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Actualización en el tratamiento de la infección VIH. 
Interés para el dermatólogo

FORMACIÓN MÉDICA CONTINUADA

INTRODUCCIÓN

La percepción de la infección por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH)  como una enfer-
medad mortal va cambiando en los últimos años, ya
que los enfermos y la sociedad están deseosos de creer
que esta enfermedad está cerca de convertirse, si no
lo ha hecho ya, en una infección crónica más que pre-
cisa de un tratamiento intenso y constante, pero que,
en definitiva, está bajo control. En esta revisión trata-
remos de aclarar hasta qué punto está fundado este
optimismo, qué es lo que tenemos en este momento
y a qué podemos aspirar en un futuro inmediato.

Intentaremos contestar a las siguientes preguntas:
¿con qué tratamos la infección por VIH?, ¿cuándo
comenzamos el tratamiento?, ¿cómo valoramos su efi-
cacia?, ¿cuándo hay que cambiar el tratamiento?, ¿qué
opciones de cambio tenemos?, ¿cuándo y cómo lo inte-
rrumpimos?, ¿qué efectos indeseables tienen interés

para el dermatólogo?, ¿qué interacciones existen con
medicamentos empleados en Dermatología?, ¿qué
actitud tomar en el embarazo?, así como la aparición
de resistencias, tratamiento de la infección aguda VIH,
el cumplimiento terapéutico y la relación médico
enfermo.

Pero hay una primera pregunta: ¿será de utilidad
esta información para el dermatólogo? No podemos
negar la alta incidencia de patología dermatológica en
los pacientes VIH+ (1)  que determina una alta fre-
cuencia de visitas al dermatólogo durante la enfer-
medad, precisando éste de unos conocimientos míni-
mos sobre el manejo terapéutico de estos enfermos.
Además somos los dermatólogos los que frecuente-
mente diagnosticamos la infección por VIH a partir
de una manifestación cutánea inicial, siendo interro-
gados por el paciente sobre los tratamientos actual-
mente disponibles y la conveniencia o no de comen-
zarlo de forma precoz. Tampoco debemos olvidar la
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interacción medicamentosa de los antirretrovirales
con fármacos frecuentemente utilizados en Derma-
tología, así como la existencia de efectos cutáneos
indeseables de estos fármacos, como redistribución de
la grasa cutánea, toxicodermias, etc. Por último hay
que recordar que la infección VIH es cada vez más una
enfermedad de transmisión sexual (ETS)  y como tal
corresponde tratarla al dermatovenereólogo a pesar
de su complejidad y dificultades.

¿CON QUÉ TRATAMOS LA INFECCIÓN VIH?

Para compreder el mecanismo de acción de estos
fármacos revisaremos sus dianas moleculares:

— Transcriptasa inversa viral: enzima que transforma
el ARN viral en ADN de doble cadena, para
poder así integrarse en el ADN de la célula hués-

ped. Sus inhibidores pueden ser análogos de
nucleósidos ( INTI)  o no análogos ( INNTI) .

— Proteasas virales: enzimas que catalizan rupturas
específicas en las proteínas codificadas por el
virus para posteriormente formar nuevas partí-
culas virales (2) .

En la tabla I se revisan los medicamentos disponi-
bles en la actualidad, dosis e interacción con alimen-
tos, eliminación metabólica y efectos adversos.

Históricamente hay que recordar que en 1988 se
generalizó el empleo de la zidovudina (AZT)  como
monoterapia antirretroviral, que en 1990 aparecieron
dos nuevos inhibidores de la transcriptasa inversa (ddI
y ddC)  que a partir de 1995 se combinan los tres ante-
riores y que hasta 1997 no aparecieron los inhibido-
res de proteasas, administrándose ya tres o cuatro
medicamentos de forma conjunta. El esquema tera-
péutico actual suele combinar uno o dos inhibidores
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TABLA I: FÁRMACOS ANTIRRETROVIRALES EMPLEADOS EN LA ACTUALIDAD

Fármacos (nombre comercial) Dosis e ingesta Eliminación E. secundarios

Inhibidores nucleósidos transcriptasa
inversa (INTI)

Zidovudina/AZT (Retrovir) 200 mg 3 × d, 300 mg 2 × d. Renal. Anemia y/o neutropenia1.
No relación comidas.

