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CONTEXTO 

Em 28 de abril de 2011, foi publicada a Lei n° 12.401, que altera diretamente a Lei nº 

8.080 de 1990 dispondo sobre a assistência terapêutica e a incorporação de tecnologias em 

saúde no âmbito do SUS. Essa lei define que o Ministério da Saúde, assessorado pela Comissão 

Nacional de Incorporação de Tecnologias no SUS – CONITEC, tem como atribuições a 

incorporação, exclusão ou alteração de novos medicamentos, produtos e procedimentos, bem 

como a constituição ou alteração de Protocolos Clínicos e Diretrizes Terapêuticas.  

Protocolos Clínicos e Diretrizes Terapêuticas (PCDT) são documentos que visam a 

garantir o melhor cuidado de saúde possível diante do contexto brasileiro e dos recursos 

disponíveis no Sistema Único de Saúde. Podem ser utilizados como material educativo dirigido 

a profissionais de saúde, como auxílio administrativo aos gestores, como parâmetro de boas 

práticas assistenciais e como documento de garantia de direitos aos usuários do SUS. 

Os PCDT são os documentos oficiais do SUS para estabelecer os critérios para o 

diagnóstico de uma doença ou agravo à saúde; o tratamento preconizado incluindo 

medicamentos e demais tecnologias apropriadas; as posologias recomendadas; os cuidados 

com a segurança dos doentes; os mecanismos de controle clínico; e o acompanhamento e a 

verificação dos resultados terapêuticos a serem buscados pelos profissionais de saúde e 

gestores do SUS.   

Os medicamentos e demais tecnologias recomendadas no PCDT se relacionam às 

diferentes fases evolutivas da doença ou do agravo à saúde a que se aplicam, bem como 

incluem as tecnologias indicadas quando houver perda de eficácia, contra-indicação, 

surgimento de intolerância ou reação adversa relevante, provocadas pelo medicamento, 

produto ou procedimento de primeira escolha. A nova legislação estabeleceu que a elaboração 

e atualização dos PCDT será baseada em evidências científicas, o que quer dizer que levará em 

consideração os critérios de eficácia, segurança, efetividade e custo-efetividade das 

intervenções em saúde recomendadas. 

Para a constituição ou alteração dos PCDT, a Portaria GM n° 2.009 de 2012 instituiu na 

CONITEC uma Subcomissão Técnica de Avaliação de PCDT, com as seguintes competências: 

definir os temas para novos PCDT, acompanhar sua elaboração, avaliar as recomendações 

propostas e as evidências científicas apresentadas, além de revisar periodicamente, a cada 

dois anos, os PCDT vigentes. 



 
Após concluídas todas as etapas de elaboração de um PCDT, a aprovação do texto é 

submetida à apreciação do Plenário da CONITEC, com posterior disponibilização do documento 

em consulta pública para contribuição de toda sociedade, antes de sua deliberação final e 

publicação. 

O Plenário da CONITEC é o fórum responsável pelas recomendações sobre a 

constituição ou alteração de Protocolos Clínicos e Diretrizes Terapêuticas, além dos assuntos 

relativos à incorporação, exclusão ou alteração das tecnologias no âmbito do SUS, bem como 

sobre a atualização da Relação Nacional de Medicamentos Essenciais (RENAME). É composto 

por treze membros, um representante de cada Secretaria do Ministério da Saúde – sendo o 

indicado pela Secretaria de Ciência, Tecnologia e Insumos Estratégicos (SCTIE) o presidente do 

Plenário – e um representante de cada uma das seguintes instituições: Agência Nacional de 

Vigilância Sanitária - ANVISA, Agência Nacional de Saúde Suplementar - ANS, Conselho 

Nacional de Saúde - CNS, Conselho Nacional de Secretários de Saúde - CONASS, Conselho 

Nacional de Secretarias Municipais de Saúde - CONASEMS e Conselho Federal de Medicina - 

CFM. Cabe à Secretaria-Executiva da CONITEC – exercida pelo Departamento de Gestão e 

Incorporação de Tecnologias em Saúde (DGITS/SCTIE) – a gestão e a coordenação das 

atividades da Comissão.  

Conforme o Decreto n° 7.646 de 2011, a publicação do PCDT é de responsabilidade do 

Secretário de Ciência, Tecnologia e Insumos Estratégicos após manifestação de anuência do 

titular da Secretaria responsável pelo programa ou ação, conforme a matéria.   

Para a garantia da disponibilização das tecnologias previstas no PCDT e incorporadas 

ao SUS, a lei estipula um prazo de 180 dias para a efetivação de sua oferta à população 

brasileira. 
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1 IMPORTÂNCIA DA VIGILÂNCIA EPIDEMIOLÓGICA DA INFECÇÃO PELO 

HIV-AIDS NO BRASIL 
 

O Boletim Epidemiológico HIV/Aids do Departamento de Vigilância, Prevenção e Controle das 
Infecções Sexualmente Transmissíveis, do HIV/Aids e das Hepatites Virais (DIAHV), da 
Secretaria de Vigilância em Saúde (SVS), do Ministério da Saúde (MS), publicado anualmente, 
apresenta informações e análises sobre os casos de HIV/aids no Brasil, regiões, estados e 
capitais, de acordo com os principais indicadores epidemiológicos e operacionais 
estabelecidos.  
As fontes utilizadas para a obtenção dos dados são as notificações compulsórias dos casos de 
HIV e de aids no Sistema de Informação de Agravos de Notificação (SINAN), além de dados 
obtidos no Sistema de Informações sobre Mortalidade (SIM), do qual são selecionados os 
óbitos cuja causa básica foi o HIV/aids (CID10: B20 a B24); o Sistema de Informação de Exames 
Laboratoriais (SISCEL); e o Sistema de Controle Logístico de Medicamentos (SICLOM), aos quais 
todos os indivíduos registrados nesses sistemas são relacionados. Vale salientar que algumas 
variáveis são exclusivas do SINAN, como escolaridade, categoria de exposição e raça/cor da 
pele. Algumas dessas variáveis apresentam um elevado percentual de registros ignorados.  
Atualmente, a infecção pelo HIV e a aids fazem parte da Lista Nacional de Notificação 
Compulsória de doenças, agravos e eventos de saúde (Portaria nº 204, de 17 de fevereiro de 
2016); assim, na ocorrência de casos de HIV ou de aids, estes devem ser reportados às 
autoridades de saúde e é de comunicação obrigatória devendo ser realizada por todos os 
profissionais de saúde ou responsáveis pelos estabelecimentos de saúde, públicos ou privados. 
Todavia, a subnotificação de casos no Sinan traz importantes implicações para a resposta ao 
HIV/aids, posto que permanecem desconhecidas informações importantes no âmbito da 
epidemiologia, tais como número total de casos, comportamentos e vulnerabilidades, entre 
outros. Além disso, a ausência de registro pode se refletir na programação orçamentária, 
comprometendo a racionalização do sistema para o fornecimento contínuo de 
medicamentos, dentre outras ações.  
Diante desse contexto, o DIAHV desenvolveu uma nova funcionalidade no Siclom, com o 
objetivo de informar aos profissionais de saúde sobre pessoas que vivem com HIV/aids (PVHA) 
e não possuem notificação no SINAN. Ressalta-se que a vinculação da dispensação dos 
antirretrovirais à notificação do caso não implicará no bloqueio de entrega dos ARV´s aos 
pacientes.  
O Boletim Epidemiológico do DIAHV da SVS/ MS tem como objetivo descrever o cenário 
epidemiológico do HIV/aids, segundo regiões, estados e capitais brasileiras, encontra-se 
disponível em < http://www.aids.gov.br/pagina/publicacoes >. Além das informações do 
Boletim Epidemiológico, foi desenvolvida funcionalidade online, com indicadores que 
mostram dados dos 5.570 municípios brasileiros que podem ser visualizados por meio do 
 < http//www.aids.gov.br/indicadores >. 
 

2 DIAGNÓSTICO DA INFECÇÃO PELO HIV EM CRIANÇAS 
 

2.1 Quando o pediatra deve suspeitar de infecção pelo HIV em crianças 

 
Devido à redução da transmissão vertical do HIV no país nos últimos anos, entende-se que os 
pediatras irão cuidar mais de crianças expostas ao HIV e não infectadas do que de crianças 
infectadas. Porém, o risco da transmissão vertical do HIV persiste, inclusive com possibilidade 
de transmissão do HIV por aleitamento materno em crianças cuja mãe, com resultado não 

http://www.aids.gov.br/pagina/publicacoes
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reagente no pré-natal e no momento do parto, se infectou durante a lactação. O pediatra 
deve ficar alerta ao risco de transmissão vertical do HIV após o nascimento e a suspeita 
clínica deve ser sempre considerada, mesmo em crianças maiores, que apresentem: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Antes da disponibilidade da terapia antirretroviral altamente ativa (HAART, na sua sigla em 
inglês), foram descritos três padrões distintos de doença em crianças. O primeiro é 
denominado de progressão rápida, ocorre em cerca de 20% a 30% das crianças não tratadas, 
que evoluem com quadros graves no primeiro ano de vida e podem morrer antes dos quatro 
anos. O outro padrão de progressão da aids, chamado de progressão normal, é mais lento e 
abrange a maioria (70% a 80%) dos casos. Nesses pacientes o desenvolvimento dos sintomas 
pode se iniciar na idade escolar ou mesmo na adolescência, com tempo médio de sobrevida de 
9 a 10 anos, segundo dados prévios à disponibilidade de terapia específica. (1,2) 
O terceiro padrão da doença ocorre em uma porcentagem pequena (<5%) das crianças 
infectadas no período perinatal e é chamado de “progressão lenta”. São crianças que 
apresentam progressão mínima ou nula da doença com contagens normais de LT-CD4+. 
 
 

 

 

. 

 

2.2 Diagnóstico laboratorial 

 

A identificação precoce da criança infectada verticalmente é essencial para o início da terapia 
antirretroviral, profilaxia das infecções oportunistas e o manejo das intercorrências infecciosas 
e dos distúrbios nutricionais. 
A passagem transplacentária de anticorpos maternos do tipo IgG anti-HIV, principalmente no 
terceiro trimestre de gestação, interfere no diagnóstico da infecção vertical. Os anticorpos 
maternos podem persistir até os 18 meses de idade. Portanto, a detecção de anticorpos anti-
HIV não é suficiente para o diagnóstico em crianças menores de 18 meses, sendo necessária a 
realização de testes virológicos, como a quantificação da carga viral (RNA viral), disponibilizado 
pelo Ministério da Saúde. 
O diagnóstico da infecção pelo HIV em crianças é orientado de acordo com a faixa etária, 
conforme detalhado a seguir (3, 4). 

O pediatra e outros profissionais responsáveis pelo cuidado das crianças e 

adolescentes brasileiros, frente a esse cenário, devem manter elevado grau de 

suspeita clínica e investigar essa possibilidade etiológica quando seu adoecimento 

incluir o espectro de manifestações clínicas assinaladas 

 infecções recorrentes de vias aéreas superiores, inclusive sinusite ou 
otite;  

 linfadenomegalia generalizada, hepatomegalia e/ ou esplenomegalia;  

 parotidite recorrente; 

  pneumonias de repetição; 

  monilíase oral persistente; 

  diarréia recorrente ou crônica; déficit ponderal e de estatura;  

 atraso no desenvolvimento neuropsicomotor;  

 febre de origem indeterminada.  
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2.2.1 Crianças com idade inferior ou igual a 18 meses 

 
A carga viral (RNA viral) é um teste quantitativo, permitindo a quantificação de partículas virais 
dos subtipos do HIV circulantes no país. 
Quando disponível, o teste qualitativo para detecção do DNA pró-viral poderá ser realizado. 
Sempre que o mesmo for solicitado, deverá ser solicitada também a quantificação da carga 
viral (RNA viral). 
O fluxograma de DNA pró-viral está em processo de avaliação. 
Crianças que presumidamente se infectaram com o HIV durante a gestação podem ter o vírus 
detectável ao nascimento. No entanto, a maioria das infecções ocorre no periparto e, nestes 
casos, a detecção do vírus será possível apenas dias ou semanas após o parto. Considerando 
que a profilaxia será realizada em todos os casos, não consideramos necessária a realização da 
carga viral (RNA viral) no nascimento.  
Para o diagnóstico é necessário realizar pelo menos 2 exames de carga viral (RNA viral). A 
primeira carga viral deve ser colhida 2 semanas após o término da profilaxia com 
antirretrovirais e o segundo exame deve ser colhido pelo menos 6 semanas após o término da 
profilaxia. Caso a primeira carga viral tenha um resultado de até 5.000 cópias/ml, esta deve ser 
repetida imediatamente para confirmação. Se a segunda carga viral também for de até 5.000 
cópias/ml, considera-se a criança sem indício de infecção. 
A profilaxia deve ser realizada em todas as crianças nascidas de mães com HIV/Aids e a não 
realização dela não é admissível diante dos avanços e das tecnologias usadas para tal.O 
Brasil está comprometido com a eliminação da transmissão vertical do HIV, e para isto conta 
com a colaboração dos médicos e profissionais de saúde envolvidos o cuidado e manejo de 
gestantes e crianças expostas ao HIV.  
Casos em que não foi feita a profilaxia, recomendamos que a carga viral seja realizada o mais 
breve possível. Caso o resultado seja acima de 5.000 cópias/ml, repete-se o exame 
imediatamente e se o resultado do segundo exame se manter acima de 5.000 cópias/ml, 
considera-se a criança infectada. Se o resultado do primeiro exame for de até 5.000 cópias/ml, 
a segunda carga viral deve ser repetida com intervalo mínimo de um mês e, caso o resultado 
seja de até 5.000 cópias/ml, considera-se a criança sem indício de infecção. (3) 
Quando há discordância entre os resultados da 1ª e da 2ª carga viral, realiza-se um terceiro 
exame. 
Em recém-nascidos sintomáticos, a carga viral pode ser colhida em qualquer momento. 
É importante que nas consultas o pediatra confirme que a criança não foi amamentada. Para 
as crianças que foram amamentadas, deve-se orientar a mãe da interrupção da amamentação 
e realizar o exame de carga viral imediatamente, iniciar a PeP, coletar nova carga viral 2 
semanas após a primeira exposição e repetir o exame com 6 semanas após a exposição. 
Em crianças cuja primeira amostra tenha sido colhida em idade superior a quatro meses, a 
segunda coleta pode ser realizada com intervalo mínimo de um mês. 
Caso a carga viral tenha um resultado detectável, esta deve ser repetida assim que possível. Se 
a segunda carga viral também for detectável, considera-se a criança como infectada pelo HIV. 
Exames com carga viral abaixo de 5.000 cópias/mL devem ser cuidadosamente analisados por 
causa da possibilidade de um resultado falso-positivo (Figura 1). A documentação da 
sororreversão da criança não infectada pelo HIV deve ser realizada com uma sorologia para 
HIV não reagente após 18 meses. A proporção de crianças que sororrevertem em até 12 meses 
de idade é de 95%, ficando a critério médico a solicitação de sorologia nessa idade. (4). 
Por outro lado, crianças com sorologia negativa e que tenham carga viral detectável não 
podem ter a infecção pelo HIV descartada, pois pode estar no período da janela imunológica 
sem a presença de anticorpos anti HIV. A conduta é repetir a sorologia até a sua 
soroconversão. 
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Figura 1: Algoritmo para utilização de testes para quantificação de RNA viral – carga viral em 

crianças entre 1 e 18 meses, após uso de profilaxia com antirretrovirais para a criança. 

 

Notas: 1. Este algoritmo foi elaborado para o uso de testes de quantificação do RNA viral 

plasmático - carga viral. *Valores até 5.000 cópias/ml sugerem resultados falso-positivos e 

devem ser cuidadosamente analisados dentro do contexto clínico, demandando nova 

determinação assim que possível. 2. Para garantir a qualidade dos procedimentos e 

considerando a possibilidade de contaminação e/ou troca de amostra, bem como a 

necessidade de confirmação do resultado obtido, recomenda-se a coleta de nova amostra e a 

priorização da repetição do teste no menor espaço de tempo possível. 3. Recomenda-se 

realizar a sorologia anti-HIV nas crianças com mais de 12 meses para documentar o resultado 

da sorologia. 

A profilaxia deve ser realizada em todas as crianças nascidas de mães com HIV/Aids e a 
não realização dela não é admissível diante dos avanços e das tecnologias usadas para 

tal. 

O Brasil está comprometido com a eliminação da transmissão vertical do HIV, 
contando com a colaboração dos médicos e profissionais de saúde envolvidos o 

cuidado e manejo de gestantes e crianças expostas ao HIV. 
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2.2.2 Crianças com idade superior a 18 meses 

 
O diagnóstico da infecção pelo HIV em crianças acima de 18 meses de idade, segue o mesmo 
fluxo da população geral. O diagnóstico nestas crianças pode ser feito de acordo com os 
algoritmos diagnósticos publicados pelo Departamento de IST, AIDS e Hepatites Virais, que 
consta no Manual Técnico para Diagnóstico da Infecção pelo HIV, disponível em: 
www.aids.gov.br/sites/default/files/anexos/publicacao/2013/manual_tecnico_hiv_2016_final
_25_07_pdf_54115.pdf  
Conforme consta no Manual Técnico para o Diagnóstico da Infecção pelo HIV, a documentação 
da sororreversão da criança não infectada pelo HIV deve ser realizada com uma sorologia para 
HIV não reagente após 18 meses.  
 
 
2.3 Notificação da criança exposta, da infecção pelo HIV em criança e da criança com aids 

 
A criança exposta ao HIV durante a gestação, parto ou que tenha sido amamentada por uma 
mulher infectada pelo HIV deve ser notificada como “criança exposta”. O encerramento do 
caso deve ser efetuado de acordo com as orientações contidas na ficha de notificação da 
criança exposta ao HIV e fluxograma laboratorial.  
Deve-se proceder à notificação da criança com HIV assim que houver o diagnóstico da 
infecção.  
Ressaltamos a importância da realização da sorologia dos adolescentes para registro da 
infecção pelo HIV. A notificação de HIV/aids deve acontecer assim que for realizado este 
diagnóstico, conforme critérios descritos no quadro 1. 
 
Quadro 1 – Critérios de definição de caso de aids em crianças (menores de 13 anos). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Quadro 2 – Critério excepcional/óbito. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Evidência laboratorial de infecção pelo HIV em crianças para fim de 
vigilância epidemiológica mais evidência de imunodeficiência 

Presença de pelo menos duas doenças indicativas de aids de caráter 
leve 

e/ou de pelo menos uma doença indicativa de aids de caráter moderado 

ou grave e/ou contagem de LT CD4+ menor que o esperado para a idade 

Menção de aids (ou termos correlatos) na declaração de óbito. 

Investigação epidemiológica inconclusiva ou menção de infecção pelo 

HIV (ou termos correlatos) na declaração de óbito. 

Doença (s) associada (s) mais investigação epidemiológica 

inconclusiva 

http://www.aids.gov.br/sites/default/files/anexos/publicacao/2013/manual_tecnico_hiv_2016_final_25_07_pdf_54115.pdf
http://www.aids.gov.br/sites/default/files/anexos/publicacao/2013/manual_tecnico_hiv_2016_final_25_07_pdf_54115.pdf
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As fichas de notificação de caso de infecção pelo HIV e de notificação/investigação de aids 
(pacientes com 13 anos de idade ou mais) devem ser solicitadas para a vigilância local, pois já 
vem enumeradas. 
 

3 REVELAÇÃO DO DIAGNÓSTICO DE INFECÇÃO PELO HIV EM CRIANÇAS 
 
3.1 Aspectos gerais 

 
A prática da revelação diagnóstica é um momento de especial importância na clínica da Aids 
pediátrica, e requer o envolvimento e disponibilidade de todos os familiares e ou responsáveis 
legais, cuidadores e profissionais implicados no cuidado das crianças e adolescentes.   
É desejável que a comunicação do diagnóstico à população pediátrica seja tratada de forma 
individualizada, considerando as particularidades de cada criança e adolescente, seu nível de 
compreensão intelectual, estágio de desenvolvimento, assim como seu contexto social e 
familiar. O processo de revelação diagnóstica deve ser iniciado o mais precocemente possível e 
guiado a partir das primeiras manifestações de curiosidades da criança. Cada pergunta deve 
ser respondida de forma simples e objetiva, com emprego de vocabulário que elas possam 
facilmente compreender.  
A nomeação da doença é um momento crítico, especialmente em crianças menores que não 
conseguem guardar segredos. Nesses casos, explicações parciais que contemplam informações 
sobre a importância da tomada das medicações e os mecanismos de ação dos vírus no 
organismo, também são benéficas às crianças. (5;6;7) 
Os familiares e ou responsáveis legais e os cuidadores e devem consentir e participar 
ativamente do planejamento e construção de estratégias para a revelação diagnóstica. Porém, 
os cuidadores receiam que o conhecimento da enfermidade possa causar impacto negativo na 
saúde mental dos filhos, afetando sua vontade de viver ou sentimentos de revolta contra os 
familiares e ou responsáveis legais, ou cuidadores. Outros estudos confirmam que os 
responsáveis evitam revelar a doença porque temem que elas sejam rejeitadas e sujeitas a 
preconceitos e isolamento social, novamente devido ao medo da criança não guardar segredo, 
especialmente entre os amigos e crianças da escola. 
No entanto, o silêncio dos adultos ou a mentira podem tomar proporções bastante 
assustadoras e enigmáticas no psiquismo infantil e, estudos revelam que a interdição do saber 
expõe crianças e adolescentes a inibições afetivas, sentimentos de raiva e prejuízo no 
desenvolvimento psicossocial. No caso dos adolescentes que desconhecem sua condição 
sorológica, a ausência de um diálogo honesto e aberto gera estados de depressão, retraimento 
e desconfiança que podem assumir um papel patogênico na construção de sua identidade de 
adulto. (8) 
Dessa forma, os pontos centrais sugeridos para serem trabalhados com os familiares incluem o 
conhecimento de suas preocupações, bem como informações claras sobre os riscos da não 
revelação. 
Destaque especial deve ser direcionado ao acompanhamento pós-revelação diagnóstica. A 
revelação da doença não se encerra no momento em que é nomeado o diagnóstico do HIV à 
criança ou ao adolescente. Nesse contexto, é necessário seguir com atenção os pensamentos e 
sentimentos desencadeados pelo conhecimento da doença. Para a criança, a compreensão 
acerca dos mecanismos de ação da infecção pelo HIV é contínua e paulatina e, portanto, seu 
entendimento também ocorre de forma lenta e gradual.  Ressalta-se ainda que as 
intervenções não devem orientar-se somente para a temática da doença, especialmente 
porque o segredo do diagnóstico pode envolver outros segredos familiares (adoção, morte dos 
pais em decorrência da aids ou da forma como os mesmos adquiriram a infecção) que podem 
perdurar por diversas gerações. Dialogo com os familiares sobre este e outros aspectos do 



 

16 

processo de revelação são essenciais. É importante que os profissionais se coloquem à 
disposição para esclarecer dúvidas, acolher as angústias das crianças e ajudá-las a verbalizarem 
com espontaneidade sobre sua enfermidade e outras questões. (9;10) 
 
3.2 Particularidades da revelação diagnóstica na criança e adolescência 

 
É fundamental que os adolescentes estejam plenamente informados de sua condição 
sorológica. Na adolescência, as explicações devem ser mais detalhadas, envolvendo o conceito 
de contágio da infecção, às formas de transmissão e prevenção de doenças sexualmente 
transmissíveis bem como de reinfecção por cepas diferentes do HIV daquelas do paciente, os 
mecanismos de replicação viral, modos de ação do tratamento.  
Mecanismos de negação são comumente encontrados nos adolescentes que foram privados 
do conhecimento sobre a verdade de suas histórias. (11)  Nesses casos, a conversa deve 
aproximar-se gradualmente com a temática da doença num contexto de muita confiança no 
relacionamento com o profissional.  Oferecer uma escuta continente, que permita aos 
adolescentes a expressão de suas dificuldades e atribuição de novos significados para suas 
crenças, é estratégia imprescindível na revelação diagnóstica do HIV/Aids durante a 
adolescência.  
Vale ressaltar que os adolescentes que adquiriram o HIV por transmissão sexual apresentam 
particularidades que precisam ser reconhecidas pelos profissionais e contempladas na 
abordagem da revelação diagnóstica. É necessário avaliar se possuem vínculos frágeis com os 
serviços de saúde e apresentam situações de alta vulnerabilidade social, como, por exemplo: 
violência sexual, uso de drogas ilícitas, problemas escolares e de inserção profissional, situação 
de pobreza extrema e falta de perspectiva. O processo da revelação diagnóstica deve ser feito 
de forma cuidadosa, valorizando a construção do vínculo com a equipe multiprofissional que 
irá atendê-lo. (12;13) 
Sobre a realização da testagem e revelação diagnóstica do HIV para menores de idade, o 
Comitê de Direitos da Criança, da Convenção Internacional dos Direitos da Criança da qual o 
Brasil é signatário afirma que garantir direitos ao adolescente (maior de 12 anos e menor de 
18), nos serviços de saúde, independentemente da anuência de seus responsáveis, vem se 
revelando como elemento indispensável para a melhoria da qualidade da prevenção, 
assistência e promoção de sua saúde. Sendo assim, o documento “Marco Legal: Saúde, um 
Direito de Adolescentes”, publicado pelo Ministério da Saúde (BRASIL, 2007), recomenda que:  

 Quando se tratar de criança (0 a 12 anos incompletos), a testagem e entrega dos 
exames anti-HIV deve ser realizada exclusivamente com a presença dos pais ou 
responsáveis legais. 

 Quando se tratar de adolescente (12 a 18 anos), após uma avaliação de suas condições 
de discernimento, fica restrita à sua vontade a realização do exame, assim como a 
revelação do resultado a outras pessoas. Isso significa que, se o adolescente assim 
desejar, e se for constatado que ele está em condições físicas, psíquicas e emocionais 
de receber o resultado da triagem, a testagem poderá ser realizada mesmo sem a 
presença dos responsáveis legais. 

3.3 Revelação diagnóstica a terceiros na adolescência 

 
A principal inquietação do adolescente soropositivo é conseguir discernir em quem pode 
confiar ou para quem deve contar sobre sua condição sorológica, decisão que envolve o medo 
da discriminação e da rejeição, especialmente nos contextos das relações afetivas. Ainda nessa 
direção, alguns esquivam-se dos envolvimentos afetivos por temerem que uma maior 
aproximação possa conduzir inevitavelmente à revelação.  
Mais uma vez, destaca-se a importância do trabalho da equipe multiprofissional que 
possibilitará a compreensão do significado e das funções do segredo para cada sujeito, 
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incluindo a avaliação dos riscos e benefícios de sua manutenção ou divulgação. Compreender 
os sentidos da revelação que incluem o porquê, o que contar e para quem revelar a infecção 
pelo HIV, assim como as dimensões entre o direito ao sigilo e a responsabilidade diante da 
exposição de terceiros, devem ser amplamente abordados junto com esses adolescentes. (14-
16) 
Finalmente, a confidencialidade da condição de infectado pelo HIV deve ser assegurada em 
todas as esferas de convivência da criança e do adolescente. (17-20) 

 
 

4 MANEJO DE CRIANÇAS EXPOSTAS AO HIV 
  

As crianças expostas ao HIV, idealmente, devem ser atendidas, em serviços especializados em 
HIV compartilhando o cuidado com a unidade de atenção básica de referencia da criança, pelo 
menos até a definição de seu diagnóstico. As que tiverem diagnóstico confirmado 
permanecerão na mesma forma de atendimento, ao passo que as não infectadas poderão ser 
referenciadas para acompanhamento apenas nas unidades básicas de saúde. (21)  
Recomenda-se que as crianças não infectadas realizem acompanhamento periódico anual até 
o final da adolescência (pela exposição ao HIV, e aos antirretrovirais. As crianças expostas ao 
HIV e não infectadas tendem a ter mais infecções e quadros mais graves, se comparados a 
lactentes não expostas ao HIV e não infectadas. A diminuição dos níveis de anticorpos 
maternos, transferidos via placentária por mães com HIV/Aids, parece ser a mais importante 
diferença entre esses 2 grupos. Além disso, o não aleitamento também contribui para essa 
deficiência (22). 
 
4.1 Orientações para o atendimento dos cuidados imediatos com o recém-nascido (RN)  

 
A sequência de atividades recomendadas abaixo vai depender das condições do 
nascimento do recém-nascido (RN).  O intuito é evitar ao máximo o contato do sangue 
materno com o do RN. 
 
 

1. Sempre que possível, realizar o parto empelicado, com a retirada do neonato mantendo as 

membranas corioamnióticas íntegras. 

2. Clampear imediatamente o cordão após o nascimento, sem qualquer ordenha. 

3. Limpar com compressas macias todo sangue e secreções visíveis no rn, imediatamente após 

o nascimento e realizar o proceder com banho, ainda na sala de parto, usando 

preferencialmente chuveirinho, torneira ou qualquer fonte de água corrente (23-25).  

4. Aspirar delicadamente as vias aéreas do rn, evitando traumatismos em mucosas (26,27).  

5. Aspirar, delicadamente com sonda oral, o conteúdo gástrico de líquido amniótico. Se houver 

sangue, realizar lavado gástrico com soro fisiológico. Iniciar a primeira dose do azt solução 

oral preferencialmente ainda na sala de parto, logo após os cuidados imediatos ou nas 

primeiras 4 horas após o nascimento (28,29). Não há evidências científicas que comprovem a 

eficácia da profilaxia quando iniciada após 48 horas do nascimento. (Quadro 1) 

6. Colocar o R.N. em contato com físico com a mãe o mais breve possível, garantindo a 

humanização do parto, com vinculo mãe-filho. 
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7. Quando indicado, acrescentar nevirapina, com início o mais precoce possível, nas primeiras 

48 horas de vida. Quadro 1.   

8. Iniciar precocemente, ainda na maternidade ou na primeira consulta ambulatorial, o 

monitoramento laboratorial em todas as crianças expostas, independente de serem pré-

termo ou não, considerando-se a possibilidade de efeitos adversos aos arv utilizados pela 

mãe (ver detalhes no quadro 3), repetindo-se os exames após 4 e 16 semanas (30,31). 

9. Coletar 3 exames de cv hiv: o primeiro, 2 semanas após o término da profilaxia; o segundo, 6 

semanas após o término da profilaxia o terceiro 2 meses do término da profilaxia. Se algum 

teste for detectável, repetir imediatamente e se confirmado, coletar genotipagem e iniciar 

tarv, lembrando que é importante suspender a profilaxia, se esta ainda estiver sendo usada.  

10. É recomendado o alojamento conjunto em período integral, com o intuito de aprimorar o 

vínculo mãe-filho. 

11. Orientar a nâo amamentaçâo e inibir a lactação com fármaco (cabergolina).  Substituir o leite 

materno por fórmula láctea após orientações (32,33) até completar 6 meses de idade. O 

aleitamento misto também é contraindicado. Pode-se usar leite humano pasteurizado 

proveniente de banco de leite credenciado pelo ministério da saúde (p. ex., recém-nascido 

pré-termo ou de baixo peso). Se em algum momento do seguimento, a prática de 

aleitamento for identificada, suspender o aleitamento e solitar exame de cv (ver capitulo 

diagnóstico laboratorial). 

12. São terminantemente contraindicados o aleitamento cruzado (amamentação da criança por 

outra nutriz) e uso de leite humano com pasteurização domiciliar. (34,35)   

13. Anotar no resumo de alta do recém-nascido as informações do pré-natal, as condições do 

nascimento, o tempo de uso do azt injetável na mãe, o tempo de início de azt xarope e da 

nevirapina para o rn com dose, periodicidade e data de término, além das mensurações 

antropométricas, o tipo de alimento fornecido à criança e outras informações importantes 

relativas ao parto. Essas informações deverão ser disponibilizadas para o serviço de 

assistência especializada (sae) e unidade de saúde que acompanhará a criança e a puérpera. 

14. A alta da maternidade é acompanhada de consulta agendada em serviço especializado para 

seguimento de crianças expostas ao hiv. o comparecimento a esta consulta necessita ser 

monitorado e, em caso de não comparecimento, contactar a puerpera. A data da primeira 

consulta não deve ser superior a 15 dias a contar do nascimento, idealmente na primeira 

semana de vida. (36, 37) 

15. Observar a anotação na carteira do rn dados que remetam à exposição ao hiv, pois é um 

documento comumente manuseado pela família e algumas vezes requerido no serviço dos 

progenitores para liberação do salário família e para frequência à creche.   

16. Preencher as fichas de notificação da “criança exposta ao hiv”, (ver capítulo 2) e enviá-las ao 

núcleo de vigilância epidemiológica competente.  
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4.2 Exposição do recém-nascido ao vírus HIV após o nascimento 

 

A transmissão do HIV pode ocorrer por meio do aleitamento materno. Considerando-se que 
esta transmissão contribui substancialmente para a transmissão vertical do HIV, é conveniente 
realizar o teste da puérpera/mãe soronegativa no momento do parto. Deve-se avaliar suas 
vulnerabilidades e orientar a prevenção da infecção do HIV após o parto, principalmente com 
o uso de preservativos, reduzindo a possibilidade de infecção durante a amamentação.A 
inibição da lactação deve ser realizada. 
Se a infecção materna for aguda, durante a amamentação, o risco de infecção da criança é 
maior devido ao rápido aumento da carga viral e queda na contagem de LT-CD4+. A mãe deve 
ser orientada para a interrupção da amamentação assim que o diagnóstico for realizado. 
 

