 

dosis única. Los menores de 3 años (<35 meses) requieren 0,25 ml de la vacuna, y los niños de 

edad > 3 años se administraran 0,5 ml. 

 

Vacuna antineumocócica: reservada a los niños infectados se administrará en forma conjugada 

antes de los 2 años y la vacuna polisacárida a partir de los 2 años. Se administrará una dosis de 



 
  

recuerdo de vacuna polisacárida entre los 3 y 5 años después de la primera dosis en aquellos 

niños inmunizados a la edad de < 10 años y al menos 5 años después de la primera dosis 

cuando la primera inmunización se realizó con más de 10 años. 

 

Vacuna frente a varicela: sólo indicada en pacientes asintomáticos, clínicamente estables y sin 

inmunosupresión. La primera dosis puede administrarse entre los 12 meses y 12 años, y la 

segunda dosis 3 meses más tarde. 

 

La  BCG y la vacuna frente a  rotavirus están contraindicadas en los niños infectados.   

 

En los niños infectados que realizan tratamiento antirretroviral no deberá determinarse la 

carga viral hasta 2-3 semanas después de la inmunización, dado que la administración de las 

vacunas puede elevarla.  

 

C-Profilaxis de las infecciones bacterianas. La administración de gammaglobulina intravenosa 

(IGIV) está indicada en aquellos niños con infecciones bacterianas recidivantes y en los que se 

ha establecido el diagnóstico de NIL. La utilización de IGIV en la profilaxis de las infecciones 

bacterianas  se ha mostrado especialmente eficaz en aquellos niños menos inmunodeprimidos 

(CD4 > 200/ mm3) (145). Otro ensayo clínico demostró que la IGIV es también útil en los niños 

con infección VIH con recuentos de linfocitos T4 inferiores a 200/mm3, frente al placebo, 

cuando éstos no recibían profilaxis para NPC con cotrimoxazol. 

 

La IGIV  es efectiva en la profilaxis de las infecciones bacterianas, e incluso en las virales 

(sarampión, varicela-zoster, CMV) de los niños con infección por VIH. Las dosis recomendadas 

oscilan entre 250 y 400 mg/kg a intervalos de 3-4 semanas. 

Se aconseja administrar pequeñas dosis al inicio del tratamiento, aumentando 

progresivamente la cantidad hasta alcanzar la dosis deseada, con el fin de evitar las reacciones 

de hipersensibilidad. Estas reacciones se asocian más a la velocidad de infusión de la 

gammaglobulina que a un efecto directo de las mismas. Se desconoce el mecanismo por el cual 

actúa la gammaglobulina en estos pacientes que presentan paradójicamente en su mayoría 

una hipergammaglobulinemia. 

 

D. profilaxis primaria y secundaria de las infecciones oportunistas: 

 



 
  

Tuberculosis: cuando un niño infectado tiene un PPD con un diámetro de induración > a 5 mm 

sin tratamiento previo, o tiene contacto con una tuberculosis activa y no tiene evidencia de 

enfermedad tuberculosa, se iniciará profilaxis con isoniacida 10-15 mg/kg/día (máximo 300 

mg/día), durante 9 meses o isoniacida 20-30 mg/kg dos días a la semana durante 9 meses. La 

alternativa sería utilizar rifampicina a razón de 20-40 mg/Kg/día durante 4-6 meses. Esta 

alternativa sería el tratamiento de elección en casos de contacto con tuberculosis resistentes a 

la isoniacida. Los casos de contacto con tuberculosis multirresistentes se estudiarán de forma 

individualizada. 

 

Mycabacterium avium complex: la profilaxis primaria es recomendada en pacientes con 

inmunosupresión severa: en niños de < 11 meses si los CD4 son inferiores a 750/mm3, en niños 

de 11-23 meses si el recuento de linfocitos T4 es inferior a 500, en pacientes de 2-6 años, si su 

recuento de CD4 es inferior a 75 células/mm3, y en pacientes de edad > 6 años si su recuento 

de CD4 es inferior a 50. La pauta indicada es de 7,5 mg/día de claritromicina dividido en dos 

dosis o bien 20 mg/Kg de azitromicina (máximo 1.200 mg) dosis única semanal. Como 

alternativas estarían la azitromicina a razón de 5 mg/Kg/día o la rifabutina. 

La profilaxis secundaria es más compleja y debe asociar más de un fármaco: claritromicina a la 

misma dosis más etambutol: 15 mg/kg/día asociados o no a rifabutina a 5 mg/kg/día (máximo 

300 mg), o bien como alternativa azitromicina 5 mg/Kg/día (máximo 250 mg) + etambutol a 

igual dosis asociado o no a rifabutina. 

 

Toxoplasmosis: la profilaxis primaria debe realizarse en aquellos niños con Ig G específica 

frente toxoplasma o en casos de inmunodeprsión severa. Son útiles los mismos fármacos que 

utilizamos en la profilaxis de la PCP. 

La profilaxis secundaria (tras un episodio de encefalitis), incluye sulfadiazina 85-120 mg/kg/día, 

dividido en 2-4 dosis al día, + pirimetamina 1 mg/Kg/día (máximo 25 mg), + 5mg de ácido 

folínico 3 días por semana.  Como alternativa puede utilizarse clindamicina a razón de 20-30 

mg/kg/día en 2-3 dosis al día asociada a pirimetamina y ácido folinico. 

   

E.-  Profilaxis de la transmisión vertical. Es sin duda la intervención más importante para evitar 

nuevos casos de infección VIH en niños. En ausencia de profilaxis, el 15-30% de los hijos de 

madres infectadas por el VIH resultaran infectados. Actualmente, en los países desarrollados, 

las medidas preventivas (TAR, cesárea electiva y lactancia artificial exclusiva) han disminuido la 

tasa de transmisión vertical del VIH por debajo del 2%. El uso de TAR durante la gestación 



 
  

representa la medida individual más efectiva para reducir el riesgo de transmisión vertical del 

VIH.   