Didanosina/ddI (Videx) 125-200 mg 2 × d 1/2 hora Renal 50%. Pancreatitis.
antes o 1 h después comida Neuropatía perif.

Náuseas, diarreas.

Zalcitabina/ddC (Hivid) 0,75 mg 3 × d. No relación Renal 75%. Neuropatía perif.
comidas. Estomatitis.

Estavudina/d4T (Zerit) 30-40 mg 2 × d (NRC). Renal 50%. Neuropatía perif.

Lamivudina/3TC (Epivir) 150 mg 2 × d (NRC). Renal no mod. Toxic. mínima.

Abacavir/ABC (Zialgen) 300 mg (NRC). Renal 82%. Hipersensibilidad2.

Inhibidores no análogos transcriptasa
inversa (INNTI)

Nevirapina (Viramune) 200-400 mg/d (NRC). Citocromo P450. Exantema, Trans3

hepatitis.

Delavirdina (Rescriptor) 400 mg 3 × d (NRC). Citocromo P450. Exanetema, cefalea
Trans.

Efavirenz (Sustiva) 600 m g/d. Evitar com idas Citocromo P450. Exantema, SNC.
> 50% lípidos.

Inhibidores de proteasa (IP)

Indinavir (Crixivan) 800 m g 3 × d 1 h ant ./2 h Citocromo P450. RGC4.
desp. Comida baja en grasas.

Ritonavir (Norvir) 600 mg 2 × d + alimentos. Citocromo P450. RGC.

Saquinavir (Invirase/Fortovase) 400 mg 2 × d/1.200 mg 3 × d Citocromo P450. RGC.
NRC/ + alimentos.

Nelfinavir (Viracept) 750 mg 3 × d + alimentos. Citocromo P450. RGC.

1 Acisodis láctica con esteatosis hepática: rara, pero potencialmente muy grave, que puede producirse con todos los INTI.
2 Reacción de hipersensibilidad (puede ser mortal), con fiebre, exantema, malestar, vómitos, etc.
3 Elevación transaminasas hepáticas.
4 Redistribución grasa cutánea, lipoatrofia.



de proteasa ( IP)  con dos inhibidores de la transcrip-
tasa inversa ( tabla II) .

¿CÓMO VALORAMOS LA EFICACIA 
DEL TRATAMIENTO?

Los dos parámetros que manejamos para precedir
la probabilidad que tiene un enfermo de desarrollar
SIDA son el contaje de linfocitos CD4 (grado de dete-
rioro inmunológico)  (3)  y la carga viral (CV = canti-
dad de partículas virales en el plasma del enfermo) (4).
Será esta CV la que emplearemos para monitorizar la
eficacia del tratamiento, realizando la primera deter-
minación a las 2-8 semanas de comenzar el trata-
miento ( reducción de 0,5 a 0,7 log10 ) , Y la segunda
a las 12-16 semanas (CV indetectable, o sea, < 500
copias/ ml) . A partir de entonces repetiremos la deter-
minación cada 3-4 meses (5) . En la actualidad se uti-
lizan dos métodos para cuantificar la CV: la bRNA y
la PCR, alcanzando con esta última valores dobles que
los obtenidos con la primera técnica. Así un valor de
10.000 c/ ml con la bRNA equivale a 20.000 c/ ml con
PCR (6) . Estas técnicas no permiten detectar CV infe-
riores a 500 c/ ml, por lo que hasta ahora éste es el
límite de detección aceptado. Sin embargo, ya existen
métodos capaces de detectar  CVs en tre 25 y 
50 c/ ml, observándose que los enfermos con CV < 50
c/ ml tienen una supresión viral más completa y pro-
longada que los que presentan CV < 500 c/ ml (4). Res-
pecto al contaje de linfocitos CD4, cada vez queda más
en un segundo plano en cuanto a la valoración de la
eficacia del tratamiento antirretroviral. Además, apro-
ximadamente en el 20% de los pacientes VIH+ existe
discordancia entre los valores de CV y los de linfoci-
tos CD4: pacientes con disminución significativa de la
CV, pero con disminuciones en vez de recuperaciones
de los contajes de CD4. Y también al contrario, enfer-
mos con recuperaciones de los CD4, pero con CV que
no disminuyen adecuadamente. En estos casos se le
da prioridad a la CV respecto a los CD4 (7) .