 
 
4.3 Quimioprofilaxia antirretroviral no recém-nascido 

 
Todos os recém-nascidos de mulheres infectadas pelo HIV devem receber profilaxia com ARV. 
A quimioprofilaxia com AZT deverá ser administrada, de preferência, imediatamente após o 
nascimento (nas 4 primeiras horas de vida) e a indicação da associação com a Nevirapina, com 
início nas primeiras 48 horas de vida, deve ser avaliada conforme os cenários descritos no 
Quadro 1. Não há estudos que comprovem benefício do início da quimioprofilaxia após 48 
horas do nascimento. A indicação da quimioprofilaxia após esse período deve ser discutida 
caso a caso, preferencialmente com o médico especialista (38)  
Resultados do estudo PACTG 1043 evidenciaram maior eficácia na redução da transmissão 
vertical do HIV com o uso de uma quimioprofilaxia combinada para o recém-nascido quando 
comparada ao uso de AZT por 6 semanas isoladamente, para crianças expostas de mães que 
não receberam ARV na gestação. (39) 
O principal fator de maior risco de transmissão vertical do HIV é a magnitude da carga viral 
plasmática materna próximo ao parto, porém não há ensaios clínicos randomizados sobre PeP 
do recém-nascido em mães que receberam ARV na gestação. Perante a recente evidência de 
maior eficácia da quimioprofilaxia da criança exposta com esquemas combinados em mães 
que não receberam ARV na gestação, recomendamos que a indicação do esquema AZT+NVP 
para todos os recém-nascidos de mães que não tiverem comprovação de carga viral abaixo de 
1.000 cópias/mL no último trimestre de gestação, idealmente em torno de 36 semanas, 
conforme quadro 3.  
O AZT deve ser prescrito de 12/12 horas, por 4 semanas. A recomendação para a posologia de 
12/12 horas, por 4 semanas mostrou-se efetiva, além de reduzir eventos adversos 
hematológicos.  
Para a tomada de decisão sobre a profilaxia do recém-nascido, é imprescindível que ocorra o 
registro detalhado dos dados clínicos, laboratoriais e de condutas realizados durante o pré-

É importante a orientação sobre o uso do preservativo durante a lactação para as 

puérperas. Em caso de suspeita de infecção materna, cujo risco transmissão para o 

lactente é alto, orienta-se a interrupção da amamentação imediatamente, a 

realização de sorologia ou teste molecular materno bem como do lactente para 

detecção precoce de infecção pelo HIV, realização de PeP e acompanhamento da 

criança exposta. 

A amamentação cruzada é contraindicada. 
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natal. A escolha do esquema a ser utilizado para a quimioprofilaxia com ARV no recém-nascido 
está no quadro 1: 
 
Excepcionalmente, quando a criança não tiver condições de receber o medicamento por via 
oral, pode ser utilizado o AZT injetável, nas seguintes doses: 
 

 Recém-nascido com 35 semanas de idade gestacional ou mais: 3mg/kg IV 12/12h; 

 Recém-nascido entre 30 e 35 semanas de idade gestacional: 1,5mg/kg IV 12/12h nos 
primeiros 14 dias de vida e 2,3 mg/kg/dose de 12/12h a partir do 15º dia; 

 Recém-nascido com menos de 30 semanas de idade gestacional: 1,5mg/kg IV 
12/12h. 
 

Nos casos de impossibilidade de deglutição e se houver indicação da NVP, poderá ser avaliada 
administração por sonda nasoenteral, pois este fármaco só está disponível em solução oral. 
 
 

Quadro 1 – Indicação de ARV para a profilaxia da transmissão vertical do HIV. 

Cenários Indicação do ARV- 

Gestante no pré natal 

ARV indicado- 

RN 

Posologia Duração 

 

Cenário 

1 

- Uso de ARV no pré-natal 

e peri-parto, com carga 

viral documentada < 1000 

cópias/mL no 3º trimestre 

 

 

 

AZT (VO) 

- RN com 35 semanas de idade 

gestacional ou mais: 

4mg/kg/dose, 12 em 12h 

- -RN entre 30 e 35 semanas de idade 

gestacional: 2mg/kg/dose, de 

12/12h por 14 dias e 3mg/kg/dose 

de 12/12h a partir do 15º dia. 

- RN com menos de 30 semanas 

de idade gestacional: 

2mg/kg/dose,  

12 em 12h 

4 semanas 

 

 

 

Cenário 

2 

-Não utilização de ARV 

durante a gestação, 

independente do uso de 

AZT peri-parto 

- Uso de ARV na 

gestação, mas carga viral 

desconhecida ou acima 

de 1.000 cópias/mL no 3º 

trimestre,ou 

- Histórico de má adesão, 

 

 

 

 

 

AZT (VO) 

 

 associado com 

 

 

- RN nascido com IG 35 semans ou 

mais: 4mg/kg/dose, 12 em 12h 

- -RN entre 30 e 35 semanas de idade 

gestacional: 2mg/kg/dose, de 

12/12h por 14 dias e 3mg/kg/dose 

de 12/12h a partir do 15º dia. 

- RN < 30 semanas de IGl: 

2mg/kg/dose, 12 em 12h 

 

 

 

 

 

4 semanas 
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Quadro 1 – Indicação de ARV para a profilaxia da transmissão vertical do HIV. 

Cenários Indicação do ARV- 

Gestante no pré natal 

ARV indicado- 

RN 

Posologia Duração 

mesmo com CV < 1000 

cópias/mL no 3° 

trimestre, ou 

- Mãe com IST, 

especialmente sífilis 

- Parturiente com 

resultado reagente no 

momento do parto. 

 

 

NVP (VO) 

- Peso de nascimento > 2 kg: 

12mg/dose (1,2ml) 

Peso de nascimento 1,5 a 2 kg: 

8mg/dose (0,8ml) 

Peso de nascimento < 1,5kg: não 

usar NVP 

 

1ª dose: 

até 48h de 

vida 

2ª dose: 

48h após 

1ª dose 

3ª dose 

96h após 

2ª dose 

 

 
4.4 Profilaxia primária para a pneumonia por Pneumocystis jiroveci 

 
A pneumonia por Pneumocystis jiroveci é a mais frequente infecção oportunista em crianças 
infectadas pelo HIV. A faixa de maior risco é a do primeiro ano de vida, quando o diagnóstico 
definitivo da infecção pelo HIV, em alguns casos ainda não pode ser feito. A doença pode 
manifestar-se rapidamente, causando insuficiência respiratória aguda com alta letalidade, 
justificando a indicação de profilaxia primária. Em crianças menores de 12 meses, a contagem 
de células T-CD4+ não é marcadora do risco de doença. Recomenda-se que todas as crianças 
expostas ao HIV recebam profilaxia com sulfametoxazol-trimetoprima (SMX-TMP) a partir de 4 
a 6 semanas de idade, até que tenham 3 cargas virais indetectáveis. Essa profilaxia é mantida 
somente para as crianças infectadas, a partir de 3-4 meses até 1 ano, independente de LT-
CD4+. Após os 12 meses, a indicação deste medicamento será orientada pela contagem de LT-
CD4+. O quadro 5 sistematiza as recomendações acima descritas (38,39). 
 

Quadro 1 – Recomendações para profilaxia primária de P. jiroveci para crianças nascidas de 

mães infectadas pelo HIV. 

Idade Recomendação 

Nascimento até 4 semanas Não indicar profilaxia 

4 semanas a 4 meses Indicar profilaxia até exclusão do 

diagnóstico 

4 meses a 12 meses: 

- Criança infectada pelo HIV ou infecção 

indeterminada 

- Criança não infectada  

 

Manter profilaxia 

 

Não indicar ou suspender  
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Quadro 1 – Recomendações para profilaxia primária de P. jiroveci para crianças nascidas de 

mães infectadas pelo HIV. 

Idade Recomendação 

Após os 12 meses: 

- Criança infectada 

Indicar de acordo com contagem de LT-

CD4+ 

 

Quadro 2 – Recomendações das doses para profilaxia primária de P. jiroveci para crianças 
nascidas de mães infectadas pelo HIV. 

Indicação de profilaxia primária: SMX-TMP, 750 mg de SMX/m2/dia, de 12/12h, 3x/semana 

em dias consecutivos, ou às 2as, 4as e 6as feiras 

Profilaxia primária com SMX/TMP, (200+40) mg/5mL, 3 vezes/semana em dias consecutivos, 

ou às 2as, 4as e 6as feiras 

 < 6 meses: 100 mg SMX, 1 vez ao dia = 2,5 ml, 1 vez ao dia 

 6 -12 meses: 200 mg de SMX, 1 vez ao dia = 5 ml, 1 vez ao dia 

 > 12 meses: 200 mg de SMX, 1 vez ao dia = 5 ml, 1 vez ao dia 

 

 

4.5 Rotina de acompanhamento clínico e laboratorial da criança exposta ao HIV 

 
O acompanhamento deve ser mensal nos primeiros 6 meses e, no mínimo, bimestral a partir 
do 2º semestre de vida. Em todas as consultas deve-se registrar o peso, o comprimento e os 
perímetros, em especial o perímetro cefálico. A avaliação sistemática do crescimento e 
desenvolvimento é extremamente importante, visto que as crianças infectadas podem, já nos 
primeiros meses de vida, apresentar dificuldade de ganho de peso (40-43). Os gráficos de 
crescimento e a tabela de desenvolvimento constam na Caderneta de Saúde da Criança do 
Ministério da Saúde. 
É importante destacar que as crianças nascidas de mães infectadas pelo HIV também podem 
ter maior risco de exposição a outros agentes infecciosos durante o período intrauterino e 
perinatal. Entre estes, destacam-se Treponema pallidum, vírus das hepatites B e C, vírus HTLV-
1/2, vírus do herpes simples, citomegalovírus, Toxoplasma gondii e Mycobacterium 
tuberculosis. (44). 
Outros agentes infecciosos devem ser considerados segundo a prevalência regional (Zika, 
malária, leishmaniose, doença de chagas, etc.). 
O reconhecimento precoce e o tratamento de possíveis coinfecções devem ser considerados 
prioritários no atendimento dessas crianças, sugerindo-se que tal abordagem deve ser incluída 
ainda na maternidade e nas consultas subsequentes. 
 

4.5.1 Anamnese 

 
A anamnese deve ser detalhada e minuciosa, com perguntas acerca das condições habituais 
de vida da criança, alimentação, sono, comportamento e intercorrências infecciosas recentes 
ou pregressas. 
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Além desses dados, deve-se explorar também a presença de sinais e sintomas sugestivos de 
toxicidade mitocondrial, que podem ser variáveis e nem sempre específicos, quando leves ou 
moderados; porém, quando mais graves, pode-se identificar a presença de manifestações 
neurológicas, incluindo encefalopatia, convulsões afebris e retardo do desenvolvimento, 
sintomas cardíacos devido a miocardiopatia e disfunção de ventrículo esquerdo, sintomas 
gastro intestinais atribuíveis à hepatite (esteatose hepática), a qual pode ser assintomática ou 
oligossintomática, além de outras síndromes clínicas como miopatia, retinopatia, pancreatite 
e acidose láctica. 
 

4.5.2 Exame físico detalhado 

 
A avaliação clínica deve sempre conter o exame físico detalhado acompanhado da observação 
dos sinais específicos do HIV: presença de linfonodos, alterações no perímetro cefálico, 
retardo de crescimento e desenvolvimento, hepatoesplenomegalia, candidíase oral e/ou 
genital. Avaliar sinais clínicos de má formação congênita associada ao uso de antirretrovirais, 
apesar dos estudos não revelarem incidência significativa nesta população. 
 

4.5.3 Consultas com outros especialistas 

 
Frente à presença de dados da história e/ou alterações ao exame físico, ou de achados 
laboratoriais ou de imagem, sugestivos de toxicidade mitocondrial, sugere-se 
acompanhamento conjunto com outros especialistas, como neuropediatra ou cardiologista 
infantil. 
 

4.5.4 Roteiro para acompanhamento laboratorial de crianças expostas verticalmente ao 

HIV 

 

Propõe-se um roteiro de exames laboratoriais para o acompanhamento de crianças expostas, 
lembrando que o mesmo merecerá adaptações frente às especificidades de cada serviço 
(Quadro 6). A justificativa para a realização deste conjunto de exames baseia-se na 
necessidade do monitoramento de efeitos adversos devidos à exposição intrauterina e pós-
natal aos antirretrovirais, bem como na importância da identificação precoce das 
repercussões sistêmicas da infecção pelo HIV. (45-49) 
 

Quadro 6 – Roteiro para acompanhamento laboratorial de crianças expostas 

verticalmente ao HIV. 

 

Exames 

Idade 

Ao nascer ou na primeira 

consulta ambulatorial 

1-2 

meses 

4 

meses 

6-12 

meses 

12-18 

meses 

Hemograma X X X X X 

AST, ALT, GGT, FA, 

Bilirrubinas 

X X   X 

Glicemia X X X  X 

Sorologia HIV1  X     X2 
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Quadro 6 – Roteiro para acompanhamento laboratorial de crianças expostas 

verticalmente ao HIV. 

 

Exames 

Idade 

Ao nascer ou na primeira 

consulta ambulatorial 

1-2 

meses 

4 

meses 

6-12 

meses 

12-18 

meses 

Carga Viral3      X X X   

TORCH4 X     

Sífilis X     

HBV e HCV5 X     

HTLV 1/26 X     

Zika X ou S/N7     

Notas: 
1Sempre que houver dúvidas em relação ao estado de infecção da mãe (p. ex., crianças 

abandonadas ou mães sem documentação confiável em relação a seu estado de infecção). 
2Caso o resultado da sorologia seja positivo ou indeterminado, recomenda-se repetir exame. 
3Em caso de carga viral detectável, repetir imediatamente o exame (ver capítulo diagnóstico). 
4Sorologias para toxoplasmose, rubéola, citomegalovírus e herpes simples.5Ver sugestão de 
acompanhamento sorológico e virológico de crianças nascidas de mães coinfectadas por HIV 
com HBV, HCV, HTLV, sífilis e toxoplasmose no texto a seguir. 6Para as crianças cujas mães tem 
exame reagente para o HTLV.  Caso reagente, repetir aos 12 e 18 meses. 7Nos casos de 
suspeita de acordo com fatores epidemiológicos. 

 

 
Hemograma completo:  
Como indicado no Quadro 7, o efeito adverso hematológico mais comum é a anemia 
relacionada com o uso da AZT. 
 
Provas de função hepática e glicemia:  
Devido ao risco potencial de alterações metabólicas relatadas em crianças expostas. Em casos 
raros, uso crônico de NVP foi associado a exantema e hepatite tóxica, porém estes efeitos 
adversos não foram observados no uso da profilaxia com 2 fármacos, utilizando-se o AZT e 3 
doses da NVP. 
 
Acompanhamento da criança exposta ao HIV, à sífilis, à Hepatite B e C:  
O manejo adequado das crianças expostas a sífilis, as Hepatites B e C, bem como o 
seguimento laboratorial, deverá ser verificado no Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas 
para Profilaxia da Transmissão Vertical do HIV, Sífilis e Hepatites Virais, disponível em 
www.aids.gov.br/pcdt .  
 

4.5.5 Efeitos adversos associados ao tratamento antirretroviral materno no feto, recém-

nascido e lactente 

 
Apesar de ser inquestionável o benefício da profilaxia da transmissão vertical com o uso de 
fármacos antirretrovirais, deve-se considerar que se trata de uma doença nova, para a qual se 
usam medicamentos novos. A homeostase da gestante está adaptada para garantir a sua 
sobrevivência e o desenvolvimento de seu feto/criança. Assim, o uso de medicamentos ao 
longo da gravidez deve ser muito criterioso e deve sempre ser acompanhado. (49) 

http://www.aids.gov.br/pcdt
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Aspectos como os efeitos dos fármacos antirretrovirais sobre o feto, incluindo o potencial de 
teratogenicidade e carcinogêse, além da farmacocinética e da toxicidade de fármacos que 
ultrapassam a barreira transplacentária, devem ser considerados. (49)  
 
Risco de prematuridade:  
Tem sido observada maior taxa de partos prematuros em gestantes que estiveram sob uso de 
TARV. Apesar de haver relatos discordantes em revisões sistemáticas em que tal desfecho não 
foi observado, essa observação traduz uma preocupação real, devido ao risco de aumento da 
morbidade e mortalidade perinatal relacionada com essa ocorrência. (49) 
 
- Toxicidade mitocondrial:  
O aumento transitório do lactato sérico tem sido observado em crianças expostas aos 
inibidores nucleosídicos da transcriptase reversa; porém, não se sabe ao certo o seu 
significado clínico. 
Há um relato de crianças expostas ao HIV que não se infectaram, tendo sido expostas 
intraútero a inibidores nucleosídicos da transcriptase reversa (AZT e/ou lamivudina), e 
apresentarando evidência clínica e laboratorial de disfunção mitocondrial. Oito em 1.754 
crianças foram acometidas, sendo que duas delas, com manifestações neurológicas graves, 
faleceram; três apresentaram sintomas leves a moderados, incluindo miocardiopatia 
transitória; e nas três restantes, foram encontrados níveis elevados de lactato sem 
repercussão clínica. Com dados acumulados subsequentes, identificaram-se mais quatro 
crianças, totalizando doze crianças com disfunção mitocondrial, o que projeta uma incidência 
do agravo de 0,26% aos 18 meses de idade. 
Também houve o relato de um caso de acidose láctica grave em recém-nascido, que se 
resolveu após a suspensão do AZT. Mais recentemente, foi relatado o nascimento de uma 
criança com macrossomia, cardiomiopatia, hepatomegalia e alterações laboratoriais graves, 
como hipoglicemia, aumento das transaminases e de lactato, que faleceu no período 
neonatal, nascida de mãe em uso de terapia antirretroviral combinada. Os pesquisadores não 
puderam explicar os achados pela asfixia neonatal, anormalidade cromossômica ou qualquer 
defeito metabólico conhecido, concluindo que, apesar de não haver comprovação definitiva, 
pode-se suspeitar de uma relação entre as anormalidades encontradas na criança e o uso de 
medicamento pela mãe. 
Um estudo que avaliou a quantidade de DNA mitocondrial em grupos de crianças expostas e 
não expostas a AZT verificou uma razão menor nas crianças expostas, demonstrando que a 
exposição a essa droga causa uma depleção persistente de DNA mitocondrial. 
Apesar de a disfunção mitocondrial ainda ser considerada uma questão controversa, descrita 
por alguns grupos de pesquisadores e não observada em outras séries, recomenda-se, devido 
à sua gravidade, o seguimento em longo prazo das crianças expostas aos antirretrovirais, com 
base em diferentes artigos de revisão e de consensos dos Estados Unidos, Canadá, Brasil e do 
Reino Unido (49,50). 
 
- Convulsões febris: 
Foi também observado, em um estudo de coorte francesa, um aumento na taxa de convulsões 
febris precoces em crianças não infectadas e expostas a antirretrovirais, cujo risco cumulativo 
foi de 11/1.000 crianças (1,1%), comparado ao risco de 4,1/1.000 (0,4%) nas crianças do grupo 
sem exposição aos ARV (37). 
 
- Alterações cardíacas: 
As manifestações cardiovasculares variam desde miocardiopatia assintomática até quadros de 
grave insuficiência cardíaca. A terapia antirretroviral constitui-se atualmente em medida que 
reduz substancialmente a transmissão vertical; todavia, o tratamento antirretroviral 
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combinado em adultos tem sido acompanhado pelo aumento de doença cardíaca e 
coronariana. As crianças expostas a esses fármacos intra útero estão sob risco potencial de 
sua toxicidade e de alterações cardíacas. Nos estudos que relataram disfunção mitocondrial, 
algumas das crianças também apresentaram miocardiopatia. Lipshultz et al. (2000) (37,38), 
com base no achado experimental de que a exposição intrauterina ao AZT foi relacionada com 
a presença de miocardiopatia mitocondrial em fetos de macacos (32), avaliaram 
prospectivamente cerca de 400 crianças nascidas de mães infectadas pelo HIV, expostas ou 
não a antirretrovirais, e não encontraram evidência de alterações cardíacas relacionadas à 
exposição intrauterina.  Adicionalmente, em avaliação da coorte do Grupo de Estudo P2C2HIV 
- que avalia alterações cardíacas e pulmonares em crianças expostas ou infectadas pelo HIV - 
verificou-se que crianças nascidas de mães infectadas, independentemente de terem sido ou 
não infectadas, apresentam anormalidades cardiovasculares persistentes, com pior função 
ventricular esquerda e cardíaca em relação às crianças do grupo controle. Desse modo, 
independentemente da exposição a fármacos, os autores sugerem o acompanhamento em 
longo prazo das crianças não infectadas (37,38). 
 
- Redução dos níveis séricos de insulina no RN: 

Estudos em recém-nascidos expostos à terapia antirretroviral combinada intraútero 
demonstraram que os níveis de insulina foram inferiores ao do grupo controle, porém, não se 
verificou diferença na glicemia neonatal. Tais resultados podem ser explicados porque alguns 
ARV diminuem a tolerância à glicose. Isso se dá pela secreção e/ou ação diminuída da insulina 
ou pelo efeito tóxico direto desses agentes sobre as células beta-pancreáticas. Ainda, o uso 
dos inibidores de protease tem sido relacionado com o surgimento de intolerância à glicose e 
casos de diabetes. (38) 
 

5 ADESÃO AO TRATAMENTO ANTIRRETROVIRAL 
 
A adesão ao tratamento para crianças é mais complexa do que as ações destinadas a adultos. 
Esforços para maximizar a eficácia do tratamento nesta população devem levar em conta 
características da criança; do cuidador e da família; do regime terapêutico, além de aspectos 
sócio-culturais. 
Na literatura, os fatores mais comumente associados à adesão insuficiente entre crianças e 
adolescentes são: desenvolvimento físico e cognitivo; cuidadores com dificuldade de 
compreensão sobre o tratamento; desafios de relacionamento e comunicação entre pais e 
filhos; sensação de gosto ruim e efeitos adversos dos medicamentos; receio de sofrer 
preconceito nos grupos de socialização (escola, amigos); e atitudes oposicionistas e de revolta, 
frente uma revelação de diagnóstico inadequada ou o desconhecimento do diagnóstico (51-
53). 

Além disso, vários estudos têm demonstrado que a adesão não é um estado estático e pode 
variar com o tempo em tratamento. Estes resultados ilustram a dificuldade de manter níveis 
elevados de adesão e ressaltam a necessidade de trabalhar em parceria com os cuidadores 
para garantir que a educação em adesão, apoio e avaliação sejam constantes do atendimento 
de crianças e adolescentes (54-57). 
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Fatores que influenciam na adesão 

 
Cuidadores: 
No contexto pediátrico, é de extrema importância a participação dos cuidadores da família. 
São eles quem administram as tomadas de medicamento às crianças mais novas. Embora este 
papel diminua à medida que a criança cresce, a necessidade de cuidador e apoio familiar 
permanece crítica em todas as idades.  
Para tanto, os cuidadores precisam aprender como administrar a medicação, entender o 
funcionamento do tratamento e assumir a responsabilidade neste cuidado. Assim, a tendência 
atual de iniciar TARV precocemente deve ser conduzida considerando, principalmente, a 
preparação e orientação dos cuidadores para que os medicamentos sejam iniciados. 
 
Regime terapêutico: 
Apesar dos muitos avanços terem ocorrido em relação à complexidade e apresentações do 
tratamento antirretroviral, muitos desafios permanecem para as crianças. 
Xaropes permitem a dosagem adequada para crianças pequenas, no entanto, eles podem ser 
difíceis de usar: derramam facilmente e cuidadores não familiarizados com medições líquidas 
podem não entender como medir a dose precisamente.  
Outras questões relacionadas com medicações pediátricas são apresentação e palatabilidade: 
alguns medicamentos são doces e facilmente deglutidos, outros não o são.  
Quando a não adesão está relacionada com a palatabilidade de uma formulação líquida, pode-
se administrá-los simultaneamente com alimento esmagado, ou ainda, ser mascarado com 
uma pequena quantidade de xarope de aroma (58-61). 
 
Adolescência:  
Durante a adolescência, é frequente a redução da adesão ao tratamento, com menores taxas 
de controle da replicação viral e maiores taxas de rebote virológico após supressão inicial. Faz-
se necessária a consolidação de parceria entre o profissional e o jovem para escutar e propor 
soluções em conjunto, para a melhoria da adesão e a superação das barreiras. 
A família ou rede social significativa tem um papel fundamental na adesão de quem vive com 
HIV/aids, particularmente na adolescência. 
A tendência à superproteção dos cuidadores, frequente na transmissão vertical, e a fragilidade 
das referências familiares, bem como a orfandade, muitas vezes presentes nas histórias de 
vida de adolescentes que se infectaram por uso de fármacos injetáveis ou transmissão sexual, 
devem dar lugar à participação dos adolescentes como sujeitos de sua saúde, num processo de 
responsabilização gradual (62-64). 
Para melhorar e apoiar adesão entre adolescentes, os profissionais devem manter uma atitude 
de não julgamento, estabelecer confiança com os pacientes/cuidadores e identificar e pactuar 
objetivos mutuamente aceitáveis para o cuidado. 
 
Equipe Multiprofissional: 
Crianças, adolescentes e seus cuidadores devem ser atendidos preferencialmente por equipe 
multiprofissional sensibilizada e capacitada para acolher, informar e proporcionar um 
atendimento integral.  
A organização do serviço por si só pode ser um fator de promoção da adesão. De forma ideal, a 
equipe deve ser constituída por profissionais das áreas médica, de enfermagem, do serviço 
social, psicologia, farmácia e nutrição. A articulação e interface com outros profissionais e 
serviços são essenciais para a garantia da qualidade do atendimento. 
A relação de confiança e o uso de linguagem acessível e individualizada facilitam melhor 
interação e comunicação. A escuta dos contextos individuais é fundamental neste processo, 
favorecendo uma abordagem mais resolutiva. 
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A equipe envolvida no cuidado deve ter sempre em mente que a adesão é um desafio que 
sofre oscilações e demanda atenção contínua, não apenas nos momentos de interrupção ou 
falha terapêutica. Não pode ser entendida como uma característica das pessoas, mas sim 
como um processo em que a pessoa não “é aderente”, mas “está aderente”, exigindo contínuo 
acompanhamento. Tal acompanhamento cotidiano da adesão cabe a todos os profissionais 
envolvidos, e tem como principal ferramenta a abordagem de cada caso por meio do diálogo 
franco entre crianças, adolescentes, cuidadores e equipe. Valorizar suas histórias de vida, 
vivências e incluí-las no próprio cuidado é essencial para a efetividade do cuidado (65-68). 
 
5.1 Antes do início da TARV 

 
A adesão ao tratamento e a identificação de potenciais problemas devem ser abordadas antes 
do início da TARV e nas visitas subsequentes. Assim: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5.2 Medidas de avaliação de adesão 

 
O acompanhamento e avaliação da adesão ao tratamento são grandes desafios para quem 
trabalha em saúde, uma vez que os métodos ou procedimentos disponíveis são sempre 
parciais e apresentam vantagens e desvantagens. 
A grande dificuldade quando se fala em falta de adesão é a identificação correta da mesma. 
Estudos utilizando métodos diretos e indiretos para avaliação da adesão são encontrados na 
literatura. Os métodos diretos utilizam dosagem de droga ativa ou de seus metabólitos no 
sangue, fluidos e cabelos, porém, dependem de aparelhagem cara sendo de difícil execução 
em nosso meio. Os métodos indiretos são mais utilizados e incluem: informação por parte do 
paciente, informação por parte do cuidador, comparecimento às consultas, frequência de 
retirada na farmácia; contagem de pílulas dos frascos retornados à farmácia, monitoramento 
eletrônico da medicação, observação direta da terapia (algumas vezes durante hospitalização), 
impacto da terapia na carga viral e na contagem de LT-CD4+. 
 

 Fornecer informações sobre HIV/aids e a importância do tratamento para a 
manutenção da qualidade de vida da criança/adolescente. 

 Identificar possíveis barreiras para uma boa adesão. 

 Avaliar capacidade da criança em engolir o comprimido e oferecer 
treinamento, se necessário. 

 Adequar o esquema terapêutico à realidade do paciente, levando em 
consideração horários de escola e as atividades cotidianas da 
criança/adolescente. 

 Identificar o responsável pela administração e supervisão da ingestão do 
medicamento. 
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Quadro 8 – Métodos para a avaliação da adesão. 

 

 

5.3 Estratégias de adesão 

 

A literatura sobre adesão descreve uma variedade de intervenções que podem auxiliar na 

adesão ao tratamento, muitas delas sem estudos que demonstrem sua evidência, mas que em 

combinação tendem a apresentar maior efeito na prática clínica. (69-74) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Estratégias de adesão 

 

 Esquema antirretroviral: escolha o esquema mais simples e palatável possível, reduzindo a frequência de dosagem 

e número de comprimidos. Orientar sobre formas de “mascarar” o sabor desagradável dos medicamentos, 

administrando-os com alimentos ou outros aromas. 

 Plano para tomada das medicações: considerando as rotinas e as variações semanais da criança, do adolescente e 

de seus cuidadores. Associar com atividades diárias da criança, com escovar os dentes, pode auxiliar. 

 Informação em saúde: acesso objetivo dos cuidadores às informações sobre a saúde da criança/adolescente e 

tratamento. O uso de material escrito, figuras, desenhos, gráficos e vídeos são algumas das estratégias que podem 

se somar às informações e explicações dadas em conversa aberta e franca.  

 Observação direta da terapia: orientar que as doses dos medicamentos sejam tomadas na presença do cuidador. 

 Lembretes: utilização de caixas de comprimidos (pillbox) e alarmes podem ajudar a lembrar cada tomada de 

medicação. 

 Técnicas motivacionais: especialmente a aplicação de reforços positivos e o uso de pequenos incentivos para tomar 

medicamentos, podem ser instrumentos eficazes para promover a adesão entre os mais jovens. 

 Grupos de adesão: habitualmente abertos e conduzidos por profissionais da própria equipe, tem caráter 

informativo, reflexivo e de suporte e podem ser interessantes entre grupo de cuidadores, para que compartilhem 

experiências. (75-80) 
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6 TERAPIA ANTIRRETROVIRAL EM CRIANÇAS E ADOLESCENTES 

VIVENDO COM HIV/AIDS 
 

A introdução da terapia antirretroviral combinada com três fármacos reduziu 
substancialmente a mortalidade e morbidade de crianças, adolescentes e adultos infectados 
pelo HIV. O conceito da infecção pelo HIV como doença crônica implica em uma abordagem 
racional para o início da terapia antirretroviral, bem como para a escolha dos esquemas 
antirretrovirais iniciais e subsequentes.  
 
6.1 Objetivos da Terapia Antirretroviral 

 
Os objetivos do tratamento antirretroviral em crianças e adolescentes são: 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ao planejar o início ou troca da terapia antirretroviral, a equipe de saúde deve: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.2 Quando iniciar 

 
O estudo START demonstrou forte evidência dos benefícios na redução de morbimortalidade 
associada a infecção pelo HIV quando se institui a terapia antirretroviral preconcemente, ou 
seja, para indivíduos com altas contagens de CD4 (maior que 500 céls/mm³) e assintomáticos. 
Contudo, além do estudo “CHER” (Tratamento Antirretroviral Precoce), que demonstrou 
claramente o benefício do tratamento imediato para crianças menores de 1 ano de idade, com 

 Reduzir a morbimortalidade e melhorar a qualidade de vida; 

 Propiciar crescimento e desenvolvimento neurológico adequados; 

 Preservar, melhorar ou reconstituir o funcionamento do sistema imunológico, reduzindo a ocorrência de 

complicações infecciosas e não-infecciosas; 

 Proporcionar supressão máxima e prolongada da replicação do HIV, reduzindo o risco de resistência aos 

antirretrovirais; 

 Minimizar a toxicidade da terapia antirretroviral. 

 Reduzir o processo inflamatório 

 Diminuir reservatório viral  

 Diminuir a transmissibilidade na adolescência 

 

 Promover adesão satisfatória a curto e longo prazo e monitorá-la sistematicamente; 

 Buscar o menor impacto possível sobre o bem-estar, rotina diária e a qualidade de vida do paciente, 

com a escolha de esquemas potentes, com atividade farmacológica conhecida em crianças e 

adolescentes, dose adequada segundo critérios de peso corporal, superfície corpórea e idade, boa 

palatabilidade, boa tolerância e a menor toxicidade possível; 

 Avaliar o efeito do tratamento; a presença de coinfecções ou comorbidades como tuberculose, 

hepatites B ou C, doenças renais ou hepáticas crônicas; interações medicamentosas; 

 Promover a integração dos pais e demais familiares ao tratamento. 
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redução de 75% na mortalidade, nenhum ensaio clínico foi realizado para demonstrar os 
benefícios do tratamento imediato em crianças maiores que 1 ano e adolescentes.  
Estudos recentes indicam que a replicação viral mantida pode acarretar inflamação persistente 
e o desenvolvimento de doença cardiovascular, renal e hepática, bem como malignidades, 
apontando para a necessidade de controle da replicação viral mais precocemente. (81-84). 
Além disso, a terapia precoce também pode preservar o sistema imune e prevenir a 
progressão para a doença (85-90). 
Considerando que a progressão da infecção pelo HIV é mais rápida em crianças do que em 
adultos e os parâmetros laboratoriais (LT-CD4+ e carga viral) parecem menos sensíveis para 
predizer o risco de progressão, o benefício evidente do início imediato da terapia 
antirretroviral em adultos, ocorre tanto em relação a desfechos clínicos quanto para a redução 
do processo inflamatório e dos reservatórios virais (91,92), além disso o início precoce na 
redução da transmissão do HIV, este protocolo recomenda que a terapia antirretroviral deve 
ser indicada para todas as crianças e adolescentes vivendo com HIV, independentemente de 
fatores clínicos, da contagem de linfócitos T-CD4 e da carga viral. 
A indicação para início da TARV em crianças e adolescentes deve considerar sempre os 
aspectos especiais de cada faixa etária, incluindo riscos e benefícios. As principais 
particularidades incluem as dificuldades adicionais na adesão; pequeno menos opções 
terapêuticas, medicações sem apresentação líquida, diferenças na farmacocinética e 
farmacodinâmica dos antirretrovirais e o risco de toxicidade para pacientes em processo de 
crescimento e desenvolvimento. 
O início da TARV desde os primeiros anos de vida, considerando a necessidade de manutenção 
por toda a vida, pode esgotar em curto período as opções de esquemas subsequentes ativos, 
se ocorrerem má adesão e/ou toxicidade. Por isso é fundamental que a adesão ao tratamento 
e a identificação de potenciais problemas sejam abordados antes do início da TARV e 
monitorados nas visitas subsequentes. 
Em adolescentes a prescrição de antirretrovirais, bem como a profilaxia e tratamento de 
infecções oportunistas, devem ser baseadas no estadiamento da puberdade de Tanner (ver 
Anexo II) e não na idade cronológica. O adolescente nas fases iniciais da puberdade (Tanner I e 
II) deve ser tratado segundo as recomendações pediátricas, enquanto aquele em fase 
adiantada de maturação sexual (Tanner V) deve seguir as recomendações estabelecidas para 
adultos (ver o documento “PROTOCOLO CLINICO E DIRETRIZES TERAPEUTICAS PARA MANEJO 
DA INFECÇÃO PELO HIV EM ADULTOS”, no link: http://www.aids.gov.br/pcdt. Nas fases 
intermediárias (Tanner III e IV), o tratamento deve ser individualizado a critério médico. Ante 
as rápidas transformações observadas nos adolescentes, recomenda-se a avaliação da 
adequação posológica em intervalos regulares para monitoramento de toxicidade e eficácia. 
 