 Dado que la transmisión vertical puede producirse en tres tiempos, la intervención debe ser 

coordinada y aplicada en cada uno de ellos.  

Control durante la gestación. Es fundamental la identificación precoz de las gestantes 

infectadas, para conseguir evitar nuevos casos de infección por transmisión vertical. En 

nuestro medio está indicado el cribado universal de la infección en el primer trimestre del 

embarazo;  Sin embargo las gestantes  en situación de riesgo (pareja seropositiva, múltiples 

parejas sexuales, otras enfermedades de transmisión sexual, uso de drogas por vía parenteral, 

conductas de riesgo para la infección) deben ser testadas una vez por trimestre y realizar una 

carga viral (RNA-VIH) en las semanas previas al parto, para identificar una posible 

primonfección. Actualmente, el diagnóstico materno tardío o la no identificación de las 

gestantes infectadas es la principal explicación para los casos de transmisión vertical de VIH 

que siguen ocurriendo. Por otro lado han sido identificados varias condiciones asociadas a un 

mayor riesgo de transmisión prenatal del VIH:  carga viral materna (RNA-VIH, copias/ml) 

elevada, infección durante el embarazo (la infección aguda se asocia a viremias elevadas), 

ausencia de TAR durante el embarazo, infección VIH sintomática (sida),  inmunodepresión 

(recuento de linfocitos CD4 < 200-250 /mm3), consumo de opiáceos durante la gestación, 

relaciones sexuales no protegidas y co-infecciones de transmisión sexual o otras infecciones 

del canal del parto. 

Las gestantes identificadas durante el cribado de la infección VIH en el primer trimestre o 

aquellas que ya se conocían infectadas, deberán iniciar TAR combinado  o mantenerlo como 

parte de la profilaxis de la transmisión vertical. El TAR debe iniciarse idealmente siempre antes 

de la semana 28, y siempre que no exista indicación de tratamiento después de la semana 12-

14 de embarazo. Deberán ser evaluadas, además, para todas aquellas otras coinfecciones con 

riesgo de transmisión vertical, susceptibles o no de tratamiento: lúes, toxoplasmosis, hepatitis 

B, hepatitis C, infección por CMV, tuberculosis e infección por VPH, y aconsejadas en función 

de los resultados. 

 

 Actuación en el parto. La mayor parte de los niños infectados por transmisión vertical 

adquieren la infección en el momento del parto. La prematuridad, la ruptura prematura i/o 

prolongada de membranas amnióticas (a partir de 4 horas),  un expulsivo prolongado (>4 

horas), los procedimiento invasivos en el feto durante el parto, los partos instrumentados, el 

sangrado vaginal y la episiotomía extensa se han asociado a un mayor riesgo de infección 

durante el parto. Varios estudios han demostrado que la cesárea electiva, antes del inicio de 



 
  

trabajo de parto y de la rotura de membranas amnióticas, es una medida protectora para el 

feto en aquellas situaciones de mayor riesgo de transmisión de la infección VIH. No obstante la 

cesárea se ha correlacionado con una mayor número de complicaciones obstétricas, por lo que 

su indicación debe estar guiada por la relación riesgo-beneficio que su realización supone en la 

madre y en el recién nacido. La cesárea electiva a las 38-37 semanas está indicada en las 

madres que no han recibido tratamiento o que al final del embarazo tienen una carga viral 

detectable. El TAR debe mantenerse hasta el final de la gestación y, en el momento del parto, 

no debe ser interrumpido por el ayuno obligado previo a la cesárea, si ésta estuviera indicada.  

Si la combinación incluye d4T, deberá retirarse el día del parto (metabolismo competitivo con 

AZT). Durante el momento del parto deberá proseguir o iniciarse la pauta de profilaxis con AZT 

endovenosa (2mg/kg la primera hora y 1 mg/kg y hora hasta pinzar el cordón umbilical), que 

debe iniciarse con las primeras contracciones y en caso de cesárea al menos 3 horas antes. Las 

pacientes que han recibido un inhibidor de la proteasa o efavirenz durante el embarazo, está 

contraindicado el uso de metergina en caso de metrorragia post-pato o atonía uterina (dosis 

mucho menor a la habitual si no existen alternativas).  

 

Actuación en el neonato. Se evitará cualquier manipulación invasiva (colocación de una 

perfusión, administración de fármacos IM como la vitamina K), hasta eliminar las secreciones 

vaginales o sangre de su superficie cutánea. La profilaxis post-natal incluye la prohibición de la 

lactancia materna y la administración del TAR según el riesgo de infección (Tabla 19.4) AZT 

será el fármaco inicial que se administrará al neonato dentro de las primeras 6-8 horas de vida 

a razón de 8 mg/kg/día, repartido cada 12 ó 6 horas, y se mantendrá durante 4 semanas. 

Cuando la madre no fue identificada durante el embarazo, no realizó TAR, o pesar de ello la 

carga viral sea detectable,  el neonato tiene un mayor riesgo de infección, motivo por el que se 

recomienda una pauta de profilaxis combinada, a excepción que la edad gestacional del 

neonato expuesto sea <37 semanas en los que solo se indica monoterapia con ZDV. Esta pauta 

incluye: zidovudina (8 mg/Kg/día, durante 4 semanas), lamivudina (4 mg/Kg/día, cada 12 horas 

y durante 4 semanas) y 3 dosis de nevirapina de 4 mg/Kg (la primera al nacer, la segunda a las 

48 horas de la primera, y la última a las 72 horas de la segunda) 
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