¿CUÁNDO COMENZAMOS EL TRATAMIENTO?

Está clara la indicación del tratamiento en pacien-
tes VIH+ sintomáticos: cuando haya criterios defini-
torios de SIDA (8)  o bien con fiebre de más de 2 sema-
nas de duración, aftas o consunción. Sin embargo, no
existe consenso sobre cuándo comenzamos en pacien-
tes asintomáticos (9-12) , ya que hay especialistas que
aconsejan comenzar el tratamiento durante el sín-
drome agudo de infección por VIH, otros se definen
por empezar inmediatamente si la seropositividad se
produjo en los 6 meses anteriores y un tercer grupo
se inclina por hacer terapéutica sólo cuando el
paciente presente una CV > 10.000 c/ ml (bRNA) o
> 20.000 c/ ml (PCR) o en pacientes con contajes de
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TABLA II: PAUTAS TERAPÉUTICAS RECOMENDADAS
EN LA ACTUALIDAD. MODIFICADA DE USPHS/DSA (5)

Preferente

Elección de una opción de la columna A y una combi-
nación de la columna B.

Columna A Columna B

Indinavir AZT + ddI
Nelfinavir d4T + ddI
Ritonavir AZT + ddC
Saquinavir SGC1 AZT + 3TC
Ritonavir + Saquinavir SGC o HGC2 d4T + 3TC
Efavirenz ddI + 3TC

Alternativo

Menos probable que originen supresión viral mantenida.

— Nevirapina o delavirdina + 2 INTI (columna B supe-
rior)3.

— Abacavir + AZT + 3TC4.

No recomendado de forma general

Origina beneficio clínico, pero sin supresión viral en la 
mayoría de los pacientes.

— 2 INTI (columna B superior).
— Saquinavir HGC + 2 INTI (columna B superior)5.

No recomendado

Datos en contra de su empleo, virológicamente inde-
seables o con toxicidades superpuestas:

— Todas las monoterapias6.
— d4T + AZT.
— ddC + ddI7.
— ddC + d4T7.
— ddC + 3TC.

1 El empleo de 400 mg de ritonavir 2 × d + 400 mg de saquinavir-
SGC (fortovase) 2 × d origina una eficacia similar al uso de 400 mg
de saquinavir-HGC (invirase) 2 × d en combinación con ritonavir.
Sin embargo, la combinación con fortovase no ha sido amplia-
mente estudiada y la toxicidad gastrointestinal es superior.

2 Cuando se emplean regímenes parcialmente superiores se desa-
rrolla resistencia de nivel elevado a 3TC a las 2-4 semanas. Su uso
opcional es en regímenes combinados compuestos por tres fár-
macos que disminuyen la carga viral hasta límites indetectables.

3 La combinación de uno de los tres INNTI disponibles más dos
INTI puede suprimir la viremia hasta niveles indetectables
durante un tratamiento > 28 semanas. Se ha demostrado que un
régimen terapéutico que contenga efavirenz se comporta favo-
rablemente a la semana 48, no habiéndose realizado ensayos
comparativos equivalentes con nevirapina o delavirdina. Hay que
resaltar que el uso de uno de estos INNTI puede  dar lugar a resis-
tencia que imposibilite la eficacia de cualquier otro fármaco de
la misma clase.

4 Las respuestas virológicas e inmunológicas obtenidas con aba-
cavir + AZT + 3TC son equivalentes a las conseguidas con indi-
navir + AZT + 3TC en la semana 48. La duración de la supresión
de la carga viral con este régimen, que incluye una única clase
de fármacos (es decir, INTI), es incierta; además, abacavir se aso-
cia con  una reacción de hipersensibilidad potencialmente muy
grave que puede amenazar la vida del paciente. Por todo ello
hasta que se disponga de datos a más largo plazo respecto a un
régimen compuesto por tres INTI + abacavir es preferible un régi-
men que contenga un IP o efavirenz.