Genotipagem pré-tratamento 
A maioria das crianças com aquisição vertical da infecção pelo HIV tem histórico de exposição a 
antirretrovirais na vida intrauterina, perinatal e/ou pós-natal. Estudos em lactentes indicam 
taxas altas de resistência transmitida, principalmente para AZT e NVP, bem como um aumento 
da transmissão perinatal de cepas de HIV resistentes.  
Assim, recomenda-se que antes do início da TARV em crianças, seja sempre solicitado o teste 
de genotipagem do HIV, não sendo necessário aguardar o resultado para o início da TARV. 
Quando chegar o resultado da genotipagem, o esquema antirretroviral poderá ser modificado, 
caso necessário. 
 
6.3 Considerações sobre os parâmetros laboratoriais 

 
- Contagem de linfócitos LT-CD4+: 
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A contagem absoluta de LT-CD4+ varia muito nos primeiros cinco anos de vida, o que não é 
observado com os valores percentuais. Portanto, variações na contagem percentual de LT-
CD4+ são parâmetros mais estáveis que variações na contagem absoluta para avaliar a 
progressão da doença em crianças menores de 5 anos.  
A interpretação das variações da contagem de LT-CD4+ deve ser cuidadosa, lembrando que 
flutuações transitórias podem ocorrer devido a doenças comuns na infância, imunizações e 
métodos laboratoriais. Recomenda-se repetir o exame com pelo menos uma semana de 
intervalo para confirmação, ou após um mês, se a criança tiver apresentado qualquer tipo de 
infecção ou tenha sido vacinada, particularmente caso encontre-se assintomática ou 
oligossintomática. 
 
Classificação da condição imunológica do paciente, deve-se seguir o quadro 10: 
 

Quadro 10: Classificação imunológica do HIV, com base em células CD4 em números 

absolutos e percentuais em idades específicas. (Adaptado CDC) 

Classificação 

imunológica 

Idade na data do Teste de CD4 

< 1 ano 
% 

1 a < 6 anos 
% 

≥ 6 anos 
% 

Célls/µL Célls/µL Célls/µL 

1 ≥1.500 ≥34 ≥1.000 ≥30 ≥500 ≥26 

2 750-1.4900 26-33 500-999 22-29 200-499 14-25 

3 <750 <26 <500 <22 <200 <14 

 

A classificação deve se basear principalmente na contagem de células CD4, que tem 

precedência sobre a percentagem de CD4. O percentual deve ser considerado somente se a 

contagem está ausente. Se uma infecção oportunista for diagnosticada, a classificação 3 é 

estabelecida independentemente do resultado do CD4. 

 

 

 

 

 

 

- Carga Viral: 
A dinâmica viral da infecção vertical pelo HIV é diferente da observada no adulto. A criança 
apresenta viremia primária no início da vida e seu sistema imune é relativamente imaturo. O 
pico da viremia plasmática ocorre por volta dos 2 meses de idade e frequentemente atinge 
valores superiores a 1.000.000 cópias/mm3, com taxas de declínio mais lentas do que as 
apresentadas em adultos, sendo difícil definir limites precisos para a progressão da doença, 
principalmente no primeiro ano de vida. A viremia plasmática declina lentamente, mesmo sem 
TARV, a uma taxa média de 0,6 log/ano nos primeiros dois anos de vida e de 0,3 log/ano até os 
4-5 anos de idade. É importante notar que, em pacientes adultos clinicamente estáveis, 

Intervalo de coleta de CD4: 

 Seis semanas após o início ou troca de TARV; 

 Se CV indetectável coleta a cada 6 meses até 2 anos de idade; 

 Após esta idade se CD4 > 25% coleta semestral até os seis anos de idade; 

  

Após 6 anos de idade coleta anual 
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variações nos níveis de carga viral de até 3 vezes (0,5 log), no curso de um dia ou em dias 
diferentes, carecem de relevância clínica. Essa variação biológica, em crianças, pode ser de até 
5 vezes (0,7 log) em menores de 2 anos de idade e de até 3 vezes (0,5 log) em maiores de 2 
anos.  
 
 

 

 

 

 

 

 

 

6.4 Como iniciar? 

 
As recomendações para a escolha do esquema inicial baseiam-se nos seguintes critérios: 

 Dados demonstrativos de supressão viral duradoura, melhora clínica e melhora 
imunológica; 

 Experiência pediátrica com os diferentes fármacos e esquemas antirretrovirais; 

 Incidência de efeitos adversos de curto e médio prazo dos diversos esquemas 
antirretrovirais; 

 Disponibilidade e palatabilidade das formulações pediátricas; 

 Comodidade posológica, incluindo o número de doses, necessidade de jejum ou 
ingestão com alimentos e preparação; 

 Potencial de interação com outros fármacos. 
 
Como estruturar o esquema antirretroviral inicial: 
O esquema antirretroviral inicial deve ser estruturado com três antirretrovirais, sendo dois 
inibidores de transcriptase reversa nucleosídeos/ nucleotídeos mais um terceiro 
antirretroviral, que pode ser de diferentes classes terapêuticas, dependendo da faixa etária do 
paciente, como discutido mais adiante neste capítulo.  
 
Dois ITRN + terceiro ARV 
Abaixo seguem as orientações para estruturação de esquemas para pacientes menores de 12 
anos. Para indivíduos maiores de 12 anos de idade, verificar o documento Protocolo Clínico e 
Diretrizes Terapêuticas de Manejo da Infecção pelo HIV em Adultos, disponível em 
http://www.aids.gov.br/pcdt 
  
 
Composição do esquema com dois ITRN + Terceiro ARV: 
 
Dupla de ITRN 
A associação preferencial de ITRN inclui AZT combinado com 3TC, ou TDF com 3TC em 
adolescentes. A maior experiência em pediatria é com AZT + 3TC, com dados de segurança 
bem documentados. 
A associação ABC + 3TC tem se mostrado tão ou até mais potente do que AZT + 3TC, porém, 
ressalva deve ser feita em relação à hipersensibilidade associada ao ABC, que ocorre numa 

Intervalo de coleta de Carga viral: 

 Seis semanas após o início ou troca de TARV. 

 O monitoramento de Carga viral pode ser feito a cada 6 meses em pacientes aderentes, 

com carga viral indetectável e CD4 normal para idade por no mínimo 2 anos (104,105). 
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pequena proporção de pacientes, particularmente associada ao HLA-B*5701. A pesquisa do 
HLA sempre deve ser feita visto que este exame já está disponibilizado no SUS.  
A escolha da dupla de ITRN está no quadro 11. 
 
Terceiro ARV 
A escolha do terceiro antirretroviral para a composição do esquema antirretroviral inicial está 
no quadro11. 
 

 Quadro 11: 

 Esquemas indicados para início de tratamento, preferencial e alternativo: 

Faixa etária Início de tratamento Após 
primeira 

falha 

 Preferencial Alternativa  

14 dias-3meses AZT+3TC LPV/r NVP   

3meses-24meses ABC*+3TC LPV/r AZT+3TC 
TDF**+3TC 

NVP LPV/r 
TPV/r 

24meses-36meses ABC*+3TC RAL AZT+3TC 
TDF**+3TC 

NVP LPV/r 
TPV/r 

36meses-12anos ABC*+3TC RAL AZT+3TC 
TDF**+3TC 

EFZ LPV/r 
ATV/r 
TPV/r 
DRV/r 

Acima de 12 anos TDF**+3TC DTG  EFZ ATV/r 
DRV/r 
LPV/r 
RAL 

* Não retardar o inicio de TARV enquanto se aguarda o resultado do exame; ** A partir de 6 

anos ou 35kg 

 

Primeira linha de tratamento  
 
Esquema preferencial  
 
Os estudos utilizando inibidores de integrase em crianças são limitados, assim como a 
comparação dos diferentes esquemas, tolerabilidade e segurança. 
A utilização desta classe de antirretrovirais em crianças está baseada em estudos que 
demonstram superioridade com melhor eficácia, tolerabilidade e interação com outras 
medicações e em um número reduzido de estudos com adolescentes. 
 
Esquema alternativo 
A NVP é indicada para crianças menores de 3 anos de idade pois o EFV não tem indicação para 
crianças abaixo dessa idade. Nos primeiros 14 dias se faz a posologia de 200mg/m2 dose única 
diária, para reduzir o risco de exantema e, a seguir, 200mg/m2 12/12 h (dose máx. 200mg 
12/12h). 
As características da classe dos ITRNN são: baixa barreira genética, em que uma única mutação 
pode conferir resistência, com reação cruzada entre a NVP e o EFV podendo comprometer a 
Etravirina; risco raro de reações adversas graves: Síndrome de Stevens-Johnson e 
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hepatotoxicidade (maior com a NVP), e potencial de interação com múltiplos fármacos que 
têm metabolismo hepático (91-94). 
Em casos de crianças com histórico de exposição intraútero ou perinatal à nevirapina ou 
situações em que o uso de efavirenz e nevirapina esteja impossibilitado, deve-se proceder à 
sua substituição por um Inibidor de Protease. Quadro 12 
  
Segunda linha  
 IP/r: 
 Os IP´s têm eficácia clínica, virológica e imunológica bem documentada e elevada barreira 
genética, em que o desenvolvimento de resistência requer acúmulo de mutações. As 
desvantagens incluem complicações metabólicas como dislipidemia, lipodistrofia e resistência 
à insulina; potencial de interação medicamentosa; número de comprimidos, e palatabilidade, 
eimpossibilidade de macerar o LPV/r podem dificultar a adesão (95,96). 
 
Interpretação e manejo da resposta terapêutica aos antirretrovirais 
  
Alguns fatores estão associados com falhas na terapia antirretroviral e eles devem ser levados 
em consideração durante o monitoramento da resposta terapêutica e manejo da situação. 
 

 O exame de LT-CD4 e carga viral do HIV devem ser colhidos antes do inicio do 
tratamento;  

 O teste de resistência (genotipagem) deve ser colhido antes do inicio do tratamento;  

 Falha na adesão relacionada ao esquema antirretroviral (por ex., erros na 
administração, atrasos e não administração de doses nos intervalos prescritos, 
suspensões esporádicas, falta do medicamento); 

 Toxicidade das fármacos e efeitos adversos, imediatos e mediatos; 

 Uso prévio de antirretrovirais com falha e resistência viral; 

 Altos níveis de carga viral e baixa contagem de LT-CD4+ antes do tratamento; 

 Presença de comorbidades que limitem o uso de alguns fármacos no esquema (por ex., 
tuberculose); 

 Níveis séricos inadequados devido a aspectos de farmacocinética dos fármacos usados, 
mudanças metabólicas (idade) e alterações relacionadas à necessidade de 
administração com ou sem alimentos (97-100). 

 
4.1. Monitoramento da resposta terapêutica aos antirretrovirais 

 
A resposta terapêutica aos antirretrovirais deve ser monitorada desde seu início e ao longo de 
toda a terapia, tendo em vista que os fatores limitantes acima descritos podem modificar-se 
com o tempo e a idade dos pacientes. A adesão ao tratamento, por exemplo, é um processo 
contínuo e passível de variações (ver capítulo 5). 
Os objetivos do monitoramento são: avaliar a adesão ao esquema, tolerabilidade dos 
fármacos, os efeitos adversos, as afecções associadas à síndrome de recuperação imunológica 
e a eficácia do TARV. Inicialmente, e de acordo com as características peculiares de cada 
paciente sua família ou cuidador, a periodicidade para avaliação clínica e laboratorial irá 
requerer visitas com agendamento a intervalos menores e com maior frequência (101-103). 
Na visita imediatamente anterior à introdução dos antirretrovirais, devem ser registrados os 
dados antropométricos (peso, estatura, IMC) dos pacientes e todas as alterações encontradas 
no exame físico. Estas informações serão muito importantes na avaliação de resposta à terapia 
antirretroviral nas visitas subsequentes, principalmente, na ausência de resultados de exames 
que avaliem a efetividade do tratamento (carga viral e contagem de LT-CD4+). 
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Recomenda-se fortemente que avaliações basais sejam realizadas antes do início do uso dos 
ARV´s ou nas trocas. Os exames laboratoriais recomendados em geral são: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
HLA*B5701 em caso de indicação do ABC 
A história clínica a cada visita após o início do esquema antirretroviral deve avaliar mudanças 
em relação ao quadro basal, ocorrência de efeitos adversos, adesão (dificuldades para 
administrar o esquema antirretroviral) e identificação de dificuldades para continuar o 
acompanhamento planejado (p. ex., retorno para consultas, coleta de exames). Ao mesmo 
tempo, o aumento de apetite, o ganho pôndero-estatural e a melhora de disposição/atividade 
podem sugerir boa resposta terapêutica logo nas primeiras visitas, e quando identificados, 
devem ser valorizados como reforço positivo associado à efetividade e adesão ao tratamento. 
No quadro 11, a seguir, propomos intervenções e periodicidade sugerida para monitoramento 
do tratamento em cada visita, ao longo do tempo. 
 
O monitoramento do CD4 e Carga viral pode ser feito a cada 6 meses em pacientes aderentes 
e com carga viral indetectável e CD4 normal para idade por no mínimo 2 anos (104,105). 
 
4.2. Síndrome inflamatória da reconstituição imune 

 
A síndrome inflamatória da reconstituição imune (SIR) ocorre em pacientes com infecção pelo 
HIV que iniciaram terapia antirretroviral (TARV). A SIR resulta do processo de recuperação da 
imunidade tanto para agentes infecciosos específicos, como para antígenos não infecciosos. A 
incidência de SIR ainda não é bem definida nem em adultos nem em crianças. Contudo, 
estima-se a ocorrência em geral de 10-20% de crianças com infecção pelo HIV que iniciaram 
TARV. Uma revisão sistemática publicada em 2010 revelou que a incidência de SIR variava de 
acordo com condições definidoras de aids, e.g. SIR ocorreu em 37,7% dos pacientes com 
retinite por CMV, em 19,5% dos pacientes com meningite por criptococo e 15,7% dos 
pacientes com tuberculose. Em crianças as causas mais comuns de SIR são infecção por 
micobactérica, i.e., tuberculose, micobactéria atípica e associada a BCG. (106) 
A imunoreconstituição que ocorre após o início da TARV e da supressão máxima da replicação 
viral geralmente se instala de maneira rápida e a maioria das crianças experimenta uma 
excelente resposta terapêutica com ganho de peso e recuperação do crescimento e 
desenvolvimento. Na SIR, em vez deste tipo de resposta, os pacientes apresentam piora clínica 
apesar do controle viral e elevação da contagem de LT-CD4+. Estes pacientes podem 

 Proteínas Totais e frações pré tratamento; 

 Quantificação de RNA-HIV (carga viral) 6 semanas após início da terapia, e a 
cada 6 meses; 

 Genotipagem pré tratamento e em caso de suspeita de resistência aos 
ARV´s  

 Contagem de LT-CD4+: 6 semanas após início da terapia, e a cada 6 meses 
por 2 anos, em seguida CV semestral e CD4 anual; 

 Hemograma completo, unção hepática (AST, ALT, FA, GGT e bilirrubinas) e 
renal (uréia e creatinina), bioquímica (ionograma, glicemia, colesterol e 
frações, triglicerídios, amilase, lipase), análise do sedimento urinário: 6 
semanas após início da terapia, e a cada 6 meses; 

 Radiografia de tórax 

 HLA*B5701 em caso de indicação do ABC 
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apresentam infecções paradoxais ou processo inflamatório na vigência de recuperação 
imunológica (106-108). 
A apresentação clínica da SIR pode ser de dois tipos. A primeira é chamada de SIR 
desmascarada, por se caracterizar por infecção oportunista oculta e subclínica e com patógeno 
geralmente detectável. A segunda é chamada de SIR paradoxal e se caracteriza por 
recrudescência ou relapso de infecção tratada com sucesso anteriormente e marcada ativação 
imune induzida por antígeno com nenhum ou poucos patógenos detectáveis. Clinicamente 
pode se expressar por: aparecimento ou aumento de linfonodos, febre, perda de peso, piora 
de sintomas respiratórios e radiológicos. 
A etiopatogenia da SIR ainda não foi totalmente esclarecida. Contudo, se tem como fator de 
risco a carga viral elevada e contagem LT-CD4+ baixa no início do tratamento. Uma definição 
de caso de SIR inclui a ocorrência de resposta virológica e deteorização clínica por condição 
infecciosa ou inflamatória após o início de TARV, associado a sintomas que não possam ser 
explicados por outra infecção ou neoplasia, falha de tratamento para infecção oportunista, 
reação adversa a fármacos ou falta de adesão a TARV ou tratamento para tuberculose. 
O manejo da SIR vai depender da apresentação clínica. Na forma desmascarada, o diagnóstico 
e tratamento da infecção oportunista que se apresenta inicialmente de forma oculta e depois 
subclínica é o recomendado e suficiente. Nas formas muito graves, ocasionalmente a 
descontinuação temporária de TARV pode ser necessária. Uma estratégia para diminuir a 
ocorrência deste tipo de SIR é de se aumentar a triagem para infecções oportunistas no 
diagnóstico da infecção pelo HIV, especialmente para tuberculose. Na forma paradoxal, o 
manejo deve ser baseado em medidas anti-inflamatórias e específicas (ex. antibioticoterapia 
na ocorrência de infecções bacterianas). As opções terapêuticas devem levar em consideração 
a gravidade clínica. Os casos leves geralmente só requerem observação. Nos casos moderados 
podem ser usados anti-inflamatórios não hormonais. Nos casos severos pode ser necessário o 
uso de corticosteróides, interrupção temporária da TARV e debridamento cirúrgico (109-112). 
 

5. FALHA TERAPÊUTICA EM CRIANÇAS E ADOLESCENTES VIVENDO COM 
HIV/AIDS 

 
5.1. Falha terapêutica 
Conceitua-se falha terapêutica uma reposta subótima ou falta de resposta sustentada à terapia 
antirretroviral, sob critérios virológicos, imunológicos e/ou clínicos. Quando o paciente 
inicialmente respondeu bem ao tratamento, com máxima supressão viral, reconstituição 
imunológica e ausência de doenças associadas à infecção pelo HIV, geralmente a falha 
virológica precede a falha clínicae a imunológicaas demais (113-116). 
 
5.1.1. Falha virológica 
Conceitua-se falha virológica a não obtenção da supressão viral (Carga viral maior 50 
cópias/mL). Pode ocorrer como uma resposta incompleta a TARV ou um rebote virológico após 
a supressão viral ter sido alcançada, como será exposto a seguir. É importante ressaltar que 
crianças podem demorar mais tempo para alcançar carga viral indetectável, especialmente 
lactentes que apresentam elevadas cargas virais antes do início do tratamento. Além disto, a 
ocorrência de infecções transitórias e/ou imunizações, eventos muito comuns na faixa etária 
pediátrica, pode provocar aumentos temporários da carga viral, não relacionados à falha 
virológica. Assim, a falha deve ser confirmada por dois testes de carga viral, com intervalo 
superior a três semanas da coleta (117,118). 
 
5.1.1.1. Resposta incompleta 
Considera-se resposta incompleta qualquer das seguintes situações: 



 

38 

• Diminuição < 1 log10 do número de cópias/mL de RNA-HIV após 8 a 12 semanas de 
tratamento antirretroviral; 

• Carga viral > 200 cópias/mL de RNA-HIV após 6 meses de tratamento. Ocasionalmente, 
lactentes com RNA-HIV elevao no início da TARV, podem demorar mais tempo para alcançar a 
indetecção. 
 
5.1.1.2. Rebote virológico 
Considera-se rebote virológico quando, após a resposta ao tratamento com indetecção de 
carga viral, ocorre detecção repetida de RNA do HIV no plasma. 
Episódios isolados de detecção de cargas virais baixas (< 1.000 cópias/mL) (denominados 
“blips”), seguidos de indetecção, são relativamente comuns e não refletem necessariamente 
falha virológica. Por outro lado, cargas virais repetidamente detectadas (≥1.000 cópias/mL) 
geralmente representam rebote e falha virológica (119-121). 
 
5.1.2. Falha imunológica 
A falha imunológica é definida como uma resposta imunológica incompleta à TARV ou uma 
deterioração imunológica durante a terapia. Em crianças, a contagem de LT-CD4+ 
normalmente diminui com a idade e esse fator deve ser considerado na avaliação de crianças 
menores de 5 anos. Abaixo dessa idade, as variações percentuais devem ser mais valorizadas, 
enquanto nas crianças maiores de 5 anos podem-se utilizar as variações na contagem absoluta 
de LT-CD4+ (122-124). 
 
5.1.2.1. Resposta imunológica incompleta 
Ocorre quando não se consegue um aumento ≥ 5% do percentual de LT-CD4+ basal em 
pacientes menores de 5 anos de idade com imunossupressão grave (LT-CD4+ < 15%), ou um 
aumento de 50 células/mm 3 em maiores de 5 anos com imunossupressão grave (LT-CD4+ < 
200 células/mm3), após 12 meses de tratamento. (122) 
 
5.1.2.2. Deterioração imunológica 
Considera-se deterioração imunológica a ocorrência de uma queda persistente de 5% na 
contagem de LT-CD4+ em crianças de qualquer faixa etária e/ou uma redução do número 
absoluto basal de LT-CD4+ em crianças maiores de 5 anos de idade. 
 
5.1.3. Falha clínica 
Caracteriza-se como falha clínica a ocorrência de novas infecções oportunistas e/ou outra 
evidência clínica de progressão da doença após a instituição da TARV. A falha clínica 
representa a categoria mais urgente e mais preocupante de falha terapêutica e necessita de 
uma avaliação imediata. Contudo, a ocorrência de infecções oportunistas ou outras afecções 
em pacientes em tratamento com parâmetros virológicos e imunológicos estáveis pode não 
refletir uma falha clínica, e sim uma disfunção imune ou síndrome da reconstituição 
imunológica (vide capítulo 7). Eventos clínicos que ocorrem nos primeiros meses do início da 
TARV também não indicam, necessariamente, falha terapêutica (125-128). Por outro lado, a 
ocorrência de eventos clínicos significantes, mencionados abaixo, é forte indício de falha 
terapêutica: 
 

 Deterioração neurológica progressiva. Presença de dois ou mais dos seguintes achados 
documentados em avaliações repetidas: déficit do crescimento cerebral e/ou do 
desenvolvimento neuropsicomotor. 

 Falha no crescimento (declínio persistente na velocidade de ganho de peso) 

 Infecção ou doença grave ou recorrente (recorrência ou persistência de condições 
definidoras de aids ou outras infecções graves). 
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5.1.4. Discordância entre respostas virológica, imunológica e clínica 
Em geral, a TARV que resulta em supressão virológica também resulta em melhora 
imunológica e prevenção de doenças relacionadas à aids. E o inverso também é verdadeiro: a 
falência virológica é comumente acompanhada de falência imunológica e clínica. Entretanto, 
alguns pacientes podem apresentar uma discordância, com falência em apenas uma das 
categorias, com boa resposta nas outras duas. É essencial considerar causas potenciais de 
respostas discordantes antes de se concluir a ocorrência de falha terapêutica. 
 
5.1.4.1. Respostas clínica e imunológica apesar de resposta virológica incompleta 
Alguns pacientes em TARV podem apresentar respostas clínica e imunológica por até 3 anos, 
apesar de manter viremia persistente. Uma possível explicação para este tipo de resposta seria 
a manutenção de RNA-HIV baixa ou a seleção de cepas de HIV com mutações de resistência 
que apresentam menor “fitness” (capacidade de replicação). (129) 
 
5.1.4.2. Falha imunológica apesar de resposta virológica e independente de resposta 

clínica 
A falha imunológica apesar de resposta virológica pode ocorrer no contexto de resposta clínica 
adequada ou não. As primeiras considerações que devem ser feitas neste tipo de resposta são: 
excluir erro laboratorial no resultado do LT-CD4+ e da HIV-RNA e assegurar interpretação 
correta dos valores de LT-CD4+ em relação à diminuição natural que ocorre nos primeiros 5-6 
anos de vida. 
Outra consideração laboratorial é o fato de que alguns métodos laboratoriais de HIV-RNA não 
amplificam todos os grupos de HIV (como os grupos não-M do HIV-1; HIV-2). Entretanto, no 
Brasil, estes grupos ainda não foram identificados. Uma vez que os resultados laboratoriais 
sejam confirmados, deve-se avaliar a possibilidade de eventos adversos dos fármacos, 
condições médicas associadas e outros fatores que possam resultar em menores valores de LT-
CD4+. Alguns antirretrovirais podem estar associados a uma resposta imunológica 
comprometida, como, por exemplo, a combinação de TDF com ddI (DESCONTINUADO). Em 
adultos,o AZT pode comprometer a elevação do LT-CD4+, mas não a porcentagem, talvez pelo 
seu efeito mielossupressivo. Alguns fármacos (corticosteróides, quimioterápicos) e algumas 
condições clínicas (hepatite C, tuberculose, desnutrição, síndrome de Sjogren, sarcoidose) 
também são associadas com menores valores de LT-CD4+. 
Além disto, é comum que pacientes com imunossupressão grave no início da TARV alcancem 
supressão virológica semanas a meses antes da resposta imunológica. (129-134). 
 
5.1.4.3. Falha clínica apesar de resposta virológica e imunológica adequadas 
Pacientes que apresentam progressão da doença apesar de resposta virológica e imunológicas 
favoráveis à TARV devem ser avaliados cuidadosamente, pois a maioria dos casos não 
representa falência à TARV. Uma das principais razões para ocorrência de infecções 
oportunistas nesta situação, dentro dos primeiros meses do início da TARV, é a Síndrome da 
Reconstituição Imunológica (SIR), que não representa falência terapêutica e não requer a 
descontinuação da TARV (135-139). 
 
5.2. Avaliação do Paciente em Falha Terapêutica 
Cada paciente com resposta incompleta à TARV deve ser avaliado individualmente para 
determinar a causa da falha e o manejo subsequente. Em muitos casos, a falha terapêutica é 
multifatorial e não requer uma mudança imediata da TARV. 
Fazer uma avaliação cuidadosa para entender a etiologia da falha e determinar a intervenção 
mais adequada. Esta avaliação deve incluir a pesquisa criteriosa da adesão, de intolerância 
medicamentosa, de farmacocinética e da resistência viral (Quadro 13). 
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Crianças que sofreram lesões irreversíveis aos pulmões (bronquiectasias), cérebro ou outros 
órgãos, especialmente em vigência de imunossupressão grave pré-TARV, podem continuar 
apresentando infecções e sintomas recorrentes, mesmo com a recuperação imunológica. Estes 
casos também não representam falha terapêutica e não apresentam indicação de mudança de 
TARV. Outras condições que devem ser investigadas incluem: tuberculose, neoplasia, 
desnutrição. Ocasionalmente, alguns pacientes podem apresentar doenças oportunistas 
relacionadas à aids (como pneumonia por Pneumocystis jiroveci ou candidíase esofágica) mais 
de 6 meses após alcançar supressão virológica e aumento do LT-CD4+, o que não pode ser 
explicado por SIR, lesão orgânica pré-existente ou outra razão. Apesar de estes casos serem 
raros, eles não representam falência da TARV e sugerem que o aumento do LT-CD4+ não 
necessariamente representou o retorno completo da função imunológica (140). 
 
Quadro 13 – Avaliação das causas da falha virológica.

 

Uma vez que as causas da falha terapêutica tenham sido identificadas e avaliadas, deve-se 
determinar se há necessidade e possibilidade da troca do esquema, se há urgência nesta troca 
e probabilidade de que o HIV-RNA seja indetectável. A urgência de um novo esquema depende 
do grau de imunossupressão e da presença de falha clínica. Para crianças com 
imunossupressão grave, a troca da TARV, quando possível, é prioritária e urgente, para evitar 
progressão clínica da doença. Para crianças sem imunossupressão grave, com menor risco de 
progressão para doença, a troca é menos urgente, porém necessária; uma vez que viremia 
persistente leva ao acúmulo progressivo de mutações de resistência, limitando opções 
terapêuticas futuras. A probabilidade de alcançar e manter o HIV-RNA indetectável depende 
do grau de resistência aos antirretrovirais, do número e das classes de antirretrovirais ativos e 
fundamentalmente da adesão ao novo esquema (141-144). 
As opções terapêuticas para crianças menores de 6 anos de idade são bastante limitadas; além 
disto, a indicação de TARV para todas as crianças menores de 12 meses de idade prolonga o 
tempo de exposição aos medicamentos e aumenta o risco de falha em idade precoce. 
O esquema inicial com 2 ITRN +IP permite abordar a primeira falha com a troca por 2 ITRN + II 
ou ITRNN, dependendo da faixa etária. Se o esquema inicial for composto por 2 ITRN + II, a 
troca pode ser para 2 ITRN + IP ou ITRNN, também depende da faixa etária.  Nas crianças 
expostas à NVP no período neonatal, que receberam esquema inicial com 2 ITRN + IP/r (LPV/r), 
deve-se proceder à troca para 2 ITRN + II.  Se não for possível utilizar II, pode-se utilizar ITRNN, 
especialmente quando a genotipagem pré-tratamento mostrou sensibilidade a esta classe. 
Entretanto, este grupo pode apresentar mutações de resistências arquivadas para ITRNN. A 
reavaliação do HIV-RNA dentro de 6 a 8 semanas da troca é fundamental e se não houver 
resposta virológica deve-se realizar nova genotipagem (145,146). 
A partir de 6 anos de idade, já há mais opções terapêuticas em formulações pediátricas, 
permitindo aplicar a estratégia de uso sequencial de TARV. As opções disponíveis, em ordem 
preferencial, são: II, IP/r, IP/r de resgate (darunavir/r e tipranavir/r), e inibidor de fusão 
(enfuvirtida). 
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A enfuvirtida pode ser utilizada nesta faixa etária, mas em virtude de sua via de administração 
(subcutânea), da baixa barreira genética e do alto custo, constitui um medicamento de uso 
reservado para pacientes sem outras opções que permitam estruturar esquemas de resgate. 
O Quadro14 resume as opções atuais para a falha terapêutica, de acordo com a faixa etária. 
 

Quadro 14: Antirretrovirais para troca de esquema após falha terapêutica, de acordo com a 

faixa etária. 

 

 

5.3. Teste de genotipagem 
 
O teste de genotipagem deve ser solicitado antes do início da terapia para todos os 
pacientes e para os pacientes em falha terapêutica confirmada que estejam em uso de TARV. 
(1a, B).  
O benefício potencial dos testes de genotipagem na prática clínica pode ser resumido 
abaixo:  
 

 Possibilita esquemas de resgate mais efetivos, com trocas direcionadas de esquemas 
antirretrovirais; 

 Evita trocas desnecessárias de antirretrovirais, propiciando o uso de fármacos ativas 
por períodos mais prolongados; 

 Evita a manutenção da toxicidade de fármacos inativas. 
 
A solicitação do teste de genotipagem deve ser solicitada já na primeira falha.  

São critérios para a solicitação do teste de genotipagem em crianças e adolescentes: 
•.Início de terapia antirretroviral (pré-tratamento): Indicada para gestantes, crianças, 

pessoas que tenham se infectado com parceiro em uso de TARV (atual ou pregresso) e 

pacientes com diagnóstico de coinfecção tuberculose e HIV. 

• Falha virológica confirmada: Dois testes de carga viral com intervalo superior a 4 

semanas em pacientes em TARV há pelo menos seis meses, ou três meses no caso de 

gestantes e crianças. Os resultados dos dois testes de carga viral devem ser 

detectáveis, sendo o último superior a 500 cópias/mL.  

São contraindicações para solicitação do teste: 
 

 Teste de genotipagem prévio evidenciando ausência de opções terapêuticas por 
resistência completa, exceto diante da disponibilização de novos fármacos; 
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Algumas considerações devem ser feitas para o uso adequado do teste de genotipagem: 
 

 A adesão ao tratamento antirretroviral deve sempre avaliada antes da solicitação do 
teste; 

 A presença de cargas virais muito elevadas pode indicar falta de adesão ao 
tratamento; 

 Após 12 meses da coleta do sangue para o teste, o resultado de um teste de 
genotipagem deve ser considerado desatualizado. 

 
 
Rede Nacional de Genotipagem (RENAGENO) - Novos alvos 
 
Recomenda-se a realização da genotipagem de novos alvos (GP41 e integrase) para avaliação 
da resistência genotípica à enfuvirtida e/ou raltegravir, caso o paciente esteja em uso de 
algum desses ARV e em falha virológica.  
Genotipagem na Integrase: Indicada para pacientes em falha virológica atual ou pregressa com 
esquemas estruturados com raltegravir. 
Genotipagem na GP41: Indicada para pacientes em falha virológica atual com esquemas 
estruturados com enfuvirtida. Ressalta-se que, em razão do “arquivamento” de mutações, não 
está indicada a realização da genotipagem para este alvo em casos de uso prévio deste ARV. 
Teste de genotropismo: indicado para pacientes em que mesmo com a utilização de DRV/r e 
RAL, a chance de obtenção de supressão viral a níveis indetectáveis seja considerada baixa. 
Para a pesquisa de indicação de antagonistas do CCR5 o alvo da genotipagem é a alça V3 da 
gp120, devendo ser assinalada no formulário de solicitação de genotipagem (147). 
 
5.4. Manejo da Falha Terapêutica 

 
Existem diferentes situações de falha terapêutica, de acordo com o resultado da genotipagem, 
a ser consideradas na escolha de um novo esquema antirretroviral. (Figura 3) 
Figura 3: Esquema para escolha ou modificação do antirretroviral após resultado da 

genitipagem 
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5.5. Viremia persistente na ausência de resistência identificada 
 

A presença de multiplicação viral (viremia persistente) na ausência de resistência do HIV aos 
antirretrovirais em uso sugere falta de exposição do vírus aos medicamentos. Em geral, isto é 
resultado de total não adesão ou abandono do tratamento. No entanto, é importante a 
exclusão de outros fatores, tais como a utilização de doses insuficientes, má absorção ou 
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interações medicamentosas. Neste caso, NÃO está indicada a troca da TARV, mas sim o reforço 
da adesão. 
O teste de resistência (genotipagem) deve ser realizado em vigência do tratamento 
antirretroviral, uma vez que os vírus selvagens substituem rapidamente os vírus mutantes no 
plasma, na ausência da pressão seletiva dos fármacos. Há situações em que uma criança ou 
adolescente apresenta viremia persistente em vigência de um esquema antirretroviral e, em 
seguida, por algum motivo (mais comumente por abandono), venha a ter o seu tratamento 
interrompido. Em tais casos, tem sido utilizada a estratégia da reintrodução do mesmo 
esquema com ênfase na adesão e a realização de genotipagem após 4 semanas de uso 
contínuo, pois, na presença da TARV, as variantes resistentes irão prevalecer após esse 
período, sendo possível sua identificação no teste. 
 