5 No se recomienda el uso de saquinavir-HGC (invirase), excepto
en combinación con ritonavir.

6 Según se comenta en el apartado «Consideraciones en mujeres
embarazadas», con el fin de evitar la transmisión perinatal puede
considerarse la administración de AZT en monoterapia como uso
profiláctico en mujeres embarazadas con una carga viral baja y
un recuento elevado de células CD4.

7 No se recomienda esta combinación de INTI debido a la ausen-
cia de datos clínicos o toxicidades superpuestas.



CD4 < 500 células/ mm3. No obstante, hay otros espe-
cialistas que adoptan una opción más conservadora en
aquellos enfermos con CD4 < 500 cél/ mm3 y CV bajas,
retrasando el inicio del tratamiento y realizando con-
troles analíticos periódicos.

Aunque la mayoría de nosotros preferimos hacer
tratamiento cuando el paciente presente una CV
> 20.000 c/ ml por PCR, en la actualidad se están impo-
niendo indicaciones cada vez más agresivas, ini-
ciando el tratamiento lo antes posible, basándose en
consideraciones teóricas, si bien también existen datos
en contra de este comienzo precoz ( tabla III) . La deci-
sión final dependerá de balance de riesgo/ beneficio,
los datos de laboratorio (CV y contajes CD4) , sin  olvi-
dar el deseo del paciente y la probabilidad de que éste
cumpla el tratamiento. Siempre comenzaremos de
forma simultánea y a dosis completa con todos los
medicamentos que compongan el régimen terapéu-
tico elegido (13) . Conviene recordar que en las muje-
res la CV es un 50% menor para la misma tasa de CD4
y el mismo tiempo de progresión a SIDA, por lo que
en ellas es recomendable comenzar tratamiento con
CV > 5.000 (bRNA) o > 10.000 c/ ml (PCR) (14-15) .

Respecto a los pacientes con enfermedad avanzada,
comenzaremos de inmediato con el mismo tipo de
régimen terapéutico ya comentado ( tabla II) , cui-
dando no interrumpirlo ante infecciones agudas opor-
tunistas ni neoplasias. Sólo se interrumpirá en casos
de toxicidad, intolerancia o interacciones farmacoló-
gicas (5) . También hay que resaltar la posibilidad de
interacción entre los antirretrovirales y los múltiples
fármacos que toman estos pacientes con enfermedad

avanzada. Los IP y los INNTI inhiben el sistema hepá-
tico del citocromo p450, aumentando el riesgo de toxi-
cidad de los medicamentos que utilizan esta vía, mien-
tras que la nevirapina activaría la p450 reduciendo los
niveles sanguíneos y, por tanto, la efectividad de los
medicamentos que utilizan esta vía metabólica (16) .

TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN AGUDA

Entre el 50 y el 90% de los pacientes VIH+ presen-
tan algún síntoma del síndrome retroviral agudo, si
bien este cuadro no suele diagnosticarse en atención
primaria por su similitud con un síndrome gripal u
otras patologías habituales ( tabla IV) . De diagnosti-
carse, existe cierto consenso en comenzar el trata-
miento de forma inmediata, aunque sean escasos los
ensayos clínicos que demuestren un beneficio clínico
a largo plazo (17-20) . Los fundamentos teóricos que
apoyarían este tratamiento precoz serían la menor
diseminación del virus por el organismo, menor gra-
vedad de la enfermedad aguda, prevención del daño
inmunológico inicial y menor riesgo de transmisión
del virus (21) . El régimen terapéutico es el descrito
en los casos anteriores ( tabla II) , debiendo compro-
bar a las 12 semanas que hemos alcanzado una CV
indetectable; además hay que mantener el tratamiento
de forma indefinida y monitorizar la CV y los CD4
cada 3-4 meses (22-24) . También se recomienda esta
pauta en  aquellos pacientes con seroconversión
demostrada en los 6 meses previos.