5.6. Viremia persistente com resistência ao esquema atual (confirmada pela 

genotipagem) 
 

Nestas situações, o objetivo é começar um novo esquema capaz de suprimir a replicação viral 
e prevenir a emergência de vírus com mutações adicionais de resistência. Para tal, torna-se 
necessária a utilização de um esquema com dois medicamentos completamente ativos. 
 A escolha dos ARV´s, baseia-se na contagem de LT-CD4+, no RNA-HIV, nos testes de 
resistência atual e pévios, no histórico de ARV utilizados, toxicidades e disponibilidade de 
novos ARV´s. 
 Devido à possibilidade de resistência cruzada entre alguns antirretrovirais de uma mesma 
classe, a utilização de uma nova droga de uma classe já utilizada não garante de que a mesma 
seja plenamente ativa; em especial, para os ITRNN. 
Aqueles ARV´s suspensos por questões de intolerância ou baixa adesão podem, em algumas 
situações, ser reintroduzidos. Sendo possível quando não há resistência e questões quanto a 
tolerância e adesão foram ultrapassadas. 
 
Quadro 15 – Orientações sobre escolha de esquema ARV de resgate. 
 

 

 

 

 

Quadro 16 – Escala de penetração dos antirretrovirais no Sistema Nervoso Central  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Buscar sempre carga viral indetectável. 

 Dois fármacos plenamente ativas e de classes diferentes. 

 Escolha guiada por genotipagem (analise dos testes anteriores), história terapêutica (esquemas prévios e atuais). 

 Considerar nível de carga viral, contagem de LT-CD4+ . 

 A escolha da nova dupla de ITRN é particularmente importante no esquema de resgate, pois o uso de um ITRN não totalmente ativo 

pode resultar na seleção de mutações adicionais de resistência, comprometendo este novo esquema. (113,114) Evitar o uso de 

estavudina. 

 Não usar ITRNN, caso haja ocorrido falha prévia a esquema contendo este medicamento, mesmo que em exames antigos. Neste caso, 

recomenda-se um novo esquema com IP/r. A resistência à NVP geralmente resulta em resistência cruzada ao EFV e vice-versa. A 

etravirina pode ser exceção, mantendo-se sensível,, se a genotipagem assim o demonstrar. (113,114) 

 Usar IP potencializado com ritonavir associado a 2 ITRN, após falha de primeiro esquema contendo ITRNN. LPV/r é a combinação de 

preferência. (113,114) 

 Considerar o efeito residual característico dos ITRN. Mesmo havendo resistência ao 3TC (pela emergência da mutação M184V), o uso 

desta droga pode contribuir para a redução do fitness viral, supressão do HIV e sendo capaz de reverter parcialmente o efeito de 

algumas outras mutações (TAM – mutações para os análogos de timidina). Esta estratégia pode não ser útil se o esquema de resgate 

incluir ABC. (117,118) 

 Se houver evidência de baixa adesão, o foco deve ser a superação das barreiras à boa adesão (115,116). 

 Para pacientes com indicação de troca de TARV devido à ocorrência ou progressão de quadro neurológico, o novo esquema deve incluir 

antirretrovirais que alcancem altas concentrações no sistema nervoso central. (Quadro 16). 

 Discutir casos de multifalha ou resistência ampla. 
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5.7. Viremia persistente com multirresistência aos antirretrovirais em pacientes com 
poucas opções terapêuticas 
 

Na impossibilidade de compor um esquema com duas ou mais fármacos totalmente ativos, o 
foco volta a ser não tanto a indetecção da carga viral, difícil de ser atingida nesse contexto, 
mas a manutenção da função imune e prevenção da progressão da doença e de aparecimento 
de infecções oportunistas. Em tais circunstâncias, a estratégia muitas vezes utilizada é a 
manutenção de um esquema não supressor como “esquema de espera”, ou seja, utilizado 
enquanto se aguarda a disponibilidade de novos medicamentos ativos para composição do 
novo esquema. Essa escolha não é a ideal, sendo apenas aceitável como estratégia de curto 
prazo, seguida de acompanhamento mais frequente, visando iniciar um esquema ativo na 
primeira oportunidade. 
Se o paciente apresenta resistência as 3 principais classes de antirretrovirais (ITRN, ITRNN e 
IP), deve-se utilizar uma nova classe, sempre que possível (inibidor de entrada e/ou inibidor de 
integrase). 
O uso contínuo de IP/r, na presença de viremia persistente, pode levar ao acúmulo de 
mutações adicionais, comprometendo a ação de novos IP/r. Este acúmulo de mutações é lento 
e gradativo, especialmente se a CV não for muito alta. Como a presença de mutações de 
resistência pode limitar a replicação viral, a manutenção do IP/r nesses casos pode ser 
benéfica para alguns pacientes. Por outro lado, a interrupção completa de um esquema não 
supressor pode levar ao aumento súbito da carga viral, redução do LT-CD4+ e maior risco de 
progressão clínica da doença (148). 
Em casos de piora clínica ou imunológica, em situações como as descritas anteriormente, pode 
ser necessário o uso de novas fármacos em investigação para crianças, já aprovadas para 
maiores de 16-18 anos, como uma segunda droga ativa no novo esquema. Quando isso for 
necessário, seu uso deve ser feito, de preferência, como parte de estudos clínicos que possam 
gerar dados para sua aprovação. 
O uso off-label de um medicamento é o uso em uma indicação ou faixa etária não registrada 
no país. Quando esta for a opção do médico prescritor, é de extrema importância que os riscos 
e benefícios do medicamento sejam discutidos com os familiares e equipe de saúde e, caso o 
medicamento venha a ser empregado, que seja documentada a anuência dos responsáveis 
pelo paciente, preferencialmente com assinatura de termo de consentimento. 
A indicação de medicamentos de terceira linha, DRV/),TPV/r, RAL e (ENF) está recomendada 
para pacientes que preencham TODOS os critérios apontados no quadro 17. 
  

1 (baixa penetração) 2 (média penetração) 3 (alta penetração) 

Tenofovir (TDF) 

Ritonavir (RTV) 

Tipranavir/r (TPV/r) 

Enfuvirtida (T-20) 

Dolutegravir (DTG) 

Raltegravir (RAL) 

Emtricitabina (FTC) 

Lamivudina (3TC)) 

Efavirenz (EFZ) 

Amprenavir (APV) 

Atazanavir (ATV) 

Indinavir (IDV) 

Abacavir (ABC) 

Zidovudina (AZT) 

Nevirapina (NVP) 

Atazanavir/r (ATV/r) 

Indinavir/r (IDV/r) 

Lopinavir/r (LPV/r) 
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Quadro 17 – Critérios gerais de indicação de ARV de uso restrito. 

 

 

 

 

 

 

 O esquema de resgate deve incluir pelo menos um ARV ativo, preferencialmente com 
atividade plena, no teste de genotipagem, para acompanhar o medicamento de terceira linha. 
Ressalta-se que não devem ser considerados como medicamentos ativos 3TC, NVP, EFV e ENF 
e se já houve falha virológica prévia com o uso desses ARV, mesmo que sensíveisno teste de 
genotipagem. O quadro 18 mostra os ARV de 3ª linha e suas características (149). 
  
 

Quadro 18 – Critérios de indicação e algumas características de cada ARV de 3ª linha. 

 IP/r 

Tipranavir (TPV/r): considerado um inibidor da protease de uso restrito para resgate, em 

pacientes em falha virológica, a partir de 2 anos de idade, segundo os critérios a seguir (1b, 

A): 

Teste de genotipagem recente com o perfil: 

TPV/r: atividade plena (S) e LPV/r e FPV/r com resistência intermediária (I) ou completa (R). 

Darunavir (DRV/r): considerado um inibidor da protease de uso restrito para resgate, em 

pacientes em falha virológica a partir de 6 anos de idade, segundo os critérios a seguir (1b, 

B): 

Teste de genotipagem recente com o perfil: 

DRV/r: atividade plena (S) e LPV/r e FPV/r com resistência intermediária (I) ou completa (R). 

DRV/r: resistência intermediária (I) e ausência de outro IP/r com atividade plena (S). 

Se o TPV/r e o DRV/r apresentarem o mesmo perfil de resistência, com atividade plena (S) 

ou com resistência intermediária (I), a escolha entre ambos na estruturação do esquema de 

resgate dependerá do número de mutações para cada um deles, da faixa etária da criança e 

da capacidade de deglutir comprimidos. 

Raltegravir (RAL): Está indicado nos casos em que é necessario utilizar uma nova classe ARV 

para estruturar um esquema com potência para suprimir a replicação viral. 

 Etravirina (ETR): É recomendada para situações em que mesmo com a utilização de DRV/r e 

RAL, a chance de obtenção de supressão viral seja considerada baixa. Além disso, só poderá 

ser indicada caso se demonstre sensibilidade plena (S) à ETR e resistência documentada ou 

• Falha virológica confirmada 

• Teste de genotipagem realizado há menos de 12 meses. 

• Resistência a pelo menos um antirretroviral de cada uma das três classes (ITRN, ITRNN e IP). Ressalta-se que 

mesmo não tendo sido detectadas mutações para ITRNN, caso tenha havido falha prévia com medicamento 

dessa classe deve-se considerar que há resistência, no mínimo, para EFV e NVP. 
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Quadro 18 – Critérios de indicação e algumas características de cada ARV de 3ª linha. 

falha prévia aos outros ITRNN (EFV e NVP).  

Ressalta-se que a genotipagem pode subestimar a resistência à ETR e que este ARV 

apresenta interações medicamentosas frequentes, sendo incompatível com TPV e ATV. No 

Brasil, este medicamento só está aprovado para maiores de 18 anos. Seu uso em crianças e 

adolescentes está indicado apenas em casos excepcionais, sendo considerado “off-label” 

(150,151). 

Enfuvirtida (ENF): Permanece como antirretroviral “reservado” para pacientes sem outras 

opções que permitam estruturar esquemas potentes de resgate. OBSERVAÇÕES DO USO DA 

ENFUVIRTIDA: 

- Recomenda-se a realização de genotipagem de novos alvos para pacientes em uso de ENF 

que estejam em falha virológica. Caso a genotipagem mostre resistência à ENF, esse 

medicamento deve ser retirado do esquema, uma vez que não apresenta atividade residual. 

- Recomenda-se a substituição da enfuvirtida em esquemas de resgate em razão de sua 

toxicidade, dificuldades na aplicação e eventos adversos relacionados. 

Maraviroque (MVQ): É recomendado para situações em que, mesmo com a utilização de 

DRV/r e RAL, a chance de obtenção de supressão viral seja considerada baixa. Além disso, só 

poderá ser indicado se houver teste de tropismo viral evidenciando presença exclusiva de 

vírus R5, realizado no máximo 6 meses antes do início do novo esquema. (152) 

 

 

Quadro 19 – Critérios para substituição da enfuvirtida por raltegravir. 

 Pacientes em uso de ENF há mais de 4 meses, com sucesso virológico (carga viral 

indetectável). 

 Pacientes virgens de RAL ou naqueles com uso prévio desse medicamento, com 

teste de resistência na integrase demonstrando sensibilidade. 

 Última carga viral realizada no máximo há 60 dias. 

   

Destaca-se que os antirretrovirais de terceira linha são de uso exclusivo em situações de falha 
virológica e, para serem dispensados, necessitam de liberação de médico autorizador do 
estado ou do Ministério da Saúde, a partir de preenchimento e envio de formulário específico 
e de laudo de teste de genotipagem recente. O formulário de solicitação e o fluxo de 
autorização de antirretrovirais de uso restrito constituem os Anexos IV e V deste documento. 
  
5.8. Pacientes com problema de adesão como causa principal da falha virológica 
Quando houver evidência de má adesão à TARV e de que uma boa adesão a um novo esquema 
não será possível, deve-se iniciar um trabalho na melhora da adesão antes da troca do 
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esquema (ver capítulo 6). Quando este trabalho precisar de um tempo maior (semanas a 
meses), pode-se e manter o esquema não supressivo em uso ou um esquema simplificado com 
ITRN, alternativa considerada aceitável enquanto se trabalha na adesão, mas não ideal para 
prevenir deterioração clínica e imunológica. Estes pacientes devem seguidos com mais atenção 
e assim que houver a possibilidade da melhora da adesão o esquema deve ser modificado. A 
interrupção completa da TARV por não adesão persistente poderia prevenir o acúmulo de 
mutações adicionais de resistência, mas não oferece benefício clínico ou imunológico e tem 
sido associada com piora clínica e imunológica, não sendo recomendada até o momento. 
 

6. MANEJO CLÍNICO E FARMACOLÓGICO DE EVENTOS ADVERSOS 
ASSOCIADOS A TERAPIA ANTIRRETROVIRAL EM CRIANÇAS E 
ADOLESCENTES 

 
6.1. Príncipios 

 
A morbimortalidade relacionada à infecção pelo HIV foi significativamente reduzida com o uso 
da terapia antirretroviral combinada (TARV). Porém, a necessidade de uso continuado destes 
medicamentos está associada ao surgimento de complicações, incluindo alterações hepáticas, 
renais, cardiovasculares, ósseas, no metabolismo da glicose e dos lipídeos. Isto requer 
monitoramento a cada 3-6 meses e após cada troca de esquema ARV. Cada classe de 
medicamentos tem efeitos colaterais particulares, embora algumas alterações possam ser 
causadas por mais de uma droga antirretroviral e de interações medicamentosas com outros 
medicamentos de uso clínico em geral 
A monitorização laboratorial não é necessária para iniciar a TARV. 
A monitorização laboratorial guiada pelo sintoma para avaliação de segurança e toxicidade 
pode ser realizada em pacientes sob TARV. 
A supressão viral deve ser preservada mediante a troca de um ARV devido à toxicidade. 
As interações medicamentosas sempre devem ser consideradas quando iniciado quaisquer 
novos medicamentos em crianças em uso de TARV. Veja o site http:// 
www.hivdruginteractions.org para análise das interações. 
A toxicidade aos medicamentos antirretrovirais tem sido um grande obstáculo para o uso de 
TARV nos nossos dias e um dos principais propósitos dos antirretrovirais atuais é a redução dos 
efeitos colaterais. Os efeitos colaterais podem ser agudos (aparecendo usualmente nos 
primeiros dias ou semanas após o início da terapia), ou tardios aparecendo após o uso 
prolongado de um determinado antirretroviral. 
A adesão pode ser prejudicada devido aos efeitos colaterais por causar alterações na rotina 
diária (ex.: sonolência ou falta de concentração causada pelo EFV; diarreia causada pelo LPV/r, 
náuseas e mal-estar causados pelo AZT, icterícia clínica causada pelo ATV/r).  
Os efeitos agudos podem estar relacionados com quaisquer antirretrovirais e se apresentarem 
como náusea, diarreia, cefaleia, exantemas (que podem ser mínimos, leves ou severos, como 
Síndrome de Stevens-Johnson), disfunção hepática (desde elevação de enzimas assintomáticas 
até hepatite induzida por fármacos) e reações alérgicas. Caso sejam severas, os antirretrovirais 
devem ser descontinuados com a reintrodução gradativa de cada droga suspeita de ter 
causado as reações. 
Alguns efeitos colaterais tais como vômitos e diarreia, podem ser transitórios e tendem a se 
resolver com o tempo, porém, monitoração, tratamento sintomático e de suporte podem ser 
necessários. 
Num período mais longo, disfunções orgânicas específicas, complicações hematológicas e 
distúrbios metabólicos podem ocorrer, incluindo toxicidade mitocondrial, perda mineral óssea, 

http://www.hivdruginteractions.org/
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lipodistrofia, aumento do colesterol e triglicerídeos e aumento da glicemia ou resistência 
periférica à insulina. (166) 
Fatores de risco associados incluem doença avançada pelo HIV, uso de d4T, uso de não 
nucleosídeos, IPs e uso de ART triplos/combinados. A relação causal entre uso de ARV e 
lipodistrofia é complexa pois envolve a exposição múltipla a diversos antirretrovirais e 
mudanças fisiológicas na composição corpórea durante a infância e adolescência. Efeitos 
colaterais tardios devem ser monitorados e pesquisados apropriadamente em cada consulta 
(ex.: Hipertensão portal não cirrótica causada pelo ddI). (167-169) 
Os efeitos colaterais cardiológicos e cérebro vasculares têm aumentado nos adultos 
infectados, o que parece estar associado tanto ao uso da TARV quanto ao próprio efeito do 
HIV, aumentando com o uso de IPs e ABC. Vários mecanismos têm sido propostos, incluindo 
distúrbios metabólicos e dos lipídios (especialmente relacionados aos IPs), resistência à 
insulina, dano vascular direto e aumento da inflamação. (170) 
Estudos em crianças demonstram um aumento em marcadores de riscos cardiovasculares, 
marcadores de ativação imune, espessamento das camadas íntima e média das artérias 
carotídeas e alteração da velocidade da onda de pulso carotídea radial. Outros efeitos 
colaterais relacionados à disfunção orgânica específica, tais como alteração do sistema 
nervoso central, alteração da função renal, hepatite ou perda óssea, podem ser tanto 
atribuídas aos antirretrovirais ou ao próprio HIV. O estudo SMART em adultos tem sido 
importante ao demonstrar que o tratamento com a TARV resulta em menos problemas do que 
a suspensão das medicações. (151) 
 
6.2. Inibidores Não Nucleosídeos da Transcriptase Reversa (ITRNN) 

 
Efavirenz: 
A principal toxicidade relacionada ao EFV são os sintomas neuropsiquiátricos (pesadelos, 
distúrbios de humor, sonolência, dificuldade de aprendizado e depressão) os quais podem ser 
piores em crianças mais velhas e de difícil avaliação em crianças menores. Deve-se ter isto em 
mente quando considerar qual medicação usar em criança com distúrbio neurológico e 
psicológico. Outras complicações associadas ao EFV são a dislipidemia, redistribuição da 
gordura corporal e ginecomastia.(151) 
 
Nevirapina: 
Pode estar associada com exantema cutâneo, hepatite e Síndrome de Stevens-Jonhson, o que 
ocorre geralmente dentro dos primeiros meses de exposição. O exantema e hepatite são 
menos comuns quando tal medicamento é iniciado com a metade da dose nas duas primeiras 
semanas de uso evoluindo para dose plena após este período. A NVP não pode ser usada em 
crianças com disfunção hepática ou com a administração concomitante de outros 
medicamentos hepatotóxicos. (152) 
O exantema é menos observado com o uso do EFV em comparação à NVP; entretanto não há 
dados suficientes que corroboram a troca da NVP pelo EFV nos casos de reações 
dermatológicas de hipersensibilidade, pois a reincidência de exantema foi relatada em mais de 
12% em adultos após tal substituição. (153) 
 
6.3. Inibidores de protease (IP) 
Os Inibidores de Protease estão associados com dislipidemia e lipodistrofia (154-157), 
entretanto os medicamentos de uso uma vez ao dia como o ATV/r e DRV/r, em adultos 
tendem a causar menos anormalidades (158-160). Medidas para melhorar a dislipidemia 
podem incluir a mudança do estilo de vida, (dieta e exercícios), e mudança para antirretrovirais 
com menor potencial de toxicidade aos lipídios (NVP, ATV/r, DRV/r e RAL). Em casos raros 
quando não houve resolução do efeito adverso com a substituição dos antirretrovirais o uso de 
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hipolipemiantes pode ser usado. Entretanto devido aos efeitos colaterais e a interação 
medicamentosa com os antirretrovirais, deve ser usado preferencialmente após a consulta 
com especialistas em uso de ARV´s e hipolipemiantes. 
O efeito colateral do ATV em crianças é a hiperbilirrubinemia que foi relatada em 47% de 
crianças em estudos clínicos (161). Não está associado com elevação das enzimas hepáticas e 
frequentemente melhora com o tempo. Em casos quando a hiperbilirrubinemia é significativa 
e icterícia é percebida por outros, considerar a substituição da medicação por outra 
alternativa. 
 
6.4. Inibidores Nucleosídeos da Transcriptase Reversa análogos de nucleosídeos (ITRN) 
Um efeito colateral raro e importante, é a hipersensibilidade ao ABC, associado com a 
presença do HLAB*5701(antígeno leucocit. Esta reação pode ser fatal caso a droga seja 
reintroduzida após a reação. Possíveis toxicidades cardíacas associadas ao ABC em adultos 
continuam controversas. Um estudo de meta análise sobre estudos clínicos randomizados não 
encontrou um aumento de risco para doença cardiovascular (162) e o mecanismo possível de 
toxicidade cardíaca relacionado ao ABC não foi encontrado. Até o momento nenhuma ligação 
entre toxicidade cardíaca foi encontrada entre as crianças em uso de ABC. 
Uma revisão sistemática e meta analise conduzida pela OMS (163) relatou desfechos de 
reações adversas em 1769 crianças (idade ente 0-18 anos) expostas ao ABC entre 1546 
pacientes. Independente da diferença entre os estudos no que diz respeito a incidência dos 
efeitos adversos, a revisão não encontrou nenhum aumento no risco de reação de 
hipersensibilidade, descontinuação devido a toxicidade, toxicidade de grau 3 ou 4 ou morte 
associados à exposição ao ABC comparado à exposição a outros ARVs. A incidência estimada 
de risco de reação de hipersensibilidade da revisão sistemática entre crianças expostas ao ABC 
foi baixa (2,2%), assim como o número de mortes relatadas (3,3%), e nenhuma das mortes foi 
relacionada com a toxicidade pelo ABC. 
O TDF está associado com toxicidade óssea e renal, impedindo seu uso preferencial de um 
ITRN em crianças de tenra idade. Estudos de toxicidade óssea associada ao TDF em crianças já 
experimentadas encontraram resultados conflitantes (164). Perda mineral óssea significativa 
foi encontrada em crianças de tenra idade e em idade pré-púbere, e naquelas com alta 
exposição devido às altas doses ou uso concomitante de IPs (165,166). Um dado tranquilizador 
é que na maioria das crianças com regime antirretroviral contendo TDF, o z-Score de 
Densidade Mineral Óssea após uma queda tende a se estabilizar. O significado clínico do atraso 
de mineralização óssea em crianças e a demora de se atingir o pico de massa óssea preocupa 
no sentido de que isto poderia resultar no aumento de fraturas na vida adulta. O 
acompanhamento do crescimento é altamente recomendado enquanto crianças e 
adolescentes estiverem usando o TDF (167). Dados pediátricos da toxicidade renal na infância 
ainda são controversos, mostrando resultados conflitantes desde nenhuma perda da função 
renal até taxas elevadas de proteinúria e hipofosfatemia (168). Extrapolando os estudos em 
adultos mostram que a disfunção renal está associada com aumentos de níveis plasmáticos de 
TDF e uso de Inibidores de Protease (169), dosagem precisa e uma atenção meticulosa no 
monitoramento de disfunção renal em crianças, especialmente naquelas em uso concomitante 
de Inibidores de Protease, são de suma importância. 
Considerações clínicas: 
O teste laboratorial pré-tratamento com TDF não é mandatório; 
Aferições da pressão arterial de rotina devem ser realizados para pesquisa de hipertensão; 
Se o teste de creatinina for disponível, a taxa de filtração glomerular pré-tratamento deve ser 
realizada antes de se iniciar o TDF; 
O TDF não deve ser utilizado quando a taxa de filtração glomerular é menor que 50 mL/min, na 
hipertensão descontrolada, diabetes ou falência renal. 
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Os pacientes com fatores de risco associados como hipertensão e diabetes devem ser tratados 
e monitorados. 
O crescimento deve ser cuidadosamente monitorado em crianças usando o TDF. 
O uso de ITRN, em particular d4T, ddI e em menor grau AZT, está associado com lipoatrofia, 
neuropatia periférica, acidose láctica e relacionadas à toxicidade mitocondrial.  Hipertensão 
portal não cirrótica é uma complicação rara à exposição atual ou prévia do ddI em adultos 
(170-172) e crianças (173,174), pode estar associada com pré-disposição genética e como já 
mencionado pode aparecer mesmo após a descontinuação do ddI. 
AZT que é um medicamento frequentemente usado em crianças está relacionado com 
toxicidade de medula óssea, causando anemia macrocítica e neutropenia, e raramente 
trombocitopenia ou supressão da medula óssea com pancitopenia. 
FTC e 3TC geralmente são bem tolerados, entretanto raramente eles podem causar reações 
alérgicas e sintomas constitucionais. 
 
6.5. Inibidores de Integrase 
Os novos II têm demonstrado um perfil de segurança favorável e um baixo potencial de 
interações medicamentosas, em estudos clínicos (175-177), o DTG causa náusea, geralmente 
de leve a moderada intensidade, cefaleia e diarreia, que geralmente não limitam o tratamento. 
Alterações de enzima hepática, principalmente na co-infecção HBV, HCV e reações de 
hipersensibilidade severa. Pode acarretar dano na função renal, aumentando a creatinina 
sérica em torno de 10%, porém sem alteração na taxa de filtração glomerular. Não houve 
descontinuação deste medicamento devido a toxicidade renal ou tubulopatia (178). O perfil do 
DTG não foi estabelecido em crianças menores de 12 anos de idade ou com peso inferior a 40 
Kg, ou naqueles experimentados com inibidores de integrasse com resistência documentada 
ou suspeita. O perfil de toxicidade do RAL em crianças e adolescentes de 2 a 18 anos de idade 
é comparável aos observados em adultos (179). 
Os dados ainda são limitados no uso Inibidores de integrasse (DTG e RAL) em gestantes e 
lactentes. 
Raltegravir e Dolutegravir possuem um perfil de segurança muito bom em adultos e são bem 
tolerados, embora dados de exposição por longo período são mais limitados. Os sintomas mais 
comumente relatados em pacientes adultos são sintomas constitucionais (fadiga, náusea, 
tontura, insônia e cefaleia), exantema, diarreia, testes de função hepática anormais e aumento 
de creatininoquinase. 
Reações de hipersensibilidade têm sido relatadas, desde exantema e em alguns casos falência 
hepática. 
Inibidores de fusão e de entrada 
 
Os inibidores de fusão Enfurvutida –T20 está quase universalmente associado com reações no 
local de aplicação e é de certa maneira bem tolerado quando apresenta sintomas 
constitucionais moderados. 
Para todos os fármacos os efeitos de uso prolongado por longos períodos ainda permanecem 
sob estudo, sendo significamente importante quanto mais e mais crianças iniciarem o uso de 
ARVs em idades precoces. 
 
6.6. Dislipidemia 
 As crianças sob tratamento antirretroviral devem realizar exames no momento inicial, assim 
que uma nova droga seja introduzida e pelo menos a cada 6 meses.  
Na ocorrência de dislipidemia, a conduta deve ser a orientação de dietas especiais e um 
programa de atividade física e exercícios. Para os pacientes que não respondem em seis a 12 
meses, pode-se indicar o uso de agentes hipolipemiantes ou mudanças nos esquemas 
antirretrovirais.Quadro 20  
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Quadro 20 – Valores de referência para lipídios em crianças e adolescentes segundo a 1ª 

Diretriz Brasileira para a Prevenção da Aterosclerose na Infância e na Adolescência, Brasil, 

2005. 

Lipídios Desejável Limítrofe (mg/dL) Aumentado 

(mg/dL) 

CT <150 150 a 169 >170 

LDL-C <100 100 a 129 >130 

HDL-C >45 -- -- 

TG <100 100 a 129 >130 

 

Nota: CT: colestero total; LDL-C lipoproteína de baixa densidade; HDL: lipoproteína de alta 

densidade; TG: triglicerídeos 

8.6.1 Dieta  
A prevenção da dislipidemia deve ter início desde o nascimento. Porém, não se recomenda 
restrição dietética nos dois primeiros anos de vida, pois a ingestão de gorduras nessa fase é 
fundamental para a mielinização do sistema nervoso central. 
 A partir dos 2 anos de idade, os pacientes com dislipidemia devem receber orientação 
alimentar, o que pode determinar a diminuição dos níveis de colesterol sérico, sem prejuízo do 
crescimento e do desenvolvimento da criança.  
A quantidade diária de gordura total na dieta das crianças deve estar entre 25 e 35% do total 
calórico consumido, sendo até 10% do tipo saturada, até 10% poli-insaturada e até 20% 
monoinsaturada. Nos casos de hipercolesterolemia com CT superior a 150 mg/dL e LDL-C 
superior a 100mg/dL, são recomendadas dietas mais restritivas.  
 

8.6.2Atividade física 
Não há consenso sobre a diminuição dos níveis de CT e LDL-C com a prática esportiva, mas, à 
semelhança das recomendações para adultos, é indicada tanto na prevenção quanto no 
tratamento coadjuvante. 
 Atualmente, recomenda-se uma hora por dia de atividade física moderada a intensa para a 
criança, devendo haver orientação de, no máximo, duas horas/dia de atividades sedentárias. 
 O uso de fármacos hipolipemiantes é preconizado para casos com LDL-C acima de 190mg/ dL 
OU com níveis superiores a 160mg/dL, na e presença de fatores de risco. Sendo o HIV um fator 
de risco relacionado com doença coronariana.  
 Na 1ª Diretriz Brasileira de Prevenção da Aterosclerose na Infância e na Adolescência 
recomenda-se o tratamento medicamentoso das dislipidemias em algumas situações clínicas, 
incluindo, entre essas, as crianças e adolescentes com infecção pelo HIV. 
Nessas circunstâncias e frente a níveis de LDL-C acima de 160mg/dL, segundo alguns autores, 
podem ser utilizados hipolipemiantes em crianças. Os hipolipemiantes mais utilizados são: 
a) Estatinas: inibidoras da HMG-CoA redutase, inibem a síntese do colesterol (diminuição 

LDL-C e TG, aumento HDL-C);  
b) Fibratos: inibem a síntese de VLDL-C (diminuição LDL-C 130 e TG, aumento HDL-C); 
c) Inibidores da absorção do colesterol: ezetimibe (diminuição LDL-C). 
Para as crianças em uso de ARV, preconiza-se o uso de duas estatinas pela facilidade, e 
eficiência: pravastatina (preferencial) e a atorvastatina (alternativa). 



 

53 

Dá-se preferência à pravastatina por esta apresentar menor interação medicamentosa com 
outros fármacos. A dose de início de tratamento é baixa, devendo ser aumentada 
gradativamente. As reações adversas a curto prazo incluem aumento das enzimas hepáticas 
(AST/ALT) sem hepatotoxicidade clínica em 1 a 5% das crianças recebendo a atorvastatina, o 
que é muito menos comum com a pravastatina. O quadro geralmente é leve, assintomático e 
reversível. Pode também ocorrer rabdomiólise. 
* As estatinas são teratogênicas e não devem ser utilizadas em mulheres que possam 
engravidar:  garantir adequado aconselhamento e método contraceptivo eficaz. Os fibratos 
são indicados quando há níveis persistentemente elevados de triglicérides acima de 350mg/dL 
ou valores isolados acima de 700mg/dL. Os efeitos adversos dos fibratos incluem depressão da 
medula óssea e miosite, bem como sintomas gastrointestinais e risco aumentado de 
colelitíase. 
 A combinação dos fibratos com as estatinas pode resultar em miopatia e rabdomiólise, 
devendo ser evitada sempre que possível. O ezetimiba pode ser utilizado como coadjuvante 
das estatinas. 
  
Quadro 21 – Medicações hipolipemiantes para crianças e adolescentes com infecção pelo 

HIV. 

Droga Dose Comentários 

Pravastatina 8-13 anos: 20 mg 1x ao dia 

14-18 anos: 40 mg 1x ao dia 

Iniciar com a dose de 5 mg 

ao dia e ir escalonando 

gradativamente. Avaliar 

resposta em 4 semanas 

Artovastatina >10 anos: 10-20mg, 1x ao dia Não aprovado para menores 

de 10 anos 

Fenofibrato, bezafibrato Tanner 3-4: 150-300 mg, 2 x 

/dia 

Tanner 5 :600 mg 2x/dia 

Não aprovado para uso em 

crianças 

 

6.7. Síndrome lipodistrófica 

  
A Síndrome lipodistrófica (SD) é caracterizada pela alteração da distribuição da gordura 
corporal (lipoatrofia e/ou lipohipertrofia) frequentemente associada com distúrbios 
metabólicos. Existem poucos dados sobre a lipodistrofia em crianças e adolescentes, a maioria 
dos estudos são transversais, muitas vezes com tamanho limitado e em populações 
específicas, o que dificulta estabeler sua estimativa exata.  Segundo estudos realizados em 
diferentes regiões do mundo a prevalência da SD em crianças e adolescentes varia entre 1 e 
57% dependendo do regime terapêutico adotado, da duração da TARV, do método utilizado 
para determinar a SD, dentre outros fatores.  
A investigação da lipodistrofia em crianças e adolescentes e sua relação com os antirretrovirais 
têm ganhado importância devido à grande incidência e prevalência do HIV nesta população, o 
crescente uso dos ARVs e a redução da mortalidade neste grupo. A recomendação de terapia 
antirretroviral para todas as crianças e adolescentes com HIV resulta no uso de medicamentos 
por longos períodos de tempo e exposição à múltiplos regimes nos momentos chave do 
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desenvolvimento fisiológico. A etiologia da lipodistrofia ainda não está esclarescida, diversas 
hipóteses foram propostas, envolvem a TARV e a própria infecção pelo HIV, assim como, 
diversos mecanismos como alterações no metabolismo lipídico, polimorfismos genéticos, 
mitocondrial e da função de células adipócitos, dentre outros (179, 155). 
O diagnóstico continua sendo principalmente clínico, exames auxiliares como densitometria, 
medidas antropométricas, impedância bioelétrica, tomografia computadorizada e ressonância 
podem auxiliar, porém não foram incorporados na prática diária. Atualmente o manejo 
consiste basicamente na troca do ARV mais relacionado à lipodistrofia, e a utilização de 
medicamentos não está ainda bem estabelecida. A prática de exercícios físicos, dieta e 
diagnóstico precoce são fundamentais. Cirurgia plástica, e preenchimento facial são utilizados 
em alguns casos específicos, levando-se em consideração a maturidade sexual (Escala de 
Tanner 3 e 4). 

 

8.8 Alterações no metabolismo da glicose 

As consequências no metabolismo da glicose relacionadas aos ARVs podem se apresentar 
desde a redução da sensibilidade à insulina até à redução da tolerância à glicose e ao diabetes. 
Os fatores de risco são variados tais como a TARV, fatores virais, fatores imunológicos, 
genética, sedentarismo e dietéticos. A resistência à insulina é um efeito adverso da TARV 
descrito na população adulta, principalmente com uso de IPs. O aparecimento da resistência à 
insulina pode levar ao diabetes. Os efeitos dos antirretrovirais no desenvolvimento da 
resistência à insulina em crianças também estão descritos. Os fatores associados, são as 
alterações fisiológicas da resistência à insulina e alterações corporais que aparecem com a 
maturação sexual, assim como os efeitos do próprio vírus, e nos pacientes em uso de IPs. A 
resistência periférica à insulina está associada à lipodistrofia, obesidade e uso de 
medicamentos como os corticóides por exemplo. Esses fármacos devem ser utilizados com 
cautela em pacientes com infecção pelo HIV com alto risco para o desenvolvimento de 
diabetes. 
  
8.9 Diabetes mellitus 

Não existem estudos avaliando o risco de diabetes em pacientes pediátricos com infecção pelo 
HIV, e parece ser um evento muito raro neste grupo. Em crianças não infectadas pelo HIV com 
resistência à insulina, a abordagem de primeira linha é a modificação da dieta e o controle do 
peso. A modificação para um esquema antirretroviral sem IP ou de IP com menor toxicidade 
no metabolismo da glicose pode ser uma conduta frente às intervenções relacionadas a 
mudanças higieno dietéticas que não se mostrem efetivas. Abordagem medicamentosa pode 
ser realizada mediante avaliação de endocrinologista. 
 

8.10Alterações no metabolismo ósseo  

Nos indivíduos com HIV já foi demonstrado que as células mesenquimais da medula óssea que 

originam os osteoblastos são suscetíveis à infecção pelo HIV prejudicando a homeostase óssea 

que dependem do equilíbrio entre a atividade dos dois principais tipos de células: as 

formadoras de tecido ósseo (osteoblastos) e as que reabsorvem esse tecido (osteoclastos). Os 

principais reguladores da atividade de tais células são os hormônios que comandam o 

metabolismo do cálcio (paratormônio, calcitriol e calcitonina), o hormônio do crescimento, os 

glicocorticoides, os hormônios tireoidianos e sexuais, as citocinas e os fatores de crescimento 

fibroblástico. A puberdade é uma fase importante na aquisição da massa óssea. A dieta com 

aporte de cálcio, vitamina D, associados à atividade física, juntamente com os hormônios e os 

fatores genéticos contribuem para a mineralização óssea adequada. A diminuição da 
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densidade óssea é reconhecida como uma complicação metabólica durante o curso da 

infecção pelo HIV-1 em adultos e crianças. A densidade óssea é fator preditor de risco de 

fratura. A diminuição da densidade óssea em portadores do HIV é multifatorial, relacionada ao 

próprio HIV-1 e a seu tratamento, comorbidades e outros fatores não ligados à infecção pelo 

HIV. Na população geral, os fatores mais relevantes associados à diminuição da densidade 

óssea são: idade avançada, tabagismo, uso de esteroides e baixo índice de massa corpórea. 

Entre crianças portadoras de HIV-1, os principais fatores associados à diminuição da densidade 

óssea são: atraso no crescimento e na maturação sexual, etnia, duração e gravidade da 

doença, baixo índice de massa corpórea, história de perda de peso, uso prévio de esteroides, 

presença de lipodistrofia e uso de tenofovir. Estudos em adultos e crianças encontraram 

evidências de diminuição da formação óssea e aumento da reabsorção, principalmente entre 

pacientes em uso de IPs. Acredita-se que o uso dessa classe de medicamentos esteja associado 

à diminuição da densidade óssea em virtude da inibição da enzima CYP450, que atua no 

metabolismo da vitamina D. Pacientes em uso de esquemas terapêuticos sem inibidores de 

protease, contendo tenofovir ou estavudina em associação com lamivudina e efavirenz, 

também apresentam, muitas vezes, alteração da densidade óssea associada a um aumento de 

níveis séricos de lactato, o que sugere toxicidade mitocondrial. Entre pacientes pediátricos, os 

resultados de alguns estudos longitudinais mostram melhora da densidade óssea com o uso de 

TARV.  

Diagnóstico  
A avaliação da densidade óssea é realizada por meio da densitometria óssea. Os padrões de 
normalidade para crianças e adolescentes ainda estão em desenvolvimento. Também se 
encontram em discussão as indicações precisas para realização do exame nessa população. À 
medida que aumenta a idade da população de indivíduos que adquiriram a infecção nos 
primeiros anos de vida e que fazem uso de antirretrovirais desde a infância, cresce a 
necessidade de conhecer e monitorar a densidade óssea dessas pessoas para garantir-lhes 
melhor saúde óssea na idade adulta. Nessa situação, a realização de densitometria óssea está 
indicada em todo adolescente portador de infecção pelo HIV comprovada ou provavelmente 
adquirida por via vertical, principalmente naqueles que apresentem baixo índice de massa 
corpórea, história de perda de peso, uso prévio de esteroides, presença de lipodistrofia e uso 
de tenofovir. 
Tratamento 
 Alguns estudos estão sendo realizados para averiguar o efeito das medidas terapêuticas na 
perda óssea associada à infecção pelo HIV em crianças e adolescentes. A maioria dos 
resultados disponíveis mostra que as seguintes medidas estão associadas à melhora da 
densidade óssea; porém, não há dados sobre a duração do efeito terapêutico a longo prazo, 
principalmente após sua suspensão.Assim recomenda-se: 
 
Cálcio e vitamina D: 1.000mg de cálcio e 200UI de vitamina D/dia. 
Exercícios com peso ou de impacto: 20 a 30 minutos 3x/semana (exemplos: correr, pular 
corda, dançar, subir degraus, fazer caminhadas, patinar e jogar futebol, voleibol, basquete ou 
tênis). 
 

8.11Toxicidade renal 

 Apesar da significativa frequência de doença renal em adultos portadores de HIV, a nefro 
toxicidade relacionada aos ARV é ainda considerada rara, mas em ascensão à medida que a 
exposição a estes fármacos se torna cada vez mais longa. As manifestações de nefro 
toxicidades aos ARVs são os distúrbios eletrolíticos, a insuficiência renal aguda, acidose lática e 
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doença renal crônica. Estas alterações decorrem de diferentes mecanismos que incluem 
rabdomiólise (associada ao uso de AZT, ddI e inibidores da integrase), toxicidade tubular, 
reações alérgicas e precipitações de cristais na luz tubular. Três ARVs apresentam 
comprovadamente ação nefrotóxica: ATV e TDF. Cerca de 8% do atazanavir é excretado sem 
metabolismo prévio por via renal e sendo pouco solúvel na urina, é passível de precipitação 
em ph alcalino. Ainda são raros os relatos de nefrolitíase associada ao uso de ATV e seu 
manejo tem sido a descontinuação da droga que em muitos casos é reintroduzida juntamente 
com medidas de acidificação urinária. A experiência em população pediátrica ainda é limitada. 
O crescente uso de TDF tem sido acompanhado de tubulopatia renal proximal, manifesta por 
glicosúria, proteinúria e queda do fosfato sérico. Alguns pacientes apresentam Síndrome de 
Fanconi e/ou diminuição da densidade óssea e comprometimento da taxa de filtração 
glomerular com aumento da creatinina. Cerca de 4% das crianças tratadas com TDF 
apresentam hipo fosfatemia e 25% tem proteinúria. O monitoramento de pacientes em uso de 
TDF deve ser realizado com exames periódicos de sedimento urinário a cada 3 a 6 meses. O 
manejo desta intercorrência é a descontinuação do TDF. 
 
8.12Toxicidade Hepática  
Todos os ARV disponíveis podem se associar à toxicidade hepática, mas a NVP e o TPV são os 
mais frequentes. Em crianças esta toxicidade é menos frequente que em adultos. A ocorrência 
de acometimento hepático pode surgir no curso da Síndrome Inflamatória de Reconstituição 
Imune (SIR) e acompanhando reação de hipersensibilidade à NVP, ABC e RAL. Pacientes em 
uso de ITRN podem apresentar esteatose hepática associada à acidose lática. A apresentação 
da lesão hepática vai desde elevação assintomática das enzimas ALT e AST até quadro de 
hepatite aguda. O monitoramento de enzimas hepáticas deve ser feito a cada 3 a 6 meses em 
pacientes em uso de qualquer esquema ARV. Pacientes assintomáticos com valores de 
transaminase 5 a 10 vezes acima do limite de normalidade indicam suspensão da TARV ou seu 
acompanhamento mais frequente. Pacientes sintomáticos devem ter os fármacos 
descontinuadas. O uso do ATV pode se acompanhar de hiperbilirrubinemia indireta com 
dosagens normais de bilirrubina direta, ALT e AST. Esta situação não tem sido associada a 
outras manifestações e não são indicação para suspensão da medicação. 
 

Tabela 22 – Efeitos do Sistema Nervoso Central associados a TARV e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in 

Pediatric HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines  em 11/01/2017 (28). 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV ASSOCIADO MANIFESTAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES 

DE RISCO 

MONITORAMENTO

/PREVENÇÃO 

MANEJO 

Depressão Global 

do SNC 

LPV/rtv em solução 

etanol e propileno 

glicol como 

excipientes 

Aparecimento: 

1-6 dias pós 

introdução 

Neonatos/ Pré Termo 

Depressão global do 

SNC (E.E.G. alterado, 

sonolência, estado 

alterado de 

consciência) 

Toxicidade não 

associada ao S.N.C., 

toxicidade cardíaca e 

complicações 

respiratórias 

Desconhecida 

em neonatos 

recebendo LPV/r 

em solução 

Prematurid

ade 

Baixo peso 

ao 

nascimento 

Idade < 14 

dias 

(prematuro 

e a termo) 

Evitar o uso de 

LPV/r até a 42ª 

semana pós -

menstrual e idade 

do RN maior ou 

igual 14 dias 

Descontinuar 

LPV/r, deve 

resolver em 1-5 

dias 

Se necessário, 

reintrodução 

LPV/r pode ser 

considerada 

desde que 

esteja fora do 

período 

vulnerável (42ª 

semana pós 

menstrual e 

idade do RN 

maior ou igual 

14 dias) 

Sintomas 

Neuropsiquitricos 

e outras 

EFV 

 

 

1-2 Dias após início da 

terapia 

Podem se manter ou 

Variável 

dependendo da 

idade, sintoma e 

Insônia 

Presença d 

e 

Administração com 

estômago vazio, 

preferencialmente 

Em outro 

contexto 

dosagem sérica 
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Tabela 22 – Efeitos do Sistema Nervoso Central associados a TARV e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in 

Pediatric HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines  em 11/01/2017 (28). 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV ASSOCIADO MANIFESTAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES 

DE RISCO 

MONITORAMENTO

/PREVENÇÃO 

MANEJO 

manifestações do 

SNC 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

diminuir em até 2-4 

semanas. Podem 

persistir em uma 

significante proporção 

de pacientes, em um 

estudo 37% com 

sintomas persistentes 

em até12 meses, em 

outro estudo metade 

das descontinuações 

ocorreram após 12 

meses de uso. 

Sonhos anormais, 

psicose, ideação 

suicida (tentativa ou 

suicídio) 

Convulsões, 

diminuição do limiar 

convulsivo 

Tontura, insônia 

sonolência, 

diminuição da 

concentração 

do método de 

avaliação 

Crianças: 

24% para 

quaisquer 

sintomas, em 1 

estudo 18% 

descontinuação 

9% de 

aparecimento de 

convulsões em 

um estudo em 

crianças com < 

36 semanas 

polimorfism

os da 

CYP450 que 

diminui o 

metabolism

o 

História 

prévia de 

doença 

psiquiátrica 

ou uso de 

medicações 

psicoativas 

no horário de 

dormir, à noite 

Usar com cautela 

na presença de 

doenças 

psiquiátricas 

incluindo 

depressão e 

ideação suicida ou 

uso concomitante 

com medicações 

psicoativas 

da droga, se 

maior que 4 

mcg/ml 

considerar 

substituição 

 RAL Aumento da atividade 

psicomotora 

Cefaleia, Insônia e 

Depressão 

Crianças: 

Aumento da 

atividade 

psicomotora 

relatada em uma 

criança 

Concentraç

ões 

elevadas de 

RAL 

Co-

administraç

ão com IPs 

ou TDF 

História 

prévia de 

insônia ou 

depressão 

Pré checagem de 

sintomas de 

doença psiquiátrica  

Monitoramento 

contínuo de 

sintomas do SNC 

Usar com cautela 

na presença de 

medicamentos que 

aumentam a 

concentração de 

RAL 

Considerar a 

substituição em 

caso de insônia 

severa ou 

outros sintomas 

neurológicos e 

psiquiátricos 

 DTG Aparecimento: 

7-30 dias do início 

Apresentação: 

Sintomas 

neuropsiquiátricos: 

Depressão ou 

exacerbação de 

depressão prévia, 

ansiedade, Ideação 

suicida, 

tentativa/conclusão, 

insônia, cefaléia, 

tontura 

A frequência 

exata é 

desconhecida, 

em relatos de 

caso em 4 

adultos, cefaleia, 

insônia e tontura 

são comuns, 

relatados em 

mais de 10% dos 

casos. Menos de 

1% 

experimentaram 

sintomas mais 

severos 

Depressão 

pré-

existente 

Ou outras 

doenças 

psiquiátrica

s 

Usar com cautela 

em doenças 

psiquiátricas 

especialmente 

depressão 

Para sintomas 

neuropsiquiátric

os, considerar a 

suspensão da 

medicação em 

caso de 

alternativa 

Hemorragia 

Intracraniana 

TPV 7-513 dias após o 

início da medicação 

Nenhum caso 

relatado em 

crianças 

Desconheci

dos, história 

prévia de 

discrasia 

sanguínea 

Administrar com 

cautela se discrasia 

sanguínea, lesões 

intracranianas, ou 

cirurgia recente do 

SNC 

Descontinuação 

em caso 

confirmado ou 

suspeito de 

Hemorragia 

Intra Craniana 

Ataxia Cerebelar RAL A partir de 3 dias do Dois casos em Desconheci Uso com cautela Considerar a 
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Tabela 22 – Efeitos do Sistema Nervoso Central associados a TARV e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in 

Pediatric HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines  em 11/01/2017 (28). 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV ASSOCIADO MANIFESTAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES 

DE RISCO 

MONITORAMENTO

/PREVENÇÃO 

MANEJO 

início da medicação, 

tremor, dismetria, 

ataxia 

adultos no 

período pós 

aprovação da 

medicação 

do, 

mecanismo

s 

especulados 

são 

tratamento 

concomitan

te com ATV 

inibição 

residual da 

enzima 

UGT1A1 e 

aumento 

dos níveis 

séricos de 

RAL 

com ATV ou outros 

medicamentos que 

causam inibição da 

enzima UGT1A1 

descontinuação. 

Considerar 

descontinuação 

do 

medicamento 

concomitante  

Nota: ARV= antiretroviral; ATV=atazanavir; SNC=sistema nervoso central; CYP=citocromo 

DTG=dolutegravir; EEG=eletroencefalograma; EFV=efavirenz; LPV/r=lopinavir com reforço de 

ritonavir; RPV=rilpivirina; TDF=fumarato disoproxil de tenofovir; TPV=tipranavir; 

UGT=uridinaglucorononil-difosfato-transferase. 

 

  

http://aidsinfo.nih.gov/guidelines


 

59 

Tabela 23 - Efeitos metabólicos associados a TARV e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in 

Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERA

L 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNCI

A 

ESTIMADA 

FATORES  

DE RISCO 

MONITORAMENTO/PREVEN

ÇÃO 

MANEJO 

Dislipidem

ia 

IPs 

Todos IPs, 

especialmen

te os com 

reforço pelo 

Ritonavir, 

menor 

incidência  

 DRV/r e 

ATZ/r ou 

ATZ 

ITRN 

Especialmen

te d4T 

ITRNN 

EFZ>NVP, 

RPV e ETR 

Aparecimento 

A partir de 2 

semanas após 

o início da 

terapia 

IPs 

Elevam o LDL-

C, TC e TG 

ITRNN 

Elevam o LDL-

C, TC e HDL-C 

ITRN 

LDL-C, TC e TG 

 

 

A 

frequência 

relatada 

varia com o 

regime 

antiretrovir

al 

específico, 

parâmetros 

laboratoriai

s. 

10%-20% 

das 

crianças 

recebendo 

LPV/r 

40%-75% 

de todas as 

crianças e 

adolescent

es com uso 

prolongado 

de TARV 

terão 

alterações 

lipídicas 

Doenças 

pelo HIV em 

estágio 

avançado 

Dieta rica 

em gordura 

e alto teor 

de 

colesterol 

Sedentaris

mo 

Obesidade 

Hipertensão 

Tabagismo 

Histórico 

familiar de 

dislipidemia 

e doença 

coronariana 

precoce 

Síndrome 

metabólica 

Má 

distribuição 

da gordura 

corporal 

Prevenção 

Dieta pobre em lipídeos 

Exercícios 

Prevenção/ Interrupção de 

tabagismo  

Monitoramento laboratorial 

Adolescentes: 

Jejum prévio de 12 horas 

para coleta de TG, HDL-C, 

LDL-C, VLDL, Colesterol a 

cada 6-12 meses. Coleta após 

3 semanas ou no máximo 2 

meses e 29 dias após 

instituição de terapia 

hipolipemiante. 

Crianças acima de 2 anos, 

sem anormalidades lipídicas 

Coleta de perfil lipídico antes 

de instituição da TARV, OU 

mudança da mesma (SEM 

JEJUM) 

Caso os níveis sejam estáveis, 

então a cada 6-12 meses. 

Caso os níveis sejam 

alterados proceder a coleta 

com jejum. 

Crianças com anormalidades 

lipídicas e/ou fatores de risco 

associados 

Coleta de exames com 12 

horas e jejum antes de início 

ou mudança terapêutica e 

cada 6 meses. 

Crianças recebendo 

tratamento hipolipemiante 

Coleta com 12 horas de 

jejum incluindo perfil lipídico, 

provas de função hepática, 

CK em 4 e 8 semanas, e 3 

meses após início da terapia 

Caso haja alterações mínimas 

em ALT, AST e CK, monitorar 

Pesquisa de 

fatores de doença 

cardiovascular 

deve ser realizado 

em todos 

pacientes com 

HIV são 

considerados ter 

risco moderado 

para doença 

cardio vascular. 

Aconselhamento 

higieno dietético, 

considerar 

acompanhament

o com 

nutricionista 

Descontinuar o 

d4T, considerar 

regimes sem IPs 

ou Uso de DRV/r 

e ATZ/r 

Considerar uso de 

hipolipemiantes 

caso falha após 6 

meses de 

alteração de 

mudanças higieno 

dietética 

Alguns 

especialistas 

consideram que a 

terapia 

hipolipemiante 

deve ser iniciada 

em crianças com 

mais de 10 anos 

de idade caso o 

LDL-C acima de 

190 mg/dL, 

independenteme

nte de fatores de 

http://aidsinfo.nih.gov/guidelines
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Tabela 23 - Efeitos metabólicos associados a TARV e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in 

Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERA

L 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNCI

A 

ESTIMADA 

FATORES  

DE RISCO 

MONITORAMENTO/PREVEN

ÇÃO 

MANEJO 

a cada3-4 meses no primeiro 

ano e a cada 6 meses a partir 

de então (ou a qualquer 

momento caso haja 

indicação) 

Repetir a função hepática 

após 4 semanas de aumento 

da dose dos hipolipemiantes 

 

risco adicionais; 

LDL-C acima de 

160 mg/dL ou 

LDL-C acima de 

130 mg/dL na 

presença de 

fatores de risco 

adicionais ou 

condições de 

risco 

O objetivo 

mínimo da 

terapia deve ser a 

redução e 

manutenção do 

LDL-C menor que 

130 mg/dL 

Iniciar terapia 

hipolipemiante 

prontamente 

naqueles com TG 

de jejum acima de 

500 mg/dL 

Estatinas como a 

pravastatina, 

artovastatina e 

rosuvastatina. 

Ezetimiba como 

medicação 

adicional. 

As toxicidades 

relatadas incluem 

elevação de 

enzimas hepáticas 

e miopatia, o 

risco pode ser 

elevado com o 

uso concomitante 

de TARV 

principalmente 

IPs. Pesar o risco 

benefício. 

http://aidsinfo.nih.gov/guidelines
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Tabela 23 - Efeitos metabólicos associados a TARV e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in 

Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERA

L 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNCI

A 

ESTIMADA 

FATORES  

DE RISCO 

MONITORAMENTO/PREVEN

ÇÃO 

MANEJO 

Os riscos do longo 

tempo de 

anormalidades 

lipídicas em 

crianças 

recebendo TARV 

ainda não estão 

claros, entretanto 

a dislipidemia 

persistente em 

crianças pode 

levar a doença 

cardiovascular 

prematuramente 

Nota: ALT=alanino-amino-transferase; ARV=antiretroviral;AST=aspartatoamino-

transferase;ATV=atazanavir;CK=creatinino-quinase,CYP3A4=citocromo 450 

3A4;d4T=estavudina;DRV=darunavir; DRV/r=darunavir reforçado com 

ritonavir;EFV=efavirenz;ETR=etravirina 
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Tabela 24 –Efeitos da TARV associados ao Sistema Gastro Intestinal e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of 

Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES 

DE RISCO 

MONITORAMENTO

/PREVENÇÃO 

MANEJO 

Náusea/Vômit

o 

Principalme

nte AZT e 

IPs, 

podendo 

ocorrer 

com 

quaisquer 

ARV 

Aparecimento 

Precocemente 

Apresentação 

Náuseas, 

vômitos, pode 

se apresentar 

como anorexia e 

dor abdominal 

Varia 

dependendo 

do ARV 

10%-30% 

Desconhe

cidos 

Uso de IPs com 

refeição 

Melhora com o 

tempo. 

Monitoramento de 

perda de peso, 

Adesão aos ARVs 

Reforçar para 

o paciente e 

responsável 

legal que a 

náusea e 

vômitos 

diminuem 

com o tempo 

Oferecer 

suporte 

clínico, 

inclusive 

mudança 

dietética 

Embora os 

anti eméticos 

não sejam 

geralmente 

indicados, 

podem ser 

usados nos 

casos 

refratários 

Diarreia IPs, 

particularm

ente LPV/r, 

FSP/r, ddI e 

Inibidores 

de 

Integrase 

Aparecimento 

precoce 

Apresentação 

Fezes 

amolecidas, 

aumento da 

frequência das 

evacuações 

Varia com 

ARV usado 

10%-30% 

Desconhe

cido 

Geralmente 

melhora com o 

tempo (6-8 

semanas), 

monitorar perda de 

peso e 

desidratação 

Excluir causas 

infecciosas de 

diarreia. 

Excluir causas 

dietéticas de 

diarreia 

Não usar 

carbonato de 

cálcio com 

DTG, agentes 

anti 

motilidade 

podem ajudar 

Pancreatite ddI, d4T 

 

(especialme

nte em uso 

concomitan

te com TDF 

e IP/r) 

Relatos 

raros, 

Aparecimento 

A qualquer 

momento, 

usualmente 

após meses de 

terapia 

Apresentação 

Vômitos, dor 

abdominal, 

< 2% em 

série recente 

A frequência 

era maior no 

passado com 

altas doses 

de ddI 

Uso 

concomita

nte com 

outros 

medicame

ntos 

associado

s com 

pancreatit

Evitar o uso em 

pacientes com 

histórico de 

pancreatite 

Descontinuar 

a medicação, 

não 

reintroduzir 

Manejo 

sintomático 

dos episódios 

agudo 

Se associado 
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Tabela 24 –Efeitos da TARV associados ao Sistema Gastro Intestinal e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of 

Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES 

DE RISCO 

MONITORAMENTO

/PREVENÇÃO 

MANEJO 

porém 

relacionado

s com a 

maioria dos 

ARVs 

elevação de 

lipase e amilase 

e. 

Hipertrigli

ciridemia, 

doença 

avançada, 

pancreatit

e prévia 

com 

hipertriglicirid

emia, 

considerar 

intervenções 

para redução 

dos níveis de 

TG 

Nota: ARV=antiretroviral; COBI=cobicistate; d4T=estavudina; ddI=didanosina; 

DTG=dolutegravir; FSP/r=fosamprenavir reforçado com ritonavir; LPV/r=lopinavir reforçado 

com ritonavir; NFV=nelfinavir; IP=inibidor de protease; TDF=tenofovir; TG=triglicerídeo; SMX-

TMP=sulfametoxazol trimetropima 

 

 

Tabela 25 – Efeitos da TARV associados ao Sistema Hematológico e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of 

Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATER

AL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNC

IA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMENTO/PREVE

NÇÃO 

MANEJO 

Anemia Principalme

nte AZT 

Apareciment

o: 

Variável, 

semanas até 

meses 

Apresentação

: Mais 

comumente 

fadiga leve a 

moderada, 

palidez, 

taquipneia. 

Raramente 

Insuficiência 

cardíaca 

congestiva. 

Recém-

nascidos 

HIV 

expostos 

A anemia é 

incomum, 

mas pode 

coincidir 

com o 

nadir de 

Hemoglobi

na 

Crianças 

Infectadas 

De 2-3 

vezes mais 

comum 

com 

regimes 

Recém-

nascidos HIV 

expostos 

Nascimento 

prematuro 

Exposição aos 

ARVs in útero 

Doença 

materna pelo 

HIV avançada 

Perda 

sanguínea 

neonatal 

Terapia 

profilática 

combinada, 

particularment

e AZT e 3TC 

Crianças 

Recém-nascidos HIV 

expostos 

Coleta de hemograma ao 

nascimento 

Considerar coleta com 1 

mês de vida para recém-

nascidos de alto risco 

(prematuridade ou com Hb 

baixo ao nascimento) 

Infectados em uso de ARVs 

Evitar AZT em crianças com 

anemia severa a moderada, 

quando existe alternativa 

Coleta de Hb/Ht nos 

exames de rotina 

Recém-

nascidos HIV 

expostos 

Raramente 

requer 

intervenção, 

naquela 

sintomáticos 

e com Hb < 

7.0 g /dL 

 

Descontinuaç

ão do AZT 

após 4-6 

semanas de 

profilaxia 

HIV 

infectadas 

em uso de 

http://aidsinfo.nih.gov/guidelines
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Tabela 25 – Efeitos da TARV associados ao Sistema Hematológico e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of 

Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATER

AL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNC

IA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMENTO/PREVE

NÇÃO 

MANEJO 

que 

contenha

m 

zidovudina

. 

infectada 

Hemoglobinop

atia de base 

(anemia 

falciforme, 

deficiência de 

G6PD) 

Medicamentos 

mielotóxicos 

(SMX-TMP, 

rifabutina) 

Deficiência de 

ferro 

Doença pelo 

HIV avançada 

ou sem 

controle 

Desnutrição 

ARVs 

Descontinuar 

medicações 

mielotóxicas 

(não ARVs) 

caso possível 

Tratamento 

de anemia 

ferropriva, 

infecções 

oportunistas 

e 

malignidades 

Para anemia 

severa 

persistente, 

considerar a 

troca por 

esquema que 

não 

contenha 

AZT, 

considere 

uso de 

eritropoietin

a caso seja 

essencial a 

continuação 

do AZT 

Macrocito

se 

Principalme

nte AZT, d4T 

Apareciment

o dentro de 

dias a 

semanas após 

início de 

terapia 

VCM >100 fL 

90-95% em 

todas as 

idades 

Nenhum Coleta de hemograma como 

parte da rotina 

Nenhum, a 

não ser caso 

esteja 

associado 

com anemia 
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Tabela 25 – Efeitos da TARV associados ao Sistema Hematológico e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of 

Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATER

AL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNC

IA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMENTO/PREVE

NÇÃO 

MANEJO 

Neutrope

nia 

Principalme

nte AZT 

Apareciment

o 

Variável 

Apresentação 

Assintomática

, 

complicações 

parecem ser 

menores do 

que com as 

neutropenias 

associadas a 

quimioterápic

os para 

câncer 

Recém-

nascidos 

HIV 

expostos 

Raro 

Infectados 

2,2%-

26,8% das 

crianças 

com ARVs 

dependen

do do 

regime em 

uso. 

2,2% para 

AZT/3TC 

Taxas 

maiores 

para 

regimes 

contendo 

AZT 

Recém-

nascidos HIV 

expostos 

Exposição de 

ARVs in útero 

Profilaxia ARV 

combinada 

Particularment

e com AZT/3TC 

Infectados: 

Doenças 

avançada ou 

sem controle 

Medicações 

mielossupresso

ras (SMX-TMP, 

ganciclovir, 

hidroxiuréia, 

rifabutina) 

Infectados em tratamento 

com ARVs 

Contagem de Hb/Ht na 

rotina laboratorial 

Recém-

nascidos HIV 

expostos 

Não há limiar 

estabelecido 

para intervir, 

alguns 

consideram a 

substituição 

por um ITRN  

alternativo 

se a 

contagem de 

neutrófilos 

<500cel/mm³

, ou 

descontinuaç

ão da 

profilaxia do 

ARV com o 

término das 

4- 6 semanas 

Infectados 

Descontinuar 

todos 

fármacos 

mielotóxicos, 

se possível 

Tratamento 

de todas 

Infecções 

oportunistas 

e 

malignidades 

Para a 

neutropenia 

associada 
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Tabela 25 – Efeitos da TARV associados ao Sistema Hematológico e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of 

Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATER

AL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNC

IA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMENTO/PREVE

NÇÃO 

MANEJO 

aos ARVs, 

mudar para 

esquema que 

não 

contenha 

AZT. 

Considerar 

ciclo de Fator 

estimulador 

de colônia, 

caso o AZT 

seja 

mandatório  

Nota: 3TC=lamivudina; ARV=antiretroviral; d4T=estavudina; dL=decilitro; G6PD=glicose 6 

fosfato desidrogenase; VCM=volume corpuscular médio; ITRN=inibidor de transcriptase 

reversa não nucleosídeo; SMX-TMP=sulfametoxazol trimetropim; AZT=zidovudina 

 

Tabela 26 – Efeitos da TARV associados ao Fígado e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral 

Agents in Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNCI

A 

ESTIMADA 

FATORES 

DE RISCO 

MONITORAME

NTO/ 

PREVENÇÃO 

MANEJO 

Toxicidade 

Hepática 

Elevação de 

AST/ALT 

Todos ARVs 

estão 

associados 

com hepatite 

NVP e TPV 

particularmen

te 

preocupantes 

NFV, EFV, 

ABC, RAL E 

MVC 

associados 

com reação 

de 

Aparecimento 

Hepatite 

geralmente 

ocorre dentro 

dos primeiros 

meses de 

terapia, 

porém pode 

ocorrer mais 

tardiamente 

Esteatose 

presente 

entre meses a 

anos após o 

Incomum 

em crianças 

A 

frequência 

varia com 

diferentes 

agentes e 

interação 

medicament

osa 

Co-

infecção  

HBV ou 

HCV 

AST e ALT 

elevados 

pré 

tratamento 

Medicaçõe

s 

hepatotóxi

cas 

Uso de 

álcool 

Prevenção 

Evitar uso 

concomitante 

de medicações 

hepatotóxicas 

Caso as enzimas 

hepáticas 

estiverem 

elevadas >5 a 

10 vezes ao 

valor acima da 

normalidade, 

evita-se o uso 

de NVP 

Paciente 

assintomátic

os com 

elevação de 

AST e ALT 

devem ser 

avaliados 

para 

descartar 

outras 

causas e 

monitorados 

rigorosamen

te (inclusive 

http://aidsinfo.nih.gov/guidelines
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Tabela 26 – Efeitos da TARV associados ao Fígado e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral 

Agents in Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNCI

A 

ESTIMADA 

FATORES 

DE RISCO 

MONITORAME

NTO/ 

PREVENÇÃO 

MANEJO 

hipersensibili

dade 

ITRNS 

(especialment

e AZT, ddI, 

d4T) são 

associados 

com acidose 

lática e 

esteatose 

hepática 

início da 

terapia 

Pacientes co-

infectados 

pelo HBV 

podem sofre 

exacerbação 

severa com a 

iniciação, 

suspensão ou 

aparecimento 

de resistência 

ao 3TC, FTC, 

ou TDF 

(especialment

e naqueles 

recebendo 

somente um 

agente anti 

HBV) 

Hepatite pode 

ser uma 

manifestação 

de IRIS, 

especialmente 

nos co-

infectados 

pelo HBV ou 

HCV 

Apresentação 

Elevação 

assintomáticas 

de AST, ALT 

Icterícia, 

náusea, fadiga 

A hepatite 

pode ser um 

Doença 

hepática 

subjacente 

Gravidez 

 

Monitoramento 

ARVs, menos 

NVP 

AST, ALT pré 

tratamento e 

após a cada 3-4 

meses, ou mais 

frequentement

e em pacientes 

sob risco 

(coinfectados 

pelo HBV ou 

HCV) e naqueles 

com AST, ALT 

elevados no pré 

tratamento 

Nevirapina: 

Obter AST/ALT 

pré tratamento, 

em 2-4 semanas 

após início, 

então a cada 3 

meses 

repetindo-se 

(ALT e AST) 

com 

dosagem de 

bilirrubina 

total. Caso 

os valores de 

AST e ALT 

estejam de 5 

a 1º vezes 

acima do 

limite para 

normalidade 

e for 

possívelment

e associado 

aos ARVs, 

estes devem 

ser 

descontinua

dos. 

Em pacientes 

sintomáticos, 

descontinuar 

todos os 

ARVs e todos 

os outros 

medicament

os 

potencialme

nte 

hepatotóxico

s, e evitar a 

reintrodução 

do 

medicament

o suspeito. 

http://aidsinfo.nih.gov/guidelines


 

68 

Tabela 26 – Efeitos da TARV associados ao Fígado e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral 

Agents in Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNCI

A 

ESTIMADA 

FATORES 

DE RISCO 

MONITORAME

NTO/ 

PREVENÇÃO 

MANEJO 

componente 

da reação de 

hipersensibilid

ade, com 

exantema, 

acidose lática 

e esteatose 

hepática 

Caso ocorra 

um evento 

sintomático 

associado à 

NVP, 

descontinuar 

definitivame

nte 

Quando a 

hepatite 

clínica 

estiver 

associada à 

acidose 

lática, evitar 

reintroduzir 

o 

medicament

e 

provavelmen

te 

relacionado 

com o 

evento, 

incluindo 

AZT, d4T e 

ddI 

Considerar 

causas virais: 

HAV, HBV, 

HCV, EBV e 

CMV 

Hiperbilirrubin

emia Indireta 

IDV, ATV ou 

ATV/r. 