INTERRUPCIÓN DEL TRATAMIENTO

Se suprimirá de forma temporal por la aparición de
efectos indeseables de los medicamentos, interaccio-
nes farmacológicas, primer trimestre del embarazo o,
a veces, por la no disponibilidad de los medicamen-
tos. Debemos suspender todos los medicamentos de
forma simultánea con el fin  de evitar la aparición de
resistencias. No hay datos contrastados que cuantifi-
quen cuántas semanas o meses de interrupción inci-
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TABLA III: DATOS A FAVOR Y EN CONTRA DEL INICIO
PRECOZ DEL TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL

A favor

— Máxima prevención del deterioro inmunológico.
— Retraso de la progresión a SIDA y mayor supervi-

vencia.
— Control de la replicación viral y mutaciones. Dismi-

nución de la CV.
— Disminución del riesgo de toxicidad farmacológica.
— Posible disminución del riesgo de transmisión viral.
— Disminución del riesgo de selección de virus resis-

tentes.

En contra:

— Disminución de la calidad de vida por los efectos
secundarios de los medicamentos y por la cantidad
de comprimidos que tiene que tomar al día.

— Limitación de las futuras elecciones de fármacos anti-
rretrovirales debido al desarrollo de resistencia.

— Transmisión de virus resistentes a fármacos.
— Toxicidad desconocida a largo plazo de estos fármacos.
— Duración desconocida de la eficacia de los trata-

mientos antirretrovirales.
— Desarrollo más precoz de resistencia farmacológica.

TABLA IV: SÍNDROME RETROVIRAL AGUDO POR VIH.
MODIFICADA DE USPHS/DSA (5)

— Fiebre (96%).
— Linfadenopatía (74%).
— Faringitis (70%).
— Exantema (70%).
— Mialgia o artralgia (54%).
— Diarrea (32%).
— Cefaleas (27%).
— Nauseas y vómitos (27%).
— Hepatoesplenomegalia (14%).
— Pérdida de peso (13%).
— Aftas (12%).
— Síntomas neurológicos (12%).



den de forma significativa en el pronóstico de la enfer-
medad, si bien es lógico pensar en reanudar el trata-
miento lo antes posible.

EFECTOS SECUNDARIOS E INTERACCIONES
MEDICAMENTOSAS 

Los efectos secundarios más importantes ya se han
resumido en la tabla I (25-26) . Respecto a las inte-
racciones, hay que destacar que los hipolipemiantes
simvastatina y lovastatina no deben emplearse con IP
y delavirdina, aunque son seguros con nevirapina y efa-
virenz. La rifampicina tampoco debe emplearse con-
juntamente con los IP. El ritonavir es el único medi-
camento que presenta interacciones con analgésicos
como meperidina, prixocam y propoxifeno, fármacos
cardíacos del tipo de la amiodarona, encainida, fleci-
nida, propafenona, quinidina y bepridil, así como los
psicotrópicos clorazepato, diazepam, estazolam, flu-
razepam, bupropión y zolpidem y los neurolépticos
clozapina y primocide. Midazolam y triazolam no
deben emplearse con IP, delavirdin ni efavirenz. Los
antihistamínicos como astemizol y ter fenadina son
incompatibles con los IP, al igual que los derivados del
cornezuelo de centeno (dihidroergotamina y ergota-
mina) que, además, son incompatibles con delavirdina
y efavirenz. Entre los fármacos gastrointestinales hay
que resaltar que el cisapride está contraindicado en
pacientes en tratamiento con IP y con dalavardina. No
debemos emplear bloqueantes H-2 ni inhibidores de
la bomba de protones en pacientes en tratamiento con
dalavardina. El ketoconazol y antibacterianos como
claritromicina y rifabutina afectan los niveles séricos
de los IP y los INNTI, precisando ajustar la dosis. En
la tabla V se recogen los fármacos relacionados con
VIH con toxicidades superpuestas (5) .

CAMBIO DE TRATAMIENTO

El régimen terapéutico administrado puede fraca-
sar por diferentes motivos:

— Resistencia viral inicial, documentándose por-
que no se alcanza una CV indetectable a los 
4-6 meses de comenzar el tratamiento; o desarro-
llo posterior de resistencias a uno o varios de los
fármacos del esquema terapéutico teóricamente
supresor, observándose que sube la CV después
de una supresión inicial correcta.

— Régimen incompleto, no supresor.

— Interacciones con otros medicamentos.

— Toxicidad.

— Alteraciones en la absorción o metabolismo de
los fármacos.

— Falta de cumplimiento por parte del paciente.