COBI 

Aparecimento: 

Primeiros 

meses de 

terapia 

Apresentação 

Crianças 

Em estudo 

de 

seguimento 

de longo 

Não se 

aplica 

Não há 

monitoramento 

específico 

Não 

necessariam

ente 

descontinuar 

o agente, 
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Tabela 26 – Efeitos da TARV associados ao Fígado e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral 

Agents in Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNCI

A 

ESTIMADA 

FATORES 

DE RISCO 

MONITORAME

NTO/ 

PREVENÇÃO 

MANEJO 

Elevação de 

Bilirrubina 

com níveis 

normais de 

AST e ALT 

Icterícia 

prazo 9% 

1% tinham 

pelo menos 

elevação do 

nível de 

bilirrubina 

em 5 vezes 

acima do 

valor limite 

para a 

normalidad

e e 1,4% 

apresentara

m icterícia 

exceto por 

motivos 

cosméticos 

ou 

estigmatizan

tes 

Os níveis 

geralmente 

se 

estabilizam 

após uma 

subida nos 

primeiros 

meses de 

início de 

terapia 

Hipertensão 

portal não 

cirrótica 

ddI, d4T Aparecimento: 

Geralmente 

após anos do 

início da 

terapia 

Apresentação 

Hemorragia 

do trato 

gastrointestin

al, varizes 

esofageanas, 

hiperesplenis

mo 

Suave 

elevação de 

AST e ALT, 

elevação 

moderada de 

FA e 

pancitopenia 

secundária ao 

Raro 

provavelme

nte menos 

de 1% 

Exposição 

prolongada 

aos ARVs 

especialme

nte ddI e 

em 

combinaçã

o DDI e 

d4T 

Não há 

monitoramento 

específico 

Manejo das 

complicaçõe

s: varizes de 

esôfago e 

sangramento 

do Trato 

Gastro 

intestinal 

Descontinuar

, trocar a 

terapia 
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Tabela 26 – Efeitos da TARV associados ao Fígado e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral 

Agents in Pediatric HIV Infection, http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊNCI

A 

ESTIMADA 

FATORES 

DE RISCO 

MONITORAME

NTO/ 

PREVENÇÃO 

MANEJO 

hiperesplenis

mo 

Biópsia 

hepática pode 

revelar vários 

achados, 

hiperplasia 

nodular 

regenerativa 

ou esclerose 

hepato-portal 

Nota: 3TC = lamivudina; ABC = abacavir; ALP = Fosfatase alcalina; ALT = alanina-transaminase; 

ARV = antiretroviral; AST = aspartato-aminotransferase; ATV = atazanavir; CD4 = linfócito 

TCD4; CMV = citomegalovirus; COBI = cobicistat; d4T = estavudine; ddI = didanosina; EBV = 

Epstein-Barr virus; EFV = efavirenz; FTC = emtricitabina; GI = gastrointestinal; HAV = Vírus da 

hepatite A; HBV =vírus da hepatite B; HCV =vírus da hepatie C; HLA = Antígeno leucocitério 

humano; IDV = indinavir; IRIS =síndrome inflamatória da reconstituição imune; MVC = 

maraviroque; ITRN=inibidor da transcriptase reversa nucleosídeo; NVP = nevirapina; IP = 

inibidor de protease RAL= raltegravir; RTV = ritonavir; TDF = fumarato disoproxil de tenofovir; 

TPV = tipranavir; AZT= zidovudine 
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Tabela 27 – E feitos da TARV associado a Resistência à Insulina, Hiperglicemia assintomática e 

Diabetes melitus e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Pediatric 

HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATER

AL 

ARV 

ASSOCI

ADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊ

NCIA 

ESTIMAD

A 

FATORE

S DE 

RISCO 

MONITORAMENTO/PR

EVENÇÃO 

MANEJO 

Resistênci

a à 

Insulina, 

Hiperglice

mia 

assintomá

tica, 

Diabetes 

Melitus 

Vários 

ITRN 

Vários 

IPs 

Apareciment

o 

Semanas a 

meses após o 

início da 

terapia ARV 

em média 60 

dias (dados 

de adultos) 

Apresentação 

Hiperglicemia 

de jejum (no 

contexto da 

lipodistrofia) 

síndrome 

metabólica 

ou atraso no 

crescimento 

Possível: 

Diabetes 

melitus 

franca 

polidpsia, 

poliúria, 

polifagia, 

fadiga, 

hipertrigliciri

demia 

Resistênc

ia à 

insulina 

6% a 33% 

Crianças 

e adultos 

em uso 

de ARVs 

Glicemia 

de jejum 

alterada 

Crianças: 

 0%-7% 

Adultos: 

3%-25% 

Tolerânci

a à 

glicose 

alterada 

Crianças:  

3%-4% 

DM Raro 

em 

crianças 

Adultos 

0,6-4,7 

por 100 

pessoas/

ano, 

cerca de 

Fatores 

de risco 

para 

 DM-2 

Lipodistr

ofia 

Síndrom

e 

metabóli

ca 

História 

familiar 

de DM 

IMC 

elevado 

(obesida

de) 

Prevenção: 

Mudança no estilo de 

vida 

Monitoramento clínico 

Coleta de Glicemia pré 

tratamento, após 3 e 6 

meses do início, então a 

cada 12 meses 

Mudanças 

de hábitos 

higieno-

dietéticos 

Mudança de 

ITRN de D4t, 

ddi ou AZT 

para TDF ou 

ABC 

Para os que 

atingem o 

critério de 

DM e 

resistência 

periférica à 

insulina 

referenciar 

ao 

endocrinolo

gista, 
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Tabela 27 – E feitos da TARV associado a Resistência à Insulina, Hiperglicemia assintomática e 

Diabetes melitus e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Pediatric 

HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATER

AL 

ARV 

ASSOCI

ADO 

MANIFESTAÇ

ÃO CLÍNICA 

FREQUÊ

NCIA 

ESTIMAD

A 

FATORE

S DE 

RISCO 

MONITORAMENTO/PR

EVENÇÃO 

MANEJO 

2 a 

quatro 

vezes a 

mais do 

que em 

adultos 

sem o 

HIV 

Nota: ABC = abacavir; ARV = antiretroviral; ATV = atazanavir; ATV/r = atazanavir com reforço 

de ritonavir; IMC=índice de massa corpórea; d4T = estavudine; ddI = didanosine; dL = decilitro; 

DM = diabetes mellitus; DRV/r = darunavir reforçado com ritonavir; LPV/r = lopinavir reforçado 

com ritonavir; NFV = nelfinavir; INTR= inibidor de transcriptase reversa nucleosídeo; IP+ 

inibidor de protease; TDF = fumarato disoproxil de tenofovir; TPV/r = tipranavir reforçado com 

ritonavir; AZT = zidovudina 

Tabela 28 – Efeitos da TARV –Acidose Lática e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of 

Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines 

em 1/11/2017. 

EFEITO 

COLATE

RAL 

ARV 

ASSOC

IADO 

MANIFES

TAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMEN

TO/PREVENÇÃO 

MANEJO 

Acidose 

lática 

ITRN 

em 

particu

lar d4T 

e ddI 

Aparecim

ento 

1-20 

meses 

após o 

início da 

terapia 9 

em média 

4 meses) 

Apresent

Crônica, 

assintomátic

a 

hiperlactate

mia 

moderada 

(2,1-5,0 

mmol/L) 

Crianças 

29%-32% 

Crianças pré 

termo 

Exposição ao 

propileno 

glicol (contido 

no LPV/r em 

solução) 

Adultos 

Sexo feminino 

IMC elevado 

Prevenção 

Evitar d4T e ddI 

Uso de LPV/R 

(solução contém 

propileno glicol) 

em crianças 

prematuras e no 

período pós-

natal imediato 

Vigilância clínica 

Lactato 2,1-5,0 

mmol/L 

(confirmado em 

segunda coleta) 

Considerar 

mudança de 

ARV 

Se necessária 

suspensão 

temporária 
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ação 

Insidiosa, 

combinaç

ão de 

sinais e 

sintomas 

Fadiga, 

fraqueza, 

mialgias 

Dor 

abdomina

l vaga, 

perda 

ponderal, 

náuseas e 

vômitos 

inexplicáv

eis, 

dispneia, 

neuropati

a 

periférica 

Nota: 

falência 

múltipla 

de órgãos 

Adultos 15%-

35% 

Hiperlactate

mia severa (> 

5 mmol/L) 

Em adultos 

0,2%- 5,7% 

Acidose 

lática 

sintomática, 

esteatose 

hepática 

Raro em 

todas faixas 

etárias 

1,3-11 

episódios 

pessoa/ano 

A incidência 

aumenta no 

uso de d4T e 

ddI, com alta 

taxa de 

fatalidade 

33%-58% 

Afrodescenden

te 

Uso 

prolongado de 

ITRN 

Coadministraç

ão com d4T, 

TDF, RBV e 

tetraciclina 

Coadministraç

ão de TDF e 

metformina 

Overdose de 

propilenoglicol 

CD4< 350 

cel/mm³ 

Deficiência de 

riboflavina e 

tiamina 

Possibilidade 

de gravidez 

de acidose lática 

e ajuste 

terapêutico 

apropriado 

Monitoramento 

Assintomático 

A coleta regular 

de lactato não é 

recomendada 

Sinais e sintomas 

clínicos 

consistentes de 

acidose lática 

Coleta de lactato 

sérico, com 

bicarbonato, 

ânion gap, 

gasometria 

venosa, amilase, 

lipase, albumina 

sérica e 

transaminases 

hepáticas  

 

enquanto 

monta-se novo 

esquema ARV 

individualizado 

Lactato >5,0 

mmol/L 

(confirmado em 

segunda coleta) 

ou > 10 mmol/L 

Descontinuar os 

ARVs 

Terapia de 

suporte clínico, 

hidratação 

venosa, sedação 

e suporte 

respiratório se 

necessário) 

 

 

Nota: 3TC = lamivudina; ABC = abacavir; ARV = antiretroviral; IMC=índice de massa corpórea; 

CD4 = linfócito TCD4; d4T = estavudine; ddI = didanosina; FTC: entricitabina; HCV: vírus da 

hepatite C; LPV/r: lopinavir reforçado com ritonavir; ITRN: inibidor da transcriptase reversa 

nucleosídeo; RBV: ribavirina; TDF: fumarato disoproxil de tenofovir 

 

Tabela 29 – Efeitos da TARV – Lipodistrofia e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Pediatric HIV 

Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 1/11/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMENTO

/PREVENÇÃO 

MANEJO 

Lipodistrofia 

(Má 

Veja abaixo 

para 

Aparecimento 

Aumento de 

Varia de 

acordo com o 

Predisposição 

genética 

Veja abaixo Embora mais 

associados com certos 
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Tabela 29 – Efeitos da TARV – Lipodistrofia e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Pediatric HIV 

Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 1/11/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMENTO

/PREVENÇÃO 

MANEJO 

distribuição 

da gordura 

corpórea) 

associações 

específicas 

gordura em 

tronco e 

membros nos 

primeiros meses 

de tratamento, 

atrofia 

gordurosa 

periférica 

aparece após 12-

24 meses de 

início da TARV 

método de 

aferição e com 

o grupo 

controle 

Crianças: 

Acima de 34%, 

talvez mais 

comum na 

fase pré 

púbere e 

adolescentes 

Variável em 

adultos 

Acima de 93% 

 

Puberdade 

Inflamação 

associada ao 

HIV 

Idade 

avançada 

Longo tempo 

de uso da 

TARV 

Biótipo 

 

 

ARVs, a mudança da 

terapia deve ser 

considerada, quando 

presente 

Lipohipertro

fia central 

Ou 

Acumulação 

gordurosa 

Pode ocorrer 

na ausência 

de ARV, 

porém mais 

associado 

com IPs e EFV 

Apresentação 

Acúmulo de 

gordura central 

com aumento da 

circunferência 

abdominal, giba 

dorso cervical e 

ou ginecomastia 

em homens e 

hipertrofia de 

mamas em 

mulheres. 

Acentua-se com 

a presença de 

atrofia periférica 

Crianças  

Acima de 27% 

Adultos 

Acima de 93% 

Obesidade pré 

tratamento 

Sedentarismo 

Prevenção 

Dieta com baixo 

teor de gordura e 

hipocalórica, 

exercícios 

Exercícios, 

fortalecimento, dieta 

apropriada 

hipocalórica/hipogordu

rosa 

Parar tabagismo, para 

diminuir risco de 

doença cardio vascular 

futura 

Considerar troca de IPs 

e EFV para Inibidores 

de Integrase 

Dados insuficientes 

recomendações abaixo 

Hormônio crescimento 

recombinante, 

Metformina, 

Tiazolidinedionas,Ester

http://aidsinfo.nih.gov/guidelines


 

75 

Tabela 29 – Efeitos da TARV – Lipodistrofia e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Pediatric HIV 

Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 1/11/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMENTO

/PREVENÇÃO 

MANEJO 

óides anabólicos, 

Lipoaspiração 

Lipoatrofia 

facial e 

periférica 

Mais 

associados 

com análogos 

de timidina 

Apresentação 

Diminuição do 

coxim adiposo 

em face, 

nádegas e 

extremidades, 

medidos pela 

prega cutânea 

ou densitometria 

Crianças 

Acima d e 47% 

Baixo risco em 

crianças não 

tratadas com 

AZT e d4T 

Peso abaixo 

do normal pré 

tratamento 

Prevenção 

Evitar uso de AZT e 

d4T 

Monitoramento: 

Os métodos mais 

sensíveis são o auto 

relato e exame 

físico  

Troca do d4T(não 

usado mais, somente 

em casos especiais), ou 

AZT por outro ITRN, 

caso possível sem 

perda do controle 

virológico 

Dados insuficientes 

para indicar: 

Preenchimento com 

ácido poli-L-lático 

Leptina humana 

recombinante 

Preenchimento de 

gordura 

Tiazolidinedionas 

 

ARV: antiretroviral, IMC: índice de massa corpórea, d4T: estavudina; EFV= efavirenz; ITRN: 

inibidor da transcriptase reversa nucleosídeo; IP: inibidor de protease; AZT: zidovudina 

 

Tabela 30 – Efeitos da TARV –Nefro toxicidade e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Pediatric HIV 

Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMENTO

/PREVENÇÃO 

MANEJO 

Urolitíase/ 

Nefro litíase 

ATV, IDV 

DRV pode 

causar 

cristalúria mas 

não está 

associado com 

aumento de 

risco para 

Semanas ou meses 

após início de 

terapia 

Achados clínicos 

Cristalúria, 

hematúria, piúria, 

dor nos flancos, 

algumas vezes com 

Nefro litíase 

ocorre em < 10% 

Aumento do pH 

urinário em 

adultos (> 5,7) 

Prevenção 

Hidratação 

adequada 

Monitoramento 

Análise urinária a 6-

12 meses 

Hidratação 

adequada 

Controle de dor 

Troca de ARV 

http://aidsinfo.nih.gov/guidelines
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Tabela 30 – Efeitos da TARV –Nefro toxicidade e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Pediatric HIV 

Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMENTO

/PREVENÇÃO 

MANEJO 

nefro litíase aumento de 

creatinina 

Disfunção renal TDF Variável; em 

adultos semanas 

até meses após 

introdução da 

terapia 

Hipofosfatemia 

aparece em média 

cerca de 18 meses  

Glicosúria pode 

aparecer em 1 ano 

de terapia 

Apresentação 

Mais 

comum:Aumento 

da creatinina sérica, 

proteinúria, 

glicosúria 

normoglicêmica, 

hipofosfatemia 

assintomáticas; 

pode apresentar 

dores musculares e 

ósseas, fraqueza 

Menos comum: 

Falência renal, 

necrose tubular 

aguda, Síndrome da 

Fanconi, 

tubulopatia renal 

proximal, nefrite 

intersticial, diabetes 

insipidus 

nefrogênica com 

poliúria 

Crianças: 

Aproximadament

e 4% com 

hipofosfatemia ou 

tubulopatia 

proximal; maior 

com terapia 

prolongada pelo 

TDF, em doença 

avançada ou uso 

concomitante 

com ddI 

Adulto 

Aproximadament

e 2% com 

aumento dos 

níveis de 

creatinina 

Aproximadament

e 0,5% com 

complicações 

renais severas 

Risco pode 

estar 

aumentado 

Crianças acima 

de 6 anos 

Negros, 

hispânicos e 

latinos 

Doença 

avançada pelo 

HIV 

Uso 

concomitante 

de ddI ou IPs 

(especialmente 

LPV/R) e doença 

renal pré-

existente 

O risco 

aumenta com o 

uso prolongado 

do TDF 

Monitorar proteína, 

glicose na urinálise 

e creatinina sérica 

3-6 meses de 

intervalo. Dosagem 

de fosfato sérico 

(TDF) 

Na presença de 

proteinúria, 

glicosúria, dores 

ósseas, mialgias e 

fraqueza dosagem 

de fosfato sérico. 

Devido a toxicidade 

ir aumentando com 

o uso do TDF o 

intervalo de 

monitoramento 

laboratorial deve 

ser diminuído. 

Valores anormais 

devem ser 

confirmados com 

nova coleta, e se 

anormalidades 

forem encontradas 

considerar 

descontinuação do 

TDF 

Se o TDF a causa 

provável, 

considerar troca 

por ARV alternativo 

Elevação da DTG, COBI, Dentro de um mês Comum Não aplicável Monitoramento da Não há necessidade 
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Tabela 30 – Efeitos da TARV –Nefro toxicidade e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral Agents in Pediatric HIV 

Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATERAL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMENTO

/PREVENÇÃO 

MANEJO 

creatinina 

sérica 

RPV do início do 

tratamento 

Apresentação 

Assintomática, 

estes 

medicamentos 

diminuem secreção 

tubular de 

creatinina, 

aumentando a 

creatinina sérica 

sem uma mudança 

verdadeira na Taxa 

de filtração 

glomerular 

Distinguir 

Alteração de Taxa 

de filtração 

glomerular 

alterada de outras 

causas. 

 

creatinina sérica, 

pesquisa de 

disfunção renal se a 

creatinina sérica 

aumenta > 0,4 

mg/dL ou o 

aumento continua 

com o decorrer do 

tempo 

de mudança na 

terapia. 

Informar ao 

paciente a natureza 

benigna da 

alteração 

Nota: ARV = antiretroviral; ATV = atazanavir; ATV/r = atazanavir com reforço de ritonavir; 

COBI: cobicistate; ddI = didanosine; DRV/r = darunavir reforçado com ritonavir; DTG: 

dolutegravir; LPV/r = lopinavir reforçado com ritonavir; IP: inibidor de protease; RPV= 

rilpivirina; TDF = fumarato disoproxil de tenofovir; 

Tabela 31 – Efeitos da TARV – Osteopenia, Osteoporose e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of 

Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 

11/01/2017. 

EFEITO 

COLATER

AL 

ARV 

ASSOCIADO 

MANIFEST

AÇÃO 

CLÍNICA 

FREQUÊN

CIA 

ESTIMAD

A 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORAMENTO/PR

EVENÇÃO 

MANEJO 
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Osteope

nia e 

osteopor

ose 

Qualquer 

regime ARV 

Especificam

ente 

TDF 

IPs, 

especialme

nte LPV/r 

Aparecime

nto 

A qualquer 

momento, 

comument

e após 

meses do 

início dos 

ARVs 

Apresentaç

ão 

Assintomát

ico, fratura 

(raro) 

O 

diagnóstico 

em 

crianças 

requer 

evidência 

clínica de 

fragilidade 

óssea 

(fratura 

com 

trauma 

mínimo) e 

não 

dependem 

unicament

e das 

medidas de 

baixa 

densidade 

óssea 

Baixa 

densidad

e óssea 

24%-32% 

de 

adolescen

tes 

Brasileiro

s e 

Tailandes

es 

apresenta

ram um 

score 

menor ou 

igual a 2.0 

(92% a 

100% 

tratados 

com ARV) 

Duração longa 

da infecção 

pelo HIV 

Maior 

severidade de 

doença pelo 

HIV 

Atraso no 

crescimento e 

no 

aparecimento 

da puberdade 

IMC baixo 

Lipodistrofia 

Não negros 

Tabagismo 

Uso 

prolongado de 

corticosteróide 

sistêmico  

Uso de 

medroxiproges

terona 

Baixa 

frequência de 

exercícios de 

força uso de 

peso 

Prevenção 

Uso de vitamina D e 

cálcio 

Estímulo para 

realização de exercício 

com peso 

Modificar fatores de 

risco tabagismo, baixo 

IMC, uso de corticoides 

Monitoramento 

Checar ingesta de 

cálcio, vitamina D e 

calorias totais 

Coleta sérica de 25-oh 

vitamina D 

Realização de 

densitometria óssea 

Garantir a 

ingesta de 

cálcio e 

vitamina D 

adequados 

Estimular a 

realização de 

exercícios de 

peso 

Redução de 

fatores de risco 

tabagismo, 

baixo IMC, uso 

de corticoides e 

medroxiproges

terona 

O papel dos 

bifosfatos não 

está 

estabelecido 

em crianças 

Considerar 

mudança do 

regime ARV 

 

Nota: ARV: antiretroviral, IMC: índice de massa corpórea, LPV/r: lopinavir reforçado com 

ritonavir; IP: inibidor de protease; TDF = fumarato disoproxil de tenofovir 
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Tabela 32 - Efeitos da TARV –Neuropatia periférica, adaptado de Guidelines for the Use of 

Antiretroviral Agents in Pediatric HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines 

em 11/01/2017. 

EFEITO 

COLATE

RAL 

ARV 

ASSOCIA

DO 

MANIFESTAÇÃ

O CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 

ESTIMADA 

FATORES DE 

RISCO 

MONITORA

MENTO/PRE

VENÇÃO 

MANEJO 

Neuropa

tia pelo 

ARV 

D4T, ddI 

IPs 

Aparecimento 

Variável, 

semanas a 

meses após 

início de ITRN 

Apresentação 

Sensibilidade 

diminuída 

Sensação de 

dor, 

queimação,  

Dormência 

dolorosa 

Hiperalgesia 

Alodinia 

Diminuição ou 

abolição dos 

reflexos 

tendinosos do 

tornozelo 

Distribuição 

Região plantar 

bilateral, ou pé 

ascendente 

para pernas e 

pontas dos 

dedos 

Crianças 1,13% 

de prevalência 

< 1% 

descontinuaram 

o d4T devido a 

neuropatia 

24% 

diagnosticados 

com neuropatia, 

nestes 86% 

estavam em uso 

de d4T e o uso 

de ddI foi um 

fator de risco 

adicional 

!0% de crianças 

Indianas em uso 

de d4T 

apresentavam 

exame de 

condução 

nervosa normais 

Adultos em uso 

de d4T 

Prevalência 

acima de 57%  

 

Adultos 

Neuropatia 

pré-existente 

Hipertriglicirid

emia 

Idade 

avançada 

Má nutrição 

Uso 

concomitante 

de outras 

medicações 

neurotóxicas 

Alogrupos de 

DNS 

mitocondrial 

podem ter seu 

risco 

aumentado 

ex: isoniazida 

Limitar o 

uso de d4T 

e ddI 

Monitoram

ento clínico 

rotineiro 

para os 

sinais e 

sintomas de 

neuropatia 

periférica 

Descontin

uação  

Dor 

persistent

e pode ser 

difícil de 

manejar 

Inter 

consulta 

com 

neurologis

ta 

Dados 

insuficient

es para o 

manejo 

em 

crianças 

com: 

Antidepres

sivos 

tricíclicos 

Gabapenti

na 

Pregabalin

a 

Lamotrigin

a 

Acupuntur

a e outros 

tratament
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os 

compleme

ntares 

ARV = antiretroviral; d4T: estavudina; ddI = didanosine; ITRN: inibidor de transriptase reversa 

nucleosídeo; IP: inibidor de protease;  

  



 

81 

Tabela 33 – Efeitos da TARV –Exantema e reação de hipersensibilidade e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral 
Agents in Pediatric HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 01/11/2017. 

EFEITO 
COLATERAL 

ARV 
ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃ
O CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 
ESTIMADA 

FATORES DE RISCO MONITORAMENTO 
/PREVENÇÃO 

MANEJO 

Exantema Qualquer ARV 
pode causar 
exantema 

Aparecimento 

Primeiros dias a 

semanas do 

início da terapia 

Apresentação 

A maioria dos 
exantemas são 
leve a 
moderados, 
erupções 
maculopapulare
s difusas 

Comum > 10% 

adultos ou 

crianças 

NVP, EFV, ETR, 

FPV, FTC 

Menos comum 

5% a 10 % 

ABC, DRV, TPV, 

TDF 

Raro 2%-4% 

LPV/r, RAL, 
MVC, RPV 

Alergia à sulfa é um 

fator de risco para 

IPs com moléculas 

sulfonamidicas 

(FSP,DRV E TPV) 

Possível associação 
com polimorfismos 
no CYP2B6 e 
múltiplos loci de 
HLA nos exantemas 
pela NVP 

Quando começar a NVP e 

reiniciar após interrupção > 

14 dias 

Meia dose diariamente por 

14 dias, dose plena após 

este período. Este esquema 

está associado com menos 

exantemas. 

Evitar o uso de 

corticosteroides sistêmicos 

no período de progressão 

da medicação 

Avaliação do paciente para 

graduar a severidade do 

exantema; 

Considerar medicações 
concomitantes e outras 
doenças exantemáticas  

Exantema 

máculo papular 

moderado sem 

envolvimento 

sistêmico ou de 

mucosa 

A maioria 

resolve sem 

intervenção, os 

ARVs manter os 

ARVs e 

monitoramento 

clínico 

Anti-

histamínicos 

podem 

proporcionar 

alívio dos 

sintomas 

Exantema 

severo 

(vesícula, bolha, 

úlceras, necrose 

epidérmica) e 

ou exantema 

acompanhado 

de sintomas 

sistêmicos 

(febre, artralgia) 

e ou exantema 

acompanhado 

de 

envolvimento 

de mucosas 

Manejo para 

SEJ/NET/EM 

Exantemas em 

pacientes 

usando NVP 
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Tabela 33 – Efeitos da TARV –Exantema e reação de hipersensibilidade e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral 
Agents in Pediatric HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 01/11/2017. 

EFEITO 
COLATERAL 

ARV 
ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃ
O CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 
ESTIMADA 

FATORES DE RISCO MONITORAMENTO 
/PREVENÇÃO 

MANEJO 

Risco elevado 
para reação de 
hipersensibilida
de, dosagem de 
enzimas 
hepáticas, se 
houver 
elevação 
descontinuar 
NVP e não 
reintroduzi-la 
mais 

Exantema ENF Aparecimento 

Primeiros dias a 

semanas do 

início da terapia 

Apresentação 

Local da 
injeção: dor, 
eritema, 
induração, 
nódulos e 
cistos, prurido, 
equimose. É 
frequente 
reações 
múltiplas ao 
mesmo tempo 

Adultos e 

crianças 

> 90% 

Desconhecidos Investigação rotineira dos 

pacientes para pesquisa de 

reações locais 

Rodízio de aplicação 

Massagem local pós injeção 

Manter a 

terapia o 

quanto possível 

mediante a 

tolerabilidade 

do paciente 

Investigação se 

o paciente está 

realizando as 

aplicações 

conforme 

orientado 

Rodízio dos 
locais de 
aplicação 

SEJ/NET/EM Muitos ARVs, 
especialment
e ITRNN 

Aparecimento 

Primeiros dias a 

semanas de 

pois do início de 

terapia 

Apresentação 

O exantema 
inicialmente 
pode ser leve, 
tornando-se 
doloroso, com 
aparecimento 
de vesículas e 
bolhas e 
necrose em 
casos severos, 
envolvendo as 
mucosas e 
conjuntivite. 
Sintomas 
sistêmicos com 
febre, 

NVP: 0,3% 

EFV 0,1% 

ETR < 0,1% 

Relatos 

FPV, ABC,DRV, 
AZT, ddI, IDV, 
LPV/r, ATV, RAL 

Adultos 

Sexo feminino 

Negros, Asiáticos e 
Hispânicos 

Quando começar a NVP 

Meia dose diariamente por 

14 dias, dose plena após 

este período. Este esquema 

está associado com menos 

exantemas. 

Aconselhamento dos 
cuidadores e pacientes para 
relatarem os sintomas tão 
logo eles apareçam 

Descontinuar 

todos os ARVs e 

outros agentes 

causais 

(SMX-TMP) 

Providenciar 

suporte clínico, 

hidratação 

endovenosa, 

cuidado 

intensivo, 

manejo da dor, 

antipirético, 

nutrição 

parenteral e 

antibióticos se 

necessário 
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Tabela 33 – Efeitos da TARV –Exantema e reação de hipersensibilidade e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral 
Agents in Pediatric HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 01/11/2017. 

EFEITO 
COLATERAL 

ARV 
ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃ
O CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 
ESTIMADA 

FATORES DE RISCO MONITORAMENTO 
/PREVENÇÃO 

MANEJO 

taquicardia, 
mal-estar, 
mialgia e 
artralgia 

Corticosteróides  

Não 

reintroduzir o 

agente ofensor 

novamente 

Em caso de 
SEJ/NET/EM 
relacionado aos 
ITRNN, alguns 
especialistas 
recomendam 
não utilizar ARV 
da mesma 
classe 

DRESS EFV/ETR/NVP
/RAL/RPV/DR
V 

Aparecimento 

1-8 semanas 

Apresentação 

Febre, 
linfadenopatia, 
edema facial, 
exantema 
morbiliforme ou 
polimórfico, 
eosinofilia 
periférica, 
linfócitos 
atípicos, 
envolvimento 
orgânico (fígado 
e rins) 

Raro Desconhecido Hemograma, função 
hepática e renal 

Descontinuar 

todos os ARVs e 

outros agentes 

causais 

e 

(SMX-TMP) 

Uso de 

corticóides não 

está claro 

Suporte clínico, 

intensivo 

Não 
reintroduzir o 
medicamento 
suspeito 

Reação de 

hipersensibi

lidade 

Sistêmica 

Com ou sem 
envolviment
o cutâneo 
excluindo 
SEJ/NET 

ABC Aparecimento 

No primeiro 

uso: 

Dentro de 6 

semanas 

Na 

reintrodução: 

Dentro de horas 

Apresentação: 

Febre alta, 

exantema 

difuso, al estar, 

náusea, 

cefaleia, 

2,3% até 9% 

(Variável de 
acordo com 
raça ou grupo 
étnico) 

HLA-B*5701, muito 

incomum em 

pessoas que são  

HLA-B*5701 

negativo; 

Também em HLA-

DR7 

HLA-DQ3 

Brancos>negros ou 
asiáticos 

HLA B*5701 o que 

contraindica a prescrição 

do ABC 

Registrar 

 Quando iniciar o ABC 

informar aos cuidadores e 

pacientes sobre os sinais e 

sintomas da RHS e caso 

apresente informar 

prontamente 
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Tabela 33 – Efeitos da TARV –Exantema e reação de hipersensibilidade e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral 
Agents in Pediatric HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 01/11/2017. 

EFEITO 
COLATERAL 

ARV 
ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃ
O CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 
ESTIMADA 

FATORES DE RISCO MONITORAMENTO 
/PREVENÇÃO 

MANEJO 

artralgia, 

diarreia, 

vômitos, dores 

abdominais, 

faringite, 

sintomas 

respiratórios 

Os sintomas 
pioram e 
avançam para 
hipotensão e 
colapso vascular 
na continuação 
do 
medicamento. 
Na reintrodução 
mimetizam a 
reação 
anafilática 

NVP Aparecimento 

Nas primeiras 
semanas, mas 
pode ocorrer 
até 18 semanas 
da introdução 

4% (2,5% a 
11%) 

Crianças: 

A hepatotoxicidade 
pela NVP e RHS são 
menos comuns na 
idade pré púbere 
do que em adultos, 
o estudo PREDICT 
demonstrou que a 
toxicidade global 
pela NVP em 
crianças com 
CD4>=15% 
comparado com 
crianças com CD4< 
15%, tinham um 
risco 2,65 vezes 
maior 

Quando começar a NVP e 

reiniciar após interrupção > 

14 dias 

Meia dose diariamente por 

14 dias, dose plena após 

este período. Este esquema 

está associado com menos 

exantemas. 

Aconselhamento do 

responsável legal e 

paciente sobre os sinais e 

sintomas de RHS 

Coleta de função hepática e 
renal pré tratamento, antes 
do aumento da dose, 2 
semanas após o aumento 
da dose então em 
intervalos de 3 meses 

Descontinuar 

todos ARVs 

Considerar 

outras causas 

de hepatite e 

descontinuar 

todas 

medicações 

hepatotóxicas 

Suporte e 

monitoramento 

clínico 

Não 
reintroduzir 
NVP, alguns 
especialistas 
não utilizam 
outros 
medicamentos 
ITRNN quando 
reiniciam o 
tratamento 

ENF/ETR Aparecimento 

A qualquer 

momento 

durante a 

terapia 

Raro Desconhecido Avaliação da 
hipersensibilidade se o 
paciente estiver 
sintomático 

Descontinuação 

dos 

ARVs 

Reintrodução 
com EFZ ou ETR 
não é 
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Tabela 33 – Efeitos da TARV –Exantema e reação de hipersensibilidade e manejo, adaptado de Guidelines for the Use of Antiretroviral 
Agents in Pediatric HIV Infection, Downloaded from http://aidsinfo.nih.gov/guidelines em 01/11/2017. 

EFEITO 
COLATERAL 

ARV 
ASSOCIADO 

MANIFESTAÇÃ
O CLÍNICA 

FREQUÊNCIA 
ESTIMADA 

FATORES DE RISCO MONITORAMENTO 
/PREVENÇÃO 

MANEJO 

Apresentação 

Exantema, 
achados 
constitucionais, 
disfunção 
orgânica, 
inclusive 
falência 
hepática 

recomendado 

MVC Exantema 
antecede a 
hepatotoxicidad
e 

Raro Desconhecido Coleta de função hepática 
em pacientes com 
hipersensibilidade 

Descontinuação 

dos ARVs 

Reintrodução 
não é 
recomendada 

DTG Exantema com 
disfunção 
hepática 

Raro Desconhecido Coleta de função hepática 
em pacientes com 
exantema ou outros sinais 
de hipersensibilidade 

Descontinuação 

dos ARVs 

Reintrodução 
não é 
recomendada 

ABC = abacavir; ALT = alanina transaminase; ARV = antiretroviral; AST = aspartato 

aminotransferase; ATV = atazanavir; CD4 = linfócito T CD4 T ; ddI = didanosina; DRESS 

=exantema relacionado à droga com eosinofilia e sintomas sistêmicos; DRV = darunavir; EFV = 

efavirenz; EM = erithema multiforme; ENF = enfuvirtida; ETR = etravirina; FPV = fosamprenavir; 

FTC = emtricitabina; RSH= reação de hipersensibilidade; IDV = indinavir; LPV/r = lopinavir 

reforçado com ritonavir; MVC = maraviroc; ITRNN: inibidor da transcriptase reversa não 

nucleosídeo; NVP = nevirapina; IP: inibidor de protease; RAL = raltegravir; RPV = rilpivirina; SEJ 

= síndrome de Stevens-Johnson; TDF = fumarato disoproxil de tenofovir; NET= necrólise 

epidérmica tóxica;TPV = tipranavir; AZT= zidovudina 

 

9 TUBERCULOSE EM CRIANÇAS E ADOLESCENTES VIVENDO COM 
HIV/AIDS 

 
A tuberculose continua a ser uma das doenças mais frequentes no mundo e uma das principais 
causas de mortalidade. É um dos problemas de saúde prioritário no mundo e o Brasil, se 
encontra entre os 22 países de alta carga para a Organização Mundial da Saúde (OMS), que são 
responsáveis por 80% dos casos mundiais da doença. A taxa de incidência no Brasil vem se 
reduzindo gradativamente nos últimos 20 anos, com queda de cerca de 30% na incidência e 
mortalidade quando comparados a década de 90, no entanto, a TB continua a ser uma das 
principais endemias brasileiras. Os dados de 2015 revelam a ocorrência de 63.189 novos casos 
por ano e em 2014 foram de 4.374 óbitos por TB (FONTE: BOLETIM DA TB 2016). A doença 
persiste como a 4ª causa de morte por doenças infecciosas e a 1ª causa de morte como causa 
definida dos pacientes com aids (FONTE: SIM). 
A infecção pelo HIV aumenta a susceptibilidade à infecção pela M. tuberculosis após uma 
infecção latente (primo infecção), o risco de rápida progressão para TB doença e também a 
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reativação da tuberculose-latente em crianças maiores e adolescentes. Os níveis de coinfecção 
TB-HIV são elevados em crianças que vivem em países de baixa renda onde a prevalência de 
infecção pelo HIV entre crianças com tuberculose varia entre 10 e 50%.  
 
9.1. Transmissão e patogenia 
  
A doença é transmitida por via aérea, por meio de aerossóis ou núcleos secos de partículas 
contendo a M. tuberculosis que são expelidos durante fala, tosse, espirro ou canto de pessoas 
com TB pulmonar ou laríngea. O contato domiciliar é a principal fonte de infecção da criança e 
pode ser identificada em até 90%, quando pesquisada ativamente. As fontes de infecção para 
as crianças, em um estudo, foram mães (25%), pais (15% a 25%), tios e tias (24% a 30%), avós 
ou outros parentes (7% a 20%) (180,181). 
A tuberculose na infância pode ser distinguida em 3 estágios: exposição, infecção e doença. O 
risco de desenvolvimento da doença é idade-dependente. Estima-se que, sem tratamento, 
cerca de 30% a 40% das crianças menores de um ano de idade; 5% a 20% das crianças entre 1 
e 5 anos e 10% a 20% dos jovens com 10 a 15 anos progridem para doença pulmonar ativa nos 
primeiros dois anos após a infecção primária. Os quadros de doença mais grave como 
meningoencefalite e tuberculose miliar são mais freqüentes (2% a 20%) nas crianças menores 
de dois anos de idade. 
Condições clínicas que determinam alteração da resposta imune celular como em crianças com 
infecção pelo HIV, sob tratamento quimioterápico, corticoterapia ou outros fármacos ou 
imunobiológicos que causam imunossupressão também estão relacionadas com risco 
aumentado de doença ativa e de maior gravidade (182,183). 
  
9.2. Manifestações clínicas da Tuberculose Pulmonar 
  
Em crianças menores de 10 anos, geralmente os sintomas clínicos são relativamente escassos, 
existindo um contraste com os achados radiológicos que, às vezes são bastante pronunciados. 
Cerca de metade das crianças com alterações radiológicas consideráveis são assintomáticas ou 
então oligossintomáticas. Quando existem queixas, as mais comuns são a tosse seca, febre 
baixa, irritabilidade, falta de apetite, perda ou redução do ganho pondero-estatural e 
ocasionalmente sudorese vespertina. As crianças menores podem ter sintomas mais 
exuberantes, como tosse intensa, febre elevada, chiado no peito, anorexia e emagrecimento. 
O exame torácico é quase sempre inexpressivo. O principal quesito para o diagnóstico da TB na 
criança reside em pensar em TB em primeiro lugar. 
Quando crianças com 10 anos ou mais, já se encontram manifestações clínicas semelhantes 
aos adultos, há uma frequência maior de sintomas respiratórios e geralmente é possível a 
expectoração, muitas vezes se apresentam positivos à baciloscopia. Nessa faixa etária já é 
possível a coleta de escaro para realização de exames bacteriológicos (184-186). 
Para alcançar o diagnóstico recomenda-se seguir um roteiro organizado visando à investigação 
de casos com suspeita de TB tomando como base os seguintes elementos: 
 

 História clínica cuidadosa, incluindo história de contato e sintomas sugestivos de TB; 

 Exame clínico, inclusive avaliação do crescimento e desenvolvimento; 

 Prova tuberculínica; 

 Radiografia de tórax 

 Confirmação bacteriológica, sempre que possível; 

 Outros exames quando disponíveis. 
  
O Ministério da Saúde do Brasil preconiza o quadro de pontuação (Quadro 1) para a 
abordagem diagnóstica inicial nos casos de suspeita clínica de TB. Tomando-se por base os 
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estudos que permitiram a validação do sistema de pontuação do Ministério da Saúde é 
possível adotar o ponto de corte de 30 pontos, a critério médico, para se iniciar o tratamento 
do paciente. Quando a pontuação for ≤ 30 pontos, a investigação do paciente deve prosseguir, 
levando em conta outros diagnósticos diferenciais da TB (187,188). 
O emprego do quadro de pontuação para apoio diagnóstico se justifica como abordagem 
inicial nos casos suspeitos de TB principalmente em crianças (<10 anos), pois em geral estas 
são abacilíferas e não são capazes de expectorar.  
 
Quadro 34 – Escore clínico-epidemiológico para o diagnóstico de crianças menores de 10 

anos e adolescentes com baciloscopia negativa, infectados ou não pelo HIV. 

 

 

 

9.3. Diagnóstico 
  
O estabelecimento definitivo do diagnóstico em Pediatria é difícil, na maioria das crianças a 
tuberculose é paucibacilar. Os principais exames complementares empregados na prática são: 
  
9.3.1. Prova tuberculínica 
 Desde 1939 a prova tuberculínica tem sido utilizada para o teste de infecção latente pelo 
bacilo de Kock (BK).  Charles Mantoux introduziu e desenvolveu um método intracutâneo 
denominado de intradermo-reação de Mantoux empregando 2UT de PPD– RT23 com leitura 
em 72 horas (48-96h), cuja aferição é realizada pelo maior diâmetro transversal da enduração 
da lesão e não pelo eritema. A positividade do teste indica infecção pelo complexo M. 
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tuberculosis (M. tuberculosis, M. bovis, M. africanum, M. canetti, M. microti, M. pinnipedi e M. 
caprae) e aparece 2 a 12 semanas após o contato (189-191). 
A prova tuberculínica pode ser indicativa de infecção por M. tuberculosis, mesmo nas crianças 
vacinadas com BCG. Nas crianças infectadas pelo HIV considera-se enduração ≥ 5mm como 
prova reatora, indicativa de infecção por M. tuberculosis. 
 
  
9.3.2. Radiografia de tórax 
 Em crianças o quadro mais sugestivo é o complexo bipolar (foco de condensação pulmonar e 
aumento ganglionar hilar). As adenopatias hilares e/ou paratraqueais são importantes achados 
de suspeição e podem ser responsáveis por atelectasias ou hiperinsuflação localizadas. Outros 
achados são: pneumonia e derrame pleural. Nas formas de disseminação hematogênica, 
encontra-se a imagem característica denominada miliar (infiltrado intersticial reticular ou 
micronodular). Estes são padrões radiológicos comuns na TB primária. Deve-se valorizar, 
também, a dissociação clínico-radiológica, quando se observa extenso comprometimento 
pulmonar sem a devida repercussão clínica.  
A tomografia computadorizada, embora não indicada de rotina, pode permitir melhor 
identificação de adenomegalias pouco evidenciadas à radiografia simples de tórax, TB 
endobrônquica, pericardite e cavitações iniciais ou bronquiectasias. 
Por outro lado, a maioria dos casos de TB em adolescentes tem apresentações semelhantes às 
de adultos: infiltrados pulmonares nos terços superiores, lesões extensas e escavadas. São 
raras as formas de tuberculose primária, como as encontradas em crianças (< 10 anos). Em 
geral o tempo de evolução da doença até o diagnóstico é longo. 
  
9.3.3. Diagnóstico Bacteriológico 

 
Apesar da baixa positividade da baciloscopia do escarro em crianças com provável TB, bem 
como a cultura com teste de sensibilidade (TS), devem ser solicitados sempre que possível. A 
pesquisa do bacilo da TB pode ser feita no lavado gástrico, secreção respiratória, escarro, 
urina, espécimes obtidos pela broncoscopia, líquido pleural e punção liquórica, sangue, 
medula óssea, material de biópsia. O lavado gástrico, método mais utilizado para a pesquisa 
em Pediatria, deve ser feita por três manhãs consecutivas. A pesquisa do lavado 
broncoalveolar (LBA) em crianças não parece oferecer melhores resultados do que os do suco 
gástrico, com a desvantagem do LBA ser um procedimento invasivo. 
A cultura é feita tradicionalmente em meios sólidos, o Lowenstein-Jensen e o Ogawa-Kudoh (6 
a 8 semanas de incubação) ou pode-se utilizar meio líquido (Middlebrook 7H12) com a adição 
de ácido palmítico marcado com carbono 14 radioativo, o crescimento do bacilo liberará CO2 
que será detectado através da câmera de leitura radiométrica (BACTEC®). As suas vantagens 
são rapidez do diagnóstico (5 a 10 dias) e maior sensibilidade, mas é um método caro 
(191,192). 
Atualmente também se encontra disponível métodos como PCR (reação em cadeia da 
polimerase) para sequências do M. tuberculosis também são disponíveis para diagnóstico, mas 
os dados de estudos em crianças evidenciam uma sensibilidade menor que a observada em 
adultos, apesar de melhor do que a baciloscopia. Mais recentemente foi lançado 
comercialmente um PCR em tempo real denominado Teste Rápido Molecular para tuberculose 
(TRM-TB) ou Xpert MTB/RIF® o qual detecta sequências específicas do DNA do Complexo 
Mycobacterium tuberculosis e simultaneamente a resistência à rifampicina em cerca de duas 
horas em ambiente laboratorial. No Brasil o TRM-TB é disponível em municípios prioritários do 
ponto de vista de TB e, em geral é útil para adolescentes (≥ 10 anos) e naqueles casos onde foi 
possível a coleta de amostra para realização de exame microbiológico. Além do escarro, 
escarro induzido, lavado gástrico, lavado broncoalveolar, aspirados de gânglios periféricos, 
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macerados de tecidos e líquor podem ser examinados pelo TRM-TB. Importante salientar que 
um resultado negativo em crianças não exclui tuberculose, devendo-se sempre empregar o 
escore clínico para o diagnóstico (FONTE: NOTA INFORMATIVA DO PNCT/DEVIT/SVS)  
Em crianças, na possibilidade de coleta de material (qualquer dos acima descritos), se 
recomenda a realização de cultura com TS conjuntamente com o TRM-TB ou baciloscopia para 
aumentar a sensibilidade do diagnóstico (191,192,193). 
  
9.3.4. Outros métodos complementares de diagnostico 
Métodos como o ensaio imunoenzimático (ELISA), utilizando antígenos recombinantes 
específicos para o M. tuberculosis, ainda apresenta baixa sensibilidade para o diagnóstico da 
infecção latente da TB. 
Uma nova geração de testes rápidos denominados IGRAs (interferon releases assays), mede a 
produção de interferon-gama (INF) produzida pela resposta de células T aos antígenos 
específicos do M. tuberculosis, como o ESAT-6 e o CFP 10. Eles são transcritos de regiões 
específicas do genoma da bactéria, na qual há ausência dos antígenos das cepas de BCG e de 
outras micobactérias. Existem dois kits comerciais, aprovados pelo FDA (Food and Drug 
Administration): o Quantiferon TB GOLD e sua variável, e o Elispot –TB. As suas principais 
vantagens seriam a obtenção do diagnóstico da infecção latente da TB, no máximo, em 24 
horas, com uma única coleta de sangue, não interferência do tempo de aplicação da vacina 
BCG e melhor sensibilidade que a prova tuberculínica. A sensibilidade média do Quantiferon 
situa-se ao redor de 70% e do Elispot, de 90%, com especificidades de 96% e 93%, 
respectivamente no diagnóstico de TB doença em adultos.  A acurácia e valores preditivos dos 
IGRAs são similares aos da PT mesmo em crianças e em pessoas vivendo com HIV /Aids. IGRAs 
não são indicados para o diagnóstico de ILTB em crianças com menos de 2 anos, devido à falta 
de dados na literatura e a pouca confiabilidade do método em crianças pequenas (192-194). 
Também se encontra disponível a dosagem de atividade da enzima adenosina deaminase 
(ADA), que é sintetizada pelos linfócitos T e monócitos ativados e se encontra elevada em 
tuberculose de pleura (>40 U/L), pericárdica, peritoneal e de sistema nervoso central (>9 U/L), 
pode ser útil em um caso suspeito de TB extrapulmonar (pleural, peritoneal e meníngea) e, 
apesar de não ser método específico, apresenta boa sensibilidade (195). 
 
9.4. Manifestações clínicas e diagnóstico da Tuberculose extrapulmonar 
 
As manifestações extrapulmonares da tuberculose mais frequentes, são: gânglios periféricos 
(67%), envolvimento do sistema nervoso central (13%), pleura (6%), miliar (5%) e ossos (4%), 
do aparelho digestivo, pericardite, gênito-urinária e cutânea são mais raras. Em geral a 
positividade bacteriológica da TB extrapulmonar é ainda mais baixa do que na forma 
pulmonar. Crianças infectadas pelo HIV têm risco maior tanto de apresentações pulmonares 
atípicas quanto de manifestações extrapulmonares. 
No Quadro 35 está a descrição de alguns aspectos que podem auxiliar no diagnóstico da TB 
extrapulmonar. 
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Quadro 35 – Tuberculose Extrapulmonar na criança. Aspectos clínicos e diagnósticos. 

 

 

9.5. Tratamento de TB em crianças e adolescentes infectados pelo HIV 
  
O manejo do tratamento nas pessoas coinfectadas tuberculose-HIV é complexo devido a 
reações adversas e interações de fármacos, particularmente entre a rifampicina e os ITRNN e 
os IP´s. A coadministração pode resultar em níveis subterapêuticos dos antirretrovirais. 
Se o paciente já estiver recebendo TARV, a mesma não deve ser interrompida, mas 
dependendo do esquema em uso, serão necessários ajustes de doses quando o esquema de 
tuberculose incluir a rifampicina. Sabe-se que o uso de rifampicina deve sempre ser prioritário, 
porém quando for necessário associar ou manter inibidor de protease associado ao ritonavir 
(IP/r) no esquema antirretroviral, em adolescentes (com mais de 10 anos de idade) e adultos 
recomenda-se a utilização da rifabutina.  
Em 2014 a OMS publicou novas diretrizes para a gestão de programas e o tratamento em 
crianças com TB, que inclui várias recomendações para crianças com coinfecção TB-HIV (196-
198).  
 

Crianças com diagnóstico recente e/ou simultâneo de TB e HIV: 
 

 Qualquer criança com diagnóstico de TB-doença deve iniciar o tratamento de TB 
imediatamente e iniciar a TARV logo após, entre 2 e 8 semanas do início do tratamento 
de TB, independentemente da contagem de LT-CD4+ e classificação clínica. Em 
pacientes com LT-CD4+ < 200 cels/mm3 a TARV deve ser iniciada na 2ª semana após o 
início do tratamento para TB. Se o LT-CD4+ >200 cels/mm3, a TARV deve ser iniciada 
após a fase intensiva (8ª semana) de tratamento para TB. 
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Crianças infectadas pelo HIV que desenvolvem TB e já estão sob TARV: 
 

 O tratamento de TB deve ser iniciado imediatamente, continuar a TARV, realizar 
ajustes do esquema ARV para diminuir o risco potencial de toxicidade devido às 
interações dos fármacos. 
 

Nos quadros a seguir são apresentados detalhes do tratamento da coinfecção com TB em 
crianças infectadas pelo HIV, adaptados para o cenário nacional. 
Quadro 36. Recomendação do momento do início da TARV e esquemas sugeridos de TARV em 
crianças sob tratamento de tuberculose com esquema contendo rifampicina (Quadro 36), e 
recomendações para o tratamento da TB em crianças que já estejam recebendo TARV (Quadro 
37). (199,200). 
 

Quadro 36 – Recomendação do momento do início da TARV e esquemas sugeridos de 
TARV em crianças sob o tratamento de tuberculose com esquema contendo rifampicina. 
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Quadro 37 – Recomendação para tratamento de TB em crianças qua já estejam recebendo 

TARV. 

 

 

 

9.5.1. Algumas considerações acerca do uso de ARV em crianças coinfectadas TB-HIV 
  
O regime com dose ajustada de LPV/r (LPV/r na proporção de 1:1) alcançou níveis adequados 
de concentração mínima na maioria das crianças coinfectadas recebendo regime de TB 
contendo rifampicina. McIlleron et al em 2011 avaliaram a dose dobrada de LPV/r a cada 12 
horas em crianças sob tratamento de TB com rifampicina e demonstraram que essa alternativa 
não deve ser usada em crianças pequenas porque as concentrações de lopinavir não 
alcançaram o mínimo recomendado. Em seguida o mesmo grupo avaliou um modelo 
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farmacocinético em um pequeno grupo de crianças recebendo Lopinavir/r sob tratamento 
para TB com rifampicina e concluíram pela viabilidade da utilização de doses a cada 8 horas 
LPV/r visto que no modelo mais de 95% das crianças com pesos variando entre 3Kg a 19,9 Kg 
alcançaria concentrações de lopinavir em níveis terapêuticos (>1mg/l de LPV). Essas 
informações podem ser úteis para o manejo do esquema de TARV especialmente para as 
crianças que não tolerarem o uso da dose ajustada de LPV/r na proporção de 1:1. 
Estudo recém-publicado, em janeiro de 2013, avaliou a efetividade de esquema contendo 
Efavirenz (EFV) em crianças pequenas, menores de 3 anos de idade, sob tratamento para TB. O 
esquema de TARV era composto por dois ITRN e EFV, esse último em uma dose fixa de 300mg 
para crianças com peso variando entre 4kg e 20kg. Os autores concluíram que a evolução 
clínica foi satisfatória e comparável a de crianças recebendo NVP (a maioria dessas não eram 
coinfectadas TB-HIV), e que apesar do risco de convulsão ter sido superior no grupo que 
recebeu EFV (p= 0,04), consideram que o regime com EFV pode ser uma alternativa para 
crianças pequenas coinfectadas por TB-HIV em países com recursos limitados. Destaca-se que 
o Efavirenz ainda não tem registro no Brasil para crianças com menos de 3 anos de idade (201-
203). 
  
9.6. Esquemas de tratamento para TB 
  
Os esquemas de tratamento de TB para crianças até os 10 anos, estão descritos nos Quadros 
38 e 39.  
Para as crianças até 10 anos de idade o a recomendação é o esquema básico com três 
fármacos.  
Em virtude das crianças infectadas pelo HIV poderem apresentar quadro e curso clínico mais 
grave de tuberculose, deve-se avaliar cuidadosamente a resposta ao tratamento e iniciar 
esquema com etambutol sempre que indicado.  
A OMS e outros órgãos internacionais destacam que crianças com TB podem receber um 
quarto fármaco, o etambutol (E) que é considerado seguro na dose indicada de 20 mg/kg (15–
25 mg/kg) para crianças de todas as idades durante os dois meses iniciais de fase intensiva do 
tratamento de TB.  
A tolerância dos esquemas é muito boa na infância. Pode haver ocorrência de efeitos adversos 
leves, como diarreia e vômitos que podem ser contornados com a suspensão por dois ou três 
dias do esquema terapêutico. Quando este é reiniciado, geralmente os efeitos não tornam a 
aparecer. Os efeitos adversos graves, como icterícia acompanhada de elevação acentuada de 
transaminases, obrigam à suspensão dos medicamentos por alguns dias até que haja melhora 
clinica. A seguir, os fármacos podem ser reiniciados um a um, começando–se pela 
pirazinamida, seguida pela isoniazida e por último a rifampicina. 
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Quadro 38 - Esquema básico para o tratamento da TB em crianças (<10 anos). 

Fases do 

tratamento 
Fármacos 

Peso do paciente 

Até 20Kg ≥21Kg 

a 25Kg 

≥26Kg 

a 30Kg 

≥31Kg 

a 35Kg 

≥36Kg 

a 40Kg 

≥40Kg 

a 45Kg 

≥45Kg 

mg/Kg/di

a 

mg/di

a 

mg/di

a 

mg/di

a 

mg/di

a 

mg/di

a 

mg/di

a 

2RHZ 

Rifampicin

a 

15 (10-20) 300 450 500 600 600 600 

Isoniazida 10 (7-15) 200 300 300 300 300 300 

Pirazinami

da 

35 (30-40) 750 1000 1000 1500 1500 2000 

4RH 

Rifampicin

a 

15 (10-20) 300 450 500 600 600 600 

Isoniazida 10 (7-15) 200 300 300 300 300 300 

Fonte: Tabela adaptada da OMS. Guidance for national tuberculosis programmes on the 

management of tuberculosis in children, 2014. 

 

Quadro 39 -Fases do esquema para tuberculose meningoencefálica e óssea em Crianças (<10 

anos). 

Fases do 

tratamento 
Fármacos 

Peso do paciente 

Até 20Kg ≥21Kg 

a 25Kg 

≥26Kg 

a 30Kg 

≥31Kg 

a 35Kg 

≥36Kg 

a 40Kg 

≥40Kg 

a 45Kg 

≥45Kg 

mg/Kg/di

a 

mg/di

a 

mg/di

a 

mg/di

a 

mg/di

a 

mg/di

a 

mg/di

a 

2RHZ 

Rifampicin

a 

15 (10-20) 300 450 500 600 600 600 

Isoniazida 10 (7-15) 200 300 300 300 300 300 

Pirazinami

da 

35 (30-40) 750 1000 1000 1500 1500 2000 

10RH 

Rifampicin

a 

15 (10-20) 300 450 500 600 600 600 

Isoniazida 10 (7-15) 200 300 300 300 300 300 

Fonte: Tabela adaptada da OMS. Guidance for national tuberculosis programmes on the 

management of tuberculosis in children, 2014. 
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Observações: 

1) Nos casos de concomitância entre TB meningoencefálica ou osteoarticular e qualquer 

outra localização, usar esquema para TB meningoencefálica (10 meses de 2ª fase);  

2) Na meningite meningoencefalite tuberculosa deve ser associado corticosteroide ao 

esquema antiTB: prednisona oral (1-2 mg/kg/dia) por quatro semanas ou 

dexametasona intravenosa nos casos graves (0,3 a 0,4 mg/kg/dia), por quatro a oito 

semanas, com redução gradual da dose nas quatro semanas subsequentes. 

3) A fisioterapia na TB meningoencefálica deverá ser iniciada o mais cedo possível. 

 

A partir dos 10 anos (em adolescentes) o esquema de tratamento é semelhante ao dos adultos 
com a utilização do etambutol. O tratamento se dá por meio de comprimidos em dose fixa 
combinada (DFC), ou o 4 em 1 (RHZE) e 2 em 1 (RH), que visa melhorar a adesão dos pacientes. 
Assim, o início de tratamento em adolescentes preconizado deve ser feito com rifampicina (R), 
isoniazida (H), pirazinamida (Z) e etambutol (E) (Quadros 40 e 41) (204-206). 
  
Quadro 40 – Esquema básico para o tratamento de tuberculose para adultos e adolescentes 

(< 10 anos de idade). 
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Quadro 41 – Esquema para a forma meningoencefálica da tuberculose em adultos e 

adolescentes (> 10 anos de idade). 

 

 

Nos casos de concomitância entre tuberculose meningoencefálica e qualquer outra 
localização, usar o esquema para a forma meníngea. A TB ósteoarticular poderá ser tratada 
com esquema de 12 meses, semelhante à forma meningoencefálica, a critério clínico.  
O PNCT propõe, ainda, que os pacientes que apresentarem baciloscopia positiva no final do 
segundo mês de tratamento realizem cultura com identificação da micobactéria e teste de 
sensibilidade pela possibilidade de TB resistente (207-210). 
  
9.6.1. Esquema de tratamento da tuberculose com a rifabutina 
  
A rifabutina está recomendada quando é necessário associar ou manter o inibidor de protease 
associado ao ritonavir (IP/r) no esquema antirretroviral, o que em geral ocorre nas situações 
de intolerância, resistência ou contraindicação aos ITRNN. A dose de rifabutina recomendada 
nesta situação é de 150 mg/dia. 
A rifabutina é geralmente bem tolerada, porém seus efeitos adversos mais frequentes são 
exantema (4%), intolerância gastrointestinal (3%) e neutropenia (2%). 
Quando a rifabutina fizer parte do esquema antituberculose, será necessário incluir as 
formulações dos demais medicamentos em separado: etambutol, isoniazida e pirazinamida. 
(211,212) 
 
Quadro 42 – Esquema básico com refabutina para tratamento da tuberculose em adultos e 
adolescentes (> 10 anos de idade). 
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9.6.2. Esquema para tratamento de TB multirresistente 
  
Define-se tuberculose multirresistente (TB MDR) como a infecção em que se detecta 
resistência do Mycobacterium tuberculosis ao menos à rifampicina e à isoniazida.  
Em crianças é importante aventar a essa possibilidade no caso de contato de familiar com TB 
MDR, o esquema de tratamento poderá ser direcionado por meio do resultado do teste de 
sensibilidade do caso índice. O tratamento é composto por cinco medicamentos: capreomicina 
(Cm), etambutol (E), levofloxacina (Lfx), pirazinamida (Z) e terizidona (T). O tratamento deverá 
ser supervisionado e acompanhado em unidade de referência terciária. O Quadro 43, a seguir, 
resume os esquemas sugeridos para o tratamento da tuberculose multirresistente e no 
Quadro 44 a tabela posológica dos medicamentos. (213,214) 
 

Quadro 43 - Esquema de tratamento para TB MDR 

Multirresistência Esquema 

R + H (+/- S)  8 Cm3EZLfxTrd / 10 ELfxTrd  

R + H + E (+/- S) 8 Cm3EtZLfxTrd / 10 EtLfxTrd 

R + H + Z (+/-S) 8 Cm3EZLfxEtTrd / 10 ELfxEtTrd 

R + H + E + Z (+/-S) 8 Cm3EtZLfxTrd / 10 EtLfxTrd 

Nota: O primeiro número indica o tempo de tratamento (em meses), o segundo número indica 

a quantidade de dias durante a semana. Quando não há descrição, considera-se sete dias na 

semana. Cm- Capreomicina; E- Etambutol; Et- Etionamida; H- Isoniazida; Lfx- Levofloxacina R- 

Rifampicina; S- Estreptomicina; Trd- Terizidona;  

 

Quadro 44 – Tabela posológica dos medicamentos 

 

Medicamentos 

 

Dose 

Até 30 Kg 

mg/Kg/dia 

31 a 45Kg 

mg/dia 

46 a 55 Kg 

mg/dia 

56 a 70 Kg 

mg/dia 

+ de 71 Kg 

Amicacina 15 a 20 500 750 1000 1000 

Capreomicina 15 a 20 500 750 1000 1000 

Estreptomicina 15 a 20 500 750 1000 1000 

Etambutol 15 a 25 800 1200 1200 1200 

Etionamida 15 a 20 500 750 750 750 

Isoniazida 5 a10 300 300 300 300 

Levofloxacino 10 a 15 500 750 1000 1000 

Pirazinamida 20 a 30 1000 1500 1500 2000 

Terizidona 10 a 20 500 500 750 750 
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Quadro 45 – Esquema para tratamento de TB MDR. 

 

 

Quadro 46 – Dose dos medicamentos paraTB MDR em crianças. 

 

 

9.7. Controle dos contatos e tratamento da Infecção Latente da Tuberculose (ILTB) 
  
Toda criança infectada pelo HIV deve realizar a prova tuberculínica (PT), que deve ser repetida 
anualmente enquanto o paciente apresentar PT <5mm. Sendo verificada induração ≥5mm, 
indica-se o uso de isoniazida (H), 10mg/kg/dia VO 1x/dia (dose máxima: 300mg/dia), por 6 
meses. O tratamento por 9 meses protege mais do que por 6 meses em pessoas que vivem 
com HIV e a quantidade de doses tomadas é mais importante do que o tempo de tratamento, 
assim recomenda-se tomar 180 doses por 6 a 9 meses, ou  270 doses por 9 a 12 meses, com 
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isoniazida (H), 10mg/kg/dia, VO, 1x/dia (dose máxima: 300mg/dia), nas seguintes situaçõesa) 
Radiografia de tórax normal e: 
- PT ≥5mm; 
- Contatos HIV positivos intradomiciliares ou institucionais de pacientes bacilíferos, 
assintomáticos, independentemente da PT; 
- PT <5mm, com registro documental anterior de PT ≥5 mm, assintomáticos, sem tratamento 
ou quimioprofilaxia na ocasião. 
b). Radiografia de tórax com presença de cicatriz radiológica de TB, sem tratamento anterior 
para TB (afastada a possibilidade de TB ativa mediante exames de escarro, radiografias 
anteriores e se necessário, TC de tórax), independentemente do resultado da PT. 
Se a induração for <5mm, repetir o teste após seis meses do início do tratamento (ou quando 
for evidenciada reconstituição imune, em pacientes cujo tratamento se inicie na categoria 
imunológica 3/severa), e passar a realizá-lo anualmente. Após viragem tuberculínica, não é 
necessária a repetição anual da prova. 
Importante salientar que em contatos de TB MDR não se recomenda o tratamento da ILTB, 
esse contato deverá ser acompanhado periodicamente pelo serviço local por pelo menos 2 
anos.  
  
9.7.1. Definições para proceder ao controle de contatos 
  
Caso índice – Todo paciente com TB pulmonar ativa, com baciloscopia positiva. 
Contato – É definido como toda pessoa que convive no mesmo ambiente com o caso índice no 
momento do diagnóstico da TB. Esse convívio pode ocorrer em casa e/ou em ambientes de 
trabalho e instituições. O grau de exposição do contato deve ser individualizado considerando-
se a forma da doença, o ambiente e o tempo de exposição. 
Os contatos de menores de 5 anos, pessoas vivendo com HIV/aids e portadores de condições 
de alto risco devem ser considerados prioritários no processo de avaliação e tratamento de 
ILTB. Figura 4. 
Contatos infectados pelo HIV deverão tratar ILTB independentemente do resultado da PT. 
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Figura 4: Controle de contatos de tuberculose na infância (<10 anos não portadores de HIV. 

 

A prevenção da ILTB em RN coabitantes de caso índice bacilífero. Nestes casos, o RN não 
deverá receber BCG ao nascer. A quimioprofilaxia primária [QP] com isoniazida deve ser 
administrada por três meses e, após esse período, faz-se a PT. Se a PT for ≥ 5 mm, a (QP deve 
ser mantida por mais três meses; caso contrário, interrompe-se o uso da isoniazida e pode ser 
considerada a vacinação com BCG. Lembrar que, se a criança for infectada pelo HIV, é 
recomendável que seja avaliado seu estado imune, e esta vacina somente deverá ser indicada 
na ausência de imunodepressão. Ver Figura 5. 
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Figura 5: Fluxograma prevenção da infecção tuberculosa em recém-nascidos. 

 

 

 

 

10. INFECÇÕES OPORTUNISTAS EM CRIANÇAS E ADOLESCENTES VIVENDO 
COM HIV/AIDS 

 
Profilaxia das infecções oportunistas 
 
A imunodeficiência relacionada ao HIV é o maior fator de risco para as infecções oportunistas, 
e a prevenção ou a recuperação da imunodeficiência relacionada ao HIV com a TARV associada 
a prática de imunização é de suma importância. Foi realizada uma atualização de conteúdo 
para o manejo do tratamento e prevenção das infecções oportunistas nas crianças que estão 
se preparando para início da TARV e nas que necessitem de tal abordagem. 
O meio mais comum de uma criança adquirir infecções oportunistas é através das mães 
infectadas. Mulheres vivendo com HIV/Aids têm uma maior probabilidade de adquirirem 
infecções oportunistas (ex.: tuberculose), e mais comumente transmitirem as infecções 
oportunistas para outros membros familiares como crianças vivendo e convivendo com 
HIV/Aids. Além disso os anticorpos que passam pela placenta e que protegem as crianças 
contra algumas infecções sérias podem ser menos efetivos ou estar em menor quantidade do 
que aqueles de mulheres não infectadas. 
A contagem absoluta de linfócitos T CD4+ (CD4) e a porcentagem de CD4, são ferramentas 
bem estabelecidas para a aferição do status imune. A classificação da doença causada pelo 
HIV- e o risco de doenças oportunistas- apoia-se na contagem absoluta e percentual de CD4. 
(215,216) 

Recém-nascido coabitante de 
caso índice bacilídero 

Iniciar QP 
primária 

3 meses  

depois- fazer PT 

PT ≥ 5mm 

Manter o tratamento por 
mais três meses e não 

vacinar com a BCG 

PT < 5mm 

Suspender o 
tratamento e 

vacinar para BCG 
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Mesmo com a melhoria na assistência à saúde as infecções oportunistas e co-infecções podem 
ocorrer devido à vários fatores, dentre estes, as interrupções na TARV e aparecimento de 
resistência viral. 
A profilaxia primária geralmente deve ser instituída quando a situação imunológica do 
paciente o torna vulnerável para a aquisição de infecções. Por vezes esta profilaxia é indicada 
após a exposição a situações epidemiológicas de risco. 
A profilaxia secundária deve ser indicada após a resolução de um processo infeccioso 
oportunista ou em presença de infecção latente para diminuir a chance de re-incidência ou re-
infecção. 
Para a interrupção da profilaxia utilizam-se critérios de reconstituição imune e/ou critério de 
tempo, em caso de profilaxia primária. 
A síndrome inflamatória da reconstituição imune também tem sido observada em pacientes 
pediátricos e pode complicar o tratamento das infecções oportunistas, quando uma resposta 
adequada a TARV é estabelecida. 
 
Quadro 47 - Categorias imunológicas da classificação da infecção pelo HIV em crianças e 

adolescentes menores de 13 anos. 

 
Pneumocistis jirovecci 
A pneumocistose continua sendo uma importante doença definidora de AIDS entre as crianças 
HIV infectadas. A maior incidência ocorre no primeiro ano de vida, com picos de incidência 
entre os 3 meses aos 6 meses de idade (215,216). É uma doença de alta mortalidade, porém 
de tratamento eficaz e seu manejo deve ser realizado em tempo. 
 