En caso de toxicidad sustituiremos el fármaco por
otro de la misma clase y potencia. En los demás casos
cambiaremos el régimen terapéutico en su totalidad,
procurando que sean fármacos que no se hayan admi-
nistrado previamente al paciente y que además no
generen resistencia cruzada con medicamentos toma-
dos con anterioridad (5) . Como criterio aceptado
deberemos cambiar el tratamiento cuando aumente
más de tres veces la CV no atribuible a infección inter-
currente, vacunación o metodología del ensayo.
Recordemos que ante un aumento significativo de la
CV deberemos repetir esta determinación en el mismo
laboratorio y con la misma técnica. En la actualidad
también se considera criterio para el cambio de régi-
men terapéutico el estar en tratamiento sólo con dos
INTI aún con viremias indetectables.
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TABLA V: FÁRMACOS RELACIONADOS CON EL VIH CON TOXICIDADES SUPERPUESTAS. 
MODIFICADA DE USPHS/DSA (5)

Hepato- Supresión Efectos NeuropatíaExantema Nefrotoxicidad Diarrea Pancreatitistoxicidad medular oculares periférica

Abacavir. Delavirdina. Adefovir. Cidofovir. Didanosina. Didanosina. Didanosina. Didanosina.
Cotrimoxazol. Efavirenz. Aminoglucósidos. Cotrimoxazol. Clindamicina. Etambutol. Cotrimoxazol. Isoniacida.
Dapsona. Fluconazol. Anfotericina B. Quimioterapia. Nelfinavir. Rifabutina. Lam i v u d i n a Estavudina.
INNTI. Isoniacida. Cidofovir. citotóxica. Ritonavir. Cidofovir. (niños). Zalcitabina.
IP. Itraconazol. Foscarnet. Dapsona. Pentamidina.

Ketoconazol. Indinavir. Flucitosina. Ritonavir.
Nevirapina. Pentamidina. Ganciclovir.
INTI. Ritonavir. Hidroxiurea.
IP. Interferón.
Rifabutina. Primaquina.
Rifampicina. Pirimetamina.

Ribavirina.
Sulfadiazina.
Trimetrexato.
Zidovudina.



DESARROLLO DE RESISTENCIAS

Es la primera causa de fracaso terapéutico,
detectándose in icialmen te por el aumen to de la
carga viral y más tarde por el descenso de los CD4
o la aparición  de sin tomatología asociada a la in fec-
ción  VIH. Cuando se produce la in fección  VIH sur-
gen  varian tes genéticamen te d iferen tes en  cada
individuo, apareciendo mutaciones farmacológicas
aisladas in cluso an tes del comien zo del trata-
mien to, seleccionándose estas cepas sobre todo con
regímenes terapéuticos parcialmen te supresores
( 27-28) . Por tan to, cuan to más poten te sea el tra-
tamien to para inducir  supresión  viral prolongada
(CV indetectable)  menor será la lo probabilidad de
aparición  de resistencias farmacológicas. Existen
ensayos genotíp icos para detectar varian tes gené-
ticas del VIH con  resistencias farmacológicas espe-
cíficas. Estas varian tes genéticas están  registradas y
puede consultarse su resistencia farmacológica aso-
ciad a en  la sigu ien te  d irección  d e  in tern et:
h ttp :/ / h iv-web.lan l.gov ( 5) . Del mismo modo
podemos realizar  en sayos fen otíp icos determi-
nando las concen traciones inh ibitorias in  vitro ( 50
y 90% de inh ibición )  de los d iferen tes fármacos
sobre la cepa del virus del pacien te, siempre y
cuando el pacien te esté recibiendo tratamien to, ya
que el virus nativo sustituye a las cepas resisten tes
en  ausencia de presión  farmacológica. El conocer
qué medicamen to ha inducido la resistencia far-
macológica no evitará que tengamos que sustitu ir
todos los fármacos del régimen  terapéutico por
otros sin  resistencia cruzada con  el medicamen to
responsable de la resistencia ( 29) .