Profilaxia primária 
Indicação: Instituir terapia em crianças entre 4 -6 semanas até 12 meses de idade, com 
infecção comprovada ou indeterminada, nas crianças entre 1-5 anos de idade com CD4 < 500 
cels/μl ou < 15% e nas crianças ≥ 6 anos de idade com infecção comprovada e CD4< 200 cels/μl 
ou < 15%. 
Primeira escolha: 
Sulfametoxazol (SMX) 750mg/m2 /dia ou 25 mg/Kg/ dia + Trimetoprim (TMP) 150mg/m2 /dia 
ou 5 mg/Kg/ dia, via oral, dividido em 2 doses ao dia, 3 vezes /semana, em dias consecutivos, 
podendo ser utilizado nas mesmas doses acima em 1 dose diária, 3 vezes/semana em dias 
consecutivos, dividida em 2 doses ao dia, 7 dias da semana ou dividida em 2 doses ao dia, em 
dias alternados, caso necessário. 
Alternativo: 
 A dapsona é indicada para crianças ≥ 1 mês de idade na dosagem de 2mg/kg/dia no máx. 
100mg ou 4mg/kg, 1vez/semana no máx. 200mg ao dia;  

Alteração 

Imunológica 

Idade na data do Teste de CD4 

< 1 ano 
% 

1 a < 6 

anos % 
≥ 6 anos 

% 

 Célls/µL Célls/µL Célls/µL 

1/ausente ≥1.500 ≥25 ≥1.000 ≥25 ≥500 ≥25 

2/moderada 750-1.499 15-24 500-999 15-24 200-499 15-24 

3/grave <750 <15 <500 <15 <200 <15 
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Pentamidina aerossol para crianças ≥ 5 anos de idade no máximo 300mg, via inalatória, 1 
vez/mês;  
Atovaquona: 
 Crianças de 1 a 3 meses e > 24 meses a 12 anos de idade: 30mg/kg/dia, máximo de 1.500mg, 
via oral, 1 vez/dia; 
 Crianças de 4 a 24 meses de idade: 45mg/kg no máximo de 1.500mg, via oral, 1 vez/dia; 
 Crianças > 12 anos de idade: 1.500mg, via oral, 1 vez/dia. 
 
Profilaxia secundária 
Indicação  
Pneumocistose prévia 
Primeira escolha 
SMX-TMP 750mg SMX/m2 /dia 2 doses, 3x semana, em dias consecutivos Alternativas: dose 
total 1x/ dia, em dias consecutivos; 2 doses, 3x semana, em dias alternados; ou 2 doses, todos 
os dias da semana, por tempo indeterminado. 
Alternativo 
Dapsona, 2mg/kg/dia (máx. 100mg) ou 4mg/kg, 1x/ semana (máx. 200mg). 
Crianças ≥5 anos: pentamidina aerosol 300mg, 1x/ mês. 
Atovaquona: crianças com 1-3 meses e acima de 24 meses: 30mg/kg, VO, 1x/ dia; 4-24 meses: 
45mg/kg, VO, 1x/dia. (217) 
 
 Micobacterium tuberculosis 
Uma vez infectadas, crianças com idade inferior a 5 anos e aquelas com o HIV, apresentam 
maior susceptibilidade de desenvolver tuberculose, com o maior pico ocorrendo nos 12 meses 
após a primo-infecção. Geralmente as características clínicas entre as crianças infectadas pelo 
HIV e as não infectadas são similares, apresentando sinais sistêmicos como atraso no 
crescimento, tosse, febre intermitente, porém a progressão para doença pode ser mais severa 
em crianças imuno comprometidas. A apresentação clássica pode ocorrer com o envolvimento 
pulmonar característico, adenopatia hilar ou mediastinal, o que leva a compressão aérea. 
Nas crianças imunocomprometidas, também pode ocorrer achados atípicos, como infiltrados 
multilobulares e doenças intersticial difusa. Ocorre doença progressiva, inclusive meningite e 
sepsis micobacteriana, sendo mais comuns em crianças mais novas e com comprometimento 
imunológico mais severo. (218,219) 
 
Profilaxia primária 
A profilaxia primária está indicada quando houver radiografia de tórax normal e PT ≥ 5mm, nos 
contatos íntimos de pacientes bacilíferos, independentemente da PT; 
Naqueles com PT < 5mm com histórico registrado em prontuário de ter tido PT ≥ 5mm e não 
ter sido submetido a tratamento ou quimio profilaxia. 
Radiografia de tórax com presença de imagem radiológica sugestiva de TB, sem tratamento 
anterior, independentemente do resultado da PT. 
Profilaxia primária 
Primeira escolha 

 Isoniazida (INH) 5 a 10mg/ kg/dia (máx. 300mg), mínimo de 6 meses.  
 Nos casos de re-exposição, repetir ciclo de INH. 

Não apresenta regime alternativo para profilaxia; 
 
Varicella zoster 
Tratamento 
A profilaxia primária está indicada quando houver exposição em crianças não vacinadas com 
duas doses da vacina ou histórico negativo para varicela; ou Exposição, mesmo para crianças 



 

104 

com história de varicela prévia ou que receberam 2 doses da vacina, desde que se encontrem 
de moderada `a grave imunossupressão.  
Primeira escolha 
VZIG : 125 unidades (1 frasco)/ 10kg (máximo 625 unidades – 5 frascos), IM, em até 10 dias do 
contágio, melhor nas primeiras 48 horas, se possível. 
Alternativo  
Aciclovir 20mg/kg/dose (máximo de 3.200mg), via oral, 6/6h,  
IVIG : 400mg/kg até 96 horas após a exposição. 
Não há indicação de profilaxia secundária. 
 
Sarampo 
A profilaxia está indicada para paciente suscetível, ou exposição de paciente, 
independentemente de sua história vacinal, em situação de grave imunossupressão. Lactentes 
e menores de 12 meses: com CD4< 750cels/μl ou 15%, crianças entre1 até 5 anos com CD4 < 
500cels/μl ou <15%, crianças entre 6 a 12 anos com CD4 < 200cels/ μl ou <15% e crianças 
acima de13 anos de idade com CD4 < 200cels/μl ou <14%. 
Indicação 
Primeira escolha 
IMIG: 0,5ml/kg, IM, máximo de 15 ml, até 6 dias do contato, ou 0,25ml/kg, IM, máximo de 15 
ml, até 6 dias do contato, para crianças assintomáticas e sem imunossupressão grave. 
Alternativo 
IVIG: 400mg/kg até 96 horas após a exposição. Obs.: Crianças que receberam IVIG dentro de 2 
semanas da exposição não requerem imunização passiva adicional. 
 
Toxoplasma gondii 
Tratamento 
O principal modo de transmissão da infecção por Toxoplasma gondii para crianças é a via 
congênita, ocorrendo quase exclusivamente em recém-nascidos, nascidos de mães que 
adquiriram a infecção durante a gestação. Crianças mais velhas, adolescentes e adultos jovens 
tipicamente adquirem a infecção via oral, através de alimentação ou ingesta acidental dos 
oocistos em solo ou água contaminados O risco estimado de transmissão materno-fetal em 
mulheres não infectadas pelo HIV durante a gestação é de 29% variando em relação ao 
período gestacional em que a infecção ocorre. A taxa geral de transmissão materno infantil do 
Toxoplasma em mulheres infectadas pelo HIV não é conhecida, entretanto alguns pouco casos 
e transmissão materno infantil em mulheres HIV infectadas e gestantes são relatados. (220) 
A sorologia deve ser realizada em todas mulheres com HIV durante seu pré-natal. Pois devido 
a sua imunossupressão mesmo em casos de infecção crônica a reativação pode ocorrer 
levando a transmissão para o feto. (219) 
A profilaxia primária está indicada quando o paciente tiver sorologia positiva (IgG) para 
toxoplasmose e grave imunodepressão, quando o CD4 < 15% em crianças com menos de 6 
anos de idade ou CD4 <100 cels /μl  para crianças com mais de 6 anos.  
 
Primeira escolha 
 
Sulfametoxazol (SMX) 750mg/m2 /dia ou 25mg/Kg/ dia + Trimetoprim (TMP) 150mg/m2 /dia 
ou 5mg/ Kg/dia, via oral, 12/12h, diariamente. Os outros esquemas se compões conforme a 
necessidade. Mesmas doses acima para 1 vez ao dia, 3 vezes/ semana em dias consecutivos ou 
dividida em 2 doses ao dia, 7 dias da semana e ainda dividida em 2 doses ao dia, em dias 
alternados. 
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Alternativo 
 
Sulfadiazina 75mg/kg/dia, via oral, 2 vezes/dia + Pirimetamina 1mg/kg/dia, 1 vez/ dia + Ácido 
folínico 5-10mg/dia, 3 vezes/semana 
 Dapsona, 2mg/kg/dia, 1 vez/dia (máximo 25mg) + Pirimetamina 1mg/kg/dia, 1 vez/ dia 
(máximo 25mg) + Ácido folínico 5-10mg/dia, 3 vezes na semana. 
 
Profilaxia secundária 
 
Está indicado na encefalite por toxoplasma prévia. 
  
Primeira escolha 
 
Sulfadiazina 85-120mg/kg/dia, 12/12h 
+ pirimetamina 1mg/kg/dia (máx. 25mg) + ácido folínico 5mg/dia, a cada 3 dias  
Alternativo 
Clindamicina 20-30mg/kg/ dia, 4 doses + pirimetamina 1mg/kg/dia (máx. 25mg) + ácido 
folínico 5mg/dia, a cada 3 dias  
Atovaquona: crianças com 1-3 meses e acima de 24meses: 30mg/kg/ VO 1x/ dia; 4-24 meses: 
45mg/kg, VO, 1x/dia, + pirimetamina, 1mg/kg/dia (máx. 25mg), por tempo indeterminado 
associado ao ácido folínico 5mg/dia, a cada 3 dias. 
 
Micobacteriose atípica 
O complexo Mycobacterium avium (MAC) refere-se as múltiplas epécies relatadas como 
micobacterias não tuberculosoas (ex., Mycobacterium avium, Mycobacterium intracellulare, e 
Mycobacterium paratuberculosis) que são agentes ubiquotos. 
A MAC foi a segunda maior causa de infecção oportunista em crianças HIV infectadas, nos 
Estados Unidos antes da era da TARV.   
Presume-se que a MAC seja adquirida por exposições rotineiras, através das vias inalatória, 
inoculatória e ingestória. 
A colonização do trato respiratório e gastrointestinal pode levar a disseminação da doença, A 
MAC pode se apresentar como linfadenite tanto nas crianças HIV infectadas como naquelas 
não infectadas. (222,223) 
 
Profilaxia primária: crianças com menos de 12 meses cujo CD4 <750cels./μl, para crianças 
entre 1-2 anos com  CD4<500cels./μl, para crianças entre 2-5 anos comCD4 <75cels./μl e para 
aquelas ≥6 anos com CD4 <50cels./μl e tem uso por tempo indeterminado. 
Primeira escolha 
Claritromicina 15mg/kg/dia, 2 vezes/dia; ou Azitromicina 20mg/kg/dia, 1vez/semana 
Alternativo 
Azitromicina, 5mg/kg (máx. 250mg), via oral, diariamente 
 
Profilaxia secundaria está indicada em caso de doença prévia. 
Primeira escolha 
Claritromicina 15mg/kg/dia 12/12h + etambutol 15- 25mg/kg/dia.  
Alternativo 
Azitromicina, 5mg/kg/dia, VO (máx: 250mg) + etambutol, 15mg/kg/dia, VO (máx. 900mg).  
 
 Criptococcus neoformans  
A maioria dos casos de criptococose em pacientes infectados pelo HIV são causadas pelo 
Cryptococcus neoformans; 
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Cryptococcus gattii (Cryptococcus neoformans variedade gattii) ocorre primeiramente em 
regiões subtropicais e tropicias. A criptococose ocorre menos frequentemente em crianças do 
que em adultos. Antes da era de terapia combinada ocorria naquelas entre 6 a 12 anos de 
idade e naqueles com contagem de CD4 indicando imunossupressão severa. 
 
Profilaxia somente secundária 
Indicação na presença de doença prévia  
A medicação de primeira escolha é o fluconazol na dose de 6mg/kg/dia, a medicação 
alternativa é o Itraconazol na dose de 5mg/kg/dia 3x/semana e Anfotericina B 1mg/kg, IV, 
3x/semana. 
  
Histoplasmose 
Profilaxia, somente secundária e a indicação é histórico de doença prévia, sendo a primeira 
escolha o Itraconazol 5mg/kg/dia, a cada 24-48h e a terapia alternativa o fluconazol, 3-
6mg/kg/dia (máx. 200mg) ou Anfotericina B, 1mg/kg, IV, 3x/semana 
 
 Citomegalovirose 
Tratamento de profilaxia somente secundária, sendo indicado para doença prévia. 
Primeira escolha Ganciclovir 6mg/kg/dia, IV,5x/semana; ou 10mg/ 
kg/dia, IV, 3x/semana. 
Alternativo não há; 
 
 Leishmaniose visceral 
A leishmaniose é considerada oportunista em casos de imunossupressão severa e ou de 
acometimento epidemiológico, devendo ser abordada prontamente posto a severidade e 
gravidade observada em muitos pacientes. (224-228). Sendo de fácil manejo e necessitando de 
monitoramento clínico e laboratorial. Ocorrendo em maior número em regiões endêmicas, 
não podendo ser desconsiderada em outras visto a dinâmica populacional e a 
imunossupressão causada pelo HIV.  
Profilaxia somente secundária 
Indicação quando histórico de doença prévia 
Primeira escolha Antimoniato N-metil glucamina, 810mg/Sbv, uma vez ao mês, OU 
Anfotericina B desoxicolato, 1mg/kg, a cada duas ou quatro semanas,OU, 
Anfotericina B lipossomal, 3mg/kg a cada duas ou quatro semanas.  
Alternativo 
Isotionato de pentamidina 4mg/kg/dia do sal a cada duas ou quatro semanas. 
 
Doença bacteriana invasiva 
 
Antes do advento da terapia combinada para o HIV, infecções bacterianas sérias eram as 
doenças oportunistas mais comumente encontradas em crianças HIV infectadas, com uma taxa 
de incidência de 15 casos para cada 100 crianças ano. A pneumonia era a infecção bacteriana 
mais comum, seguido por bacteremia e infecção do trato urinário. Outras infecções sérias 
como osteomielite, meningite, otite média e sinusite eram muito comuns naquelas crianças 
sem tratamento para o HIV.(221) 
 
Profilaxia primária 
Indicação 
Hipogamaglobulinemia ou déficit funcional de produção de anticorpos 
Primeira escolha 
IVIG 400mg/kg/mês 
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Alternativo 
Sulfametoxazol (SMX) 750mg/ m2/dia ou 25 mg/Kg/dia + Trimetoprim (TMP) 150mg/m2 /dia 
ou 5mg/Kg/dia, via oral, 12/12h, diariamente. 
IVIG 400mg/kg/mês 
 
Profilaxia secundária 
Indicação de profilaxia nas infecções bacterianas graves recorrentes. A IVIG é indicada para 
crianças com infecções bacterianas graves, definidas nas categorias B e C da Classificação 
CDC/94 (meningite, pneumonia, septicemia, infecções ósseas ou articulares) (mais que 2 
episódios/ano). (229) 
Primeira escolha é a IVIG 400mg/kg/mês  

Alternativo SMX-TMP 750mg SMX/ m2/dia, duas doses diárias 
 
Candidíase  
A infecção fúngica mais comum em crianças infectadas com HIV são causadas pela Candida 
spp. Doença localizada causada por Candida, são caracterizadas por invasão tecidual limitadas 
a pele e mucosas, como exemplo doença oral e esofageana, vulvovaginte e dermatite. Uma 
vez o agente ultrapasse a superfície e ocorra disseminação hematogênica a candidíase invasiva 
se instala. Isto leva a candidemia, meningite, endocardite, doença renal, endoftalmite e 
doenças hepato-esplênica. 
Profilaxia secundária 
Indicação para as formas recorrentes e graves  
Primeira escolha Fluconazol, 3-6mg/kg/dia (máx. 200mg)  
Alternativo Cetoconazol, 5mg/kg/dia (máx. 200mg)  
 
 
 Herpes vírus  
O aciclovir é a medicação de escolha para o tratamento de Herpes local ou dissemiando em 
crianças independentemente daclassificação da infecção pelo HIV. No período neonatal o 
tratamento deve ser com altas doses de aciclovir (20 mg/Kg/dia) por 21 dias em caso de 
acomentimento do SNC e doença disseminada e por 14 dias para cometimento cutâneo, olhos 
e boca. 
O tratamento para profilaxia secundaria tem que ser introduzido quando o paciente 
apresentar episódios recorrentes e graves. 
Profilaxia secundária 
Indicação para herpes recorrente ou grave.  
Primeira escolha Aciclovir, 80mg/kg/dia, VO, 4 doses/dia (2b, B)  
Aciclovir 400mg, VO, 3x/dia, por 5 dias; ou 
Valaciclovir, 1g, VO, 2x/dia, por 5 dias   
Alternativo não há. (229) 
 
 
Coinfecções pelo HBV e HCV 
• O não tratamento da infecção pelo HIV aumenta a progressão de doença hepática na 
coinfecção pelos vírus HBV e HCV. 
•. As coinfecções pelo HBV e HCV aumentam o risco de hepatotoxicidade pelos ARV´s, 
(especialmente NVP- nevirapina). 
• Fármacos usados para o tratamento do HBV podem selecionar cepas mutantes do HIV e vice-
versa. 
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• Doença hepática em crianças coinfectadas pelo HBV e HCV podem ser manejadas em 
conjunto com pediatras e experts em hepatite viral. 
• A coinfecção pelo HCV é uma indicação de início de terapia antiretroviral. 
•. Na coinfecção pelo HBV, caso o tratamento do HIV não seja recomendado, e não haja 
evidências de doença hepática, o tratamento do HIV poderá ser considerado e pode ser 
postergado. 
 
Pesquisa das hepatites virais 
 
No início do acompanhamento: 
Todas crianças com infecção pelo HIV devem realizar exame de pesquisa de hepatites virais no 
início do seu acompanhamento. 
A pesquisa deve incluir: 
(a) Testagem sorológica para checar coinfecção presente ou pregressa, checar a imunidade 
contra HBV com os seguintes marcadores:  
HBV: Antígeno de superfície (HBsAg), anticorpo anti core (HBcAb) e anticorpo contra o 
antígeno de superfície (HBsAb).  
Crianças diagnosticadas com a coinfecção pelo HBV devem realizar exame de pesquisa para o 
vírus da hepatite delta HDV com IgM, IgG e PCR-RNA para HDV, quando disponíveis. 
(b) Testagem para coinfecção do HCV. Este deve incluir anticorpo anti HCV e PCR-RNA para o 
HCV. 
Como existem taxas variando entre 3-13% de soronegatividade para o HCV que têm sido 
relatadas em coortes de adultos e crianças infetados pelo HIV, O antígeno do HCV pode ser 
usado por alguns laboratórios nos algorítimos de triagem. Como dados do uso destes 
marcadores na população pediátrica não são suficientes, a pesquisa do PCR-RNA para o HCV 
atualmente é preferível. (230-232). Destacando-se que no Brasil a preferência é para a 
sorologia e pesquisa de PCR-RNA. 
(c) Testagem da imunidade para a hepatite A teste IgG contra HAV. 
A vacinação para hepatite A e B nas crianças soronegativas devem ser recomendadas e caso 
uma criança não apresente níveis adequados de anticorpos contra HBV, estes níveis devem ser 
pesquisados regularmente e vacinação de reforço devem ser recomendadas bem como ciclos 
repetidos de vacinação podem ser necessários. (233) 
 A pesquisa anual para o HCV deve ser realizada em crianças e adolescentes com presença de 
fatores de risco tais como uso de fármacos recreativas e exposição sexual. 
 
A triagem de crianças expostas ao HBV e HCV: 
Quando a mãe é coinfectada com HBV a triagem da criança exposta deve incluir Antígeno de 
superfície (HBsAg), anticorpo anti core (HBcAb) e anticorpo contra o antígeno de superfície 
(HBsAb) em dois a três meses após o término da última dose da vacina contra o HBV. 
Crianças nascidas de mães coinfectadas pelo HCV devem ser pesquisadas para diagnóstico de 
HCV. Em muitos locais esta pesquisa deve ser uma combinação de PCR-RNA-HCV bem como 
anticorpos anti HCV por volta de 12- 18 meses, quando é esperado o clareamento de 
anticorpos maternos. Resultados positivos para PCR-RNA-HCV não equivalem à infecção 
crônica pelo HCV, sendo requerido um seguimento pois uma pequena proporção de crianças 
monoinfectadas pelo HCV apresentará cura espontânea num período de 3-5 anos de vida. 
(234-235) 
Dados publicados sobre as taxas de clareamento espontâneo da infecção pelo HCV em crianças 
com HIV são esparsos. 
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Investigação em casos de testes hepáticos alterados: 
Nos casos de alterações da função hepática inexplicáveis ou doença hepática, qualquer 
hepatite viral deve ser considerada incluindo HAV, HBV, HCV CMV e Epstein−Barr vírus (EBV). 
A triagem idealmente deveria incluir: HAV IgM e IgG, HBsAg, anti-HBc, HBV DNA, HCV RNA, 
HEV IgM e 
IgG, HEV RNA, CMV IgM- e IgG, e sorologia para EBV. 
Diagnóstico alternativo de elevação persistente de transaminases tais como doença hepática 
gordurosa não alcoólica, hepatite autoimune, doença de Wilson, deficiência de alfa1 anti 
tripsina, doença celíaca e distrofia muscular devem ser consideradas. 
 A coinfecção por HBV ou HCV é um fator de risco para carcinoma hepatocelular. O carcinoma 
hepatocelular em crianças é raro e maiores dados são necessários para uma melhor 
abordagem e para o monitoramento desta complicação. 
Os consensos em adultos recomendam o Monitoramento para o carcinoma heaptocelular a 
cada 6-12 meses com a realização e Ultra-som e dosagem sérica de alfa fetoproteina. E em 
todos os coinfectados com HBV, HCV e cirrose. (236-237) 
Na ausência de métodos de Monitoramento mais adequados extrapola-se estas 
recomendações para crianças e adolescentes. 
 
Coinfecção pelo HBV  
Em adultos existe dados bem documentados sobre a interação entre a Infecção pelo HIV e 
HBV, com aumento de taxas de doença hepática. Dados de seguimento de longo prazo em 
crianças são escassos, porém há consenso de que existe um risco aumentado de progressão de 
doença na vida adulta, a TARV deve ser considerada para todos os pacientes 
independentemente do estádio da doença e níveis de CD4. 
O 3TC, FTC e TDF tem atividade contra o HIV e HBV. Desta maneira estes fármacos devem ser 
administrados como parte da TARV altamente ativa com o objetivo de não selecionar cepas de 
HIV resistentes. Somado a isto o tratamento com 3TC ou Entricitabina sem Tenofovir pode 
rapidamente selecionar cepas HBV resistentes além de reduzir a sensibilidade ao entecavir, 
comprometendo desta maneira opções terapêuticas futuras para o HBV (238). 
Combinações do TDF com 3TC ou FTC tem demonstrado um aumento no clearance do vírus 
HBV em adultos coinfectados (27). Recomenda-se que duas fármacos ativas contra o HBV 
(TDF/3TC ou TDF/FTC) devam ser oferecidas salvo haja cepas resistentes do HBV devido a pré 
tratamento. Em crianças maiores de 2 anos de idade recomenda-se o início de terapia com 
TDF/3TC ou TDF/FTC. Ressaltamos que a entricitabina não está disponível para tratamento no 
momento no Brasil. 
Em crianças menores de dois anos de idade onde o TDF não está liberado para uso, existem 
duas opções em outros países: 3TC/FTC ou TARV contendo TDF mesmo sem licença com 
indicação fora de bula –“offlabel”, levando-se em consideração uma monitorização criteriosa 
de densidade óssea e função renal. Criança com histórico de infecção pregressa pelo HBV 
(HBsAg negativo e Anti-HBc positivo) estão sob risco de reativação e idealmente a TARV deve 
incluir um fármaco contra o HBV. As implicações clínicas de um raro fenômeno, a hepatite B 
oculta, HBsAg negativo, com baixa replicação no fígado e no plasma; usualmente com HBV 
DNA bem abaixo de 1000 UI/ml, não estão claras e estes pacientes também devem ser 
tratados com TARV onde se contenha um fármaco ativo contra o HBV. 
Alguns fármacos contra o HBV (entecavir e telbivudina) possuem atividade parcial contra o 
HIV, o que não é suficiente para suprimir totalmente o HIV, porém é suficiente para selecionar 
cepas resistentes. 
Estes fármacos não devem ser usados para o tratamento do HBV em pacientes coinfectados 
sem a associação de TARV efetiva. Em crianças sob TARV que desenvolvem toxicidade ou 
intolerância pelo TDF as opções são muito limitadas. Extrapolando as recomendações para 
adultos (27), o entecavir seria um fármaco adicional a TARV efetiva para crianças mais velhas 
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com intolerância ou toxicidade ao TDF. Crianças coinfectadas pelo HBV que descontinuam os 
antivirais contra o HBV estão sob risco de reativação da infecção pelo HBV e necessitam ser 
monitorados com avaliações clínicas e laboratoriais. É indicado suporte de expert para um 
manejo apropriado da criança coinfectada pelo HBV. 
 
Coinfecçãopelo HCV  
A coinfecção pelo HCV também eleva o risco de doença hepática, porém dados de seguimento 
a longo prazo são esparsos. 
Nenhum fármaco anti HIV tem eficácia contra o HCV. Em crianças mais velhas e adultos, a 
coinfecção pelo HCV está associada com uma maior progressão do HCV (239-240) e também 
podem ter um efeito adverso na progressão do HIV e desta maneira a terapia precoce do HIV 
nestes casos é recomendada. 
Atualmente em crianças somente o tratamento combinado com interferon peguilado (PEG-
INF) e ribavirina pode ser usado para o tratamento da infecção pelo HCV. Novos fármacos 
antivirais de ação direta contra o HCV foram aprovados para o tratamento da doença em 
adultos e muitos outros compostos estão em andamento - Fase III de ensaios clínicos. Tem-se 
antecipado que no futuro próximo existirão regimes livres de PEG-INF, particularmente para 
infecções causadas pelos genótipos 1 e 4. Em crianças coinfectadas pelo HCV os debates 
continuam se o tratamento seja imediato ou esperar a disponibilidade de melhores opções 
terapêuticas. 
Alguns experts preferem começar o tratamento precocemente devido a uma melhor reposta 
terapêutica e tolerabilidade do PEG-INF e Ribavirina em crianças comparados aos adultos. 
(241-242). Isto pode ter uma grande relevância para pacientes infectados pelos genótipos 2 e 
3, nos quais a resposta virológica sustentada com o PEG-INF e Ribavirina acima de 24 semanas 
é muito melhor do que para o genótipo 1 (resposta virológica sustentada em crianças 
monoinfectadas pelo HCV entre 89-93% (243-244). Embora o PEG-INF tenha um efeito adverso 
sob o crescimento das crianças e o risco benefício deva ser considerado durante os períodos 
de estirão. (245) 
Algumas considerações específicas sobre as interações incluem: 
• ribavirina aumenta a fosforilização do ddI; acidose lática fatal tem sido descrita sendo assim 
o ddI deve ser evitado. 
Ribavirina e AZT podem causam anemia. 
ABC pode reduzir a eficácia da ribavirina. 
D4t pode causar toxicidade mitocondrial hepática. 
ATV pode aumentar a hiperbilirrubinemia, porém não há evidências claras que isto seja pior 
em crianças coinfectadas pelo HCV. 
Seguir as orientações de expert para o manejo apropriados de pacientes coinfectados pelo 
HCV. (246-251). 
 
 

11. IMUNIZAÇÕES EM CRIANÇAS E ADOLESCENTES COM HIV/AIDS 
 
O capítulo 11 apresenta o calendário de vacinação indicado pelo Programa Nacional de 
Imunizações (PNI) e pactuado com o Departamento de DST-Aids-Hepatites Virais para as 
crianças e adolescentes infectados pelo HIV. Os imunobiológicos recomendados estão 
disponíveis nas salas de vacinação na rotina dos serviços de saúde e nos Centros de Referência 
de Imunobiológicos Especiais (CRIE), conforme indicação. Este calendário poderá ser 
modificado em situações de incorporação ou substituição de imunobiológicos pelo PNI. 
Vale ressaltar que deve ser levada em consideração a situação clínica imunológica de cada 
criança e adolescente ao ser indicada a vacinação. 
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Observações importantes: 
•. Este calendário deve ser adaptado às circunstâncias operacionais e epidemiológicas quando 
necessárias. 
 É aplicado em sua totalidade às crianças comprovadamente infectadas pelo HIV; 
•. As crianças expostas verticalmente ao HIV devem receber as vacinas indicadas nesta tabela 
até 18 meses de idade. Após essa idade, se a mesma se mantiver negativa para o HIV deverá 
seguir o esquema básico vacinal da criança, recomendado pelo PNI, à exceção de algumas 
vacinas, como: 
-  varicela, deve ser aplicada nas crianças susceptíveis não infectadas, em 2 doses, para a 
proteção de seus contatos domiciliares com imunodeficiência 
- Pólio inativada, durante todo esquema, que deve ser utilizada nas crianças que convivem 
com pessoas imunodeficientes. 
• Crianças não vacinadas deverão iniciar vacinação de acordo com a idade seguindo calendário 
preconizado pelo PNI e Programa Nacional de DST – Aids. 
  
11.2. Vacina BCG - BCG 
Vacina com bactéria viva atenuada 
•. Deve-se administrar ao nascimento ou o mais precocemente possível. 
• Criança que chega ao serviço, ainda não vacinada, após os 18 meses de idade poderá receber 
BCG se assintomática e sem sinais de imunodepressão e com prescrição médica. 
•. Não se indica a revacinação. 
  
11.3. Vacina hepatite B (recombinante) – Hepatite B 
Vacina recombinante (material genético do vírus, produzida por engenharia genética) 
•. Deve ser administrada a primeira dose ao nascer, preferencialmente nas primeiras 12 horas. 
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•. Conforme as normas vigentes do PNI, o esquema deve seguir com vacina combinada penta 
(difteria, tétano, coqueluche, Haemophilus influenzae B e hepatite B - DTP/Hib/Hep B), 
aplicada aos 2, 4 e 6 meses de idade.   
•. Se a mãe for HbsAg positiva: Aplicar simultaneamente, em local diferente da vacina, a 
imunoglobulina anti-hepatite B (IGAHB) (nas primeiras 12 horas de vida ou o mais rápido 
possível) de preferência até o 7º dia de vida.  
Reforços: 
•. Aplicar uma dose de reforço aos 15 meses: vacina penta (DTP/Hib/Hep B). 
Pós vacinação: 
•. Dosar anti–Hbs das crianças comprovadamente infectadas pelo HIV, 30 a 60 dias após a 
última dose do esquema básico. Caso anti-HBs <10 mUI/ mL, repetir esquema com 0, 2 e 6 
meses, usando dose dobrada de HepB monovalente. Recomenda-se que a criança (em risco de 
infecção pelo vírus da Hepatite B ) tenha anti – Hbs testado anualmente e sempre que 
<10mUImL , receba uma dose dobrada de vacina monovalente contra Hepatite B.  
  
11.4. Vacina adsorvida difteria, tétano, pertussis, hepatite B (recombinante) e 

Haemophilus influenzae B (conjugada) - Penta 
Vacina de toxoides purificados de difteria e tétano, organismos inativados de pertussis, 
partículas purificadas de antígeno de Hepatite B e subunidades bacterianas de polissacarídeos 
capsulares de Haemophilus influenzae B (Hib) 
• Vacina penta, utilizar de acordo com o esquema básico de rotina do PNI. Doses aos 2, 4 e 6 
meses. 
Reforços: 
•. Aplicar uma dose de reforço aos 15 meses com vacina penta (DTP/Hib/Hep B) e um 2º 
(segundo) reforço com vacina DTP aos 4 anos de idade. 
  
11.5. Vacina Haemophilus influenza B - Hib 
Vacina com polissacarídeo da bactéria conjugado à proteína 
•. Pode ser aplicada combinada com a DTP/hepB/Hib (Penta) ou nas indicações de substituição 
de penta por DTP/DTPa + hepatite B + Hib ou isoladamente. Doses aos 2, 4 e 6 meses.   
Reforços: 
•. Aplicar um reforço aos 15 meses com a penta. 
Nota: Crianças maiores de 12 meses e menores de 19 anos, nunca vacinados com vacina Hib 
devem receber duas doses com intervalo de dois meses. 
  
11.6. Vacina poliomielite 1, 2 e 3 (inativada) - VIP 
Vacina com vírus inativado 
•. Deve-se utilizar a vacina inativada (VIP), três doses com intervalo de dois meses, iniciando 
aos dois meses de idade. 
Reforços: 
 • São necessários dois reforços: um aos 15 meses de idade e outro reforço entre 4 e 6 anos de 
idade.  
  
11.7. Vacina rotavírus humano G1P1[8] (atenuada) - Rotavírus 
Vacina com vírus vivo atenuado 
• A 1ª dose deve ser aplicada entre 6 e 14 semanas de idade; 2ª dose entre 14 e 24 semanas, 
com tolerância até 32 semanas. Após esta idade não deve ser mais aplicada. 
• Crianças expostas e infectadas pelo HIV podem receber a vacina 
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11.8. Vacina pneumocócica 10-valente (conjugada) e vacina pneumocócica 23-valente 
(polissacarídica) 

11.8.1. Vacina pneumocócica 10-valente – Pneumo 10: 
• Vacina com polissacarídeo da bactéria conjugado à proteína 
•. Indicada para todas as crianças de dois meses até menores de 5 anos de idade. Devem 
receber 3 doses no primeiro ano de vida, intervalo de dois meses entre as doses, aos 2, 4 e 6 
meses de idade 
Reforços: 
•. Aos 12 meses de idade. 
Nota: Crianças entre 12 e 59 meses, não vacinadas anteriormente, estão indicadas duas doses 
com intervalo de dois meses. 
 
11.8.2. Vacina pneumocócica 23-valente polissacarídica – Pneumo 23: 
Vacina com polissacarídeo da bactéria 
•. Indicada para crianças de dois anos ou mais de idade, comprovadamente infectadas pelo 
HIV. 
•. As crianças maiores de dois anos devem receber duas doses da vacina polissacarídica, 
independente de terem recebido a vacina conjugada. Para a primeira dose, deve-se respeitar o 
intervalo de 2 meses após a última dose de Pneumo 10. Aplicar uma segunda dose de Pneumo 
23, após 5 anos da primeira