CONSIDERACIONES EN ADOLESCENTES,
EMBARAZADAS Y RECIÉN NACIDOS

La historia natural de la infección por VIH en niños
es diferente que la de los adultos (30) . La mayoría de
ellos han adquirido la infección por transmisión ver-
tical y presentan una supervivencia más prolongada
que los adultos; sin embargo, tenemos que hacer algu-
nas puntualizaciones respecto a los adolescentes: la
mayoría de ellos han adquirido la infección por vía
sexual o por drogas intravenosas y su evolución es simi-
lar a la de los adultos, lo que implica desestimar la acti-
tud expectante que podemos aplicar a los niños y rea-
lizar un tratamiento lo más precoz e intenso posible
como hacemos con los adultos (5) .

En la actualidad se desconoce la repercusión
potencial del tratamiento sobre el feto y el recién
nacido, admitiéndose tanto una conducta expectante
como un tratamiento agresivo, similar a las no embara-
zadas, durante el primer trimestre de gestación (31-32).
La zidovudina (AZT)  es el único fármaco con capa-

cidad demostrada de disminuir (66%) el riesgo de
transmisión perinatal, independientemente de su
efecto sobre la carga viral; así, para similares niveles de
CV las mujeres en tratamiento con AZT presentan unas
menores tasas de transmisión del VIH al feto (33-35). Por
tan to, para gestan tes con  CV < 10.000/ 20.000
(bRNA/ PCR) y CD4 > 500 cél/ mm3 es aconsejable
prescribir AZT oral de forma aislada debido a la escasa
posibilidad de resistencias durante el segundo y ter-
cer trimestre, e intravenoso intraparto y al RN en las
primeras 6 semanas de vida ( tabla VI) (36, 37) . Sin
embargo, en gestantes con enfermedad más avanzada
se recomienda un régimen combinado de tres o cua-
tro fármacos ( tabla II) que incluya al AZT. Si no lo
incluyera se recomienda añadir AZT intraparto y al
recién nacido. Si la paciente presiona para suprimir
el tratamiento antirretroviral previo durante el primer
trimestre hay que informarle que es posible que
aumente la CV y el riesgo de transmisión al feto, ade-
más de la progresión  de la enfermedad en  la
madre (38) . Si a pesar de nuestro consejo insiste en
interrumpir el tratamiento ha de suspender todos los
fármacos, y de forma simultánea, para evitar la apari-
ción de resistencias.

CUMPLIMIENTO TIRAPÉUTICO Y RELACIÓN
MÉDICO-ENFERMO

Debido a la cronicidad del tratamiento, número de
comprimidos diarios y especiales caracteríaticas psi-
cosociales de gran parte de estos enfermos VIH+ es
fundamental evaluar el grado de cumplimiento espe-
rado por parte del paciente, insistiendo en la impor-
tancia del mismo y logrando una relación médico-
enfermo que refuerce positivamente dicho cumpli-
miento.
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TABLA VI: PROFILAXIS DE TRANSMISIÓN PERINATAL
CON AZT. MODIFICADA DE USPHS/DSA (5)

Antes de la parto

— Comienzo en las semanas 14-34 de gestación y con-
tinúa todo el embarazo:

— 1. AZT oral 100 mg cinco veces al día.
— 2. Régimen alternativo aceptable:

— 2. • AZT oral 200 mg tres veces al día.
— 2. • AZT oral 300 mg dos veces al día.

Intraparto

— AZT 2 mg/kg intravenoso durante 1 hora, seguido de
infusión continua de 1 mg/kg por vía intravenosa
hasta finalizar el parto.

Postparto

— AZT oral al recién nacido (jarabe 2 mg/kg cada 6 horas)
durante las seis primeras semanas de vida, comen-
zando 1-8 horas tras el parto.



Abstract.—Treatments for human inmunodeficiency
virus infection have shown a substantial change in
the last four years. New combined therapies
including protease inhibitors have increased
sepervivence expectation, and improved life quality.
However, these antiretroviral treatments are more
complex and dermatologists should be ready to
their management.

In this paper we review treatments now available,
when we begin to treat, how to evaluate their efficacy,
when we stop treatment, side effect they show, when
and how we change the treatment, resistance
appearance, therapy for pregnant women, therapy
compliance, and the special doctor to patient
relationship of these cases. Remaining the numerous
drugs interactions between them, and among several
drugs usually used in HIV positive patients. Currently
recomended therapy guide is described, and also,
practical indications are included.
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Key words: HIV infection. Protease inhibitors. Viral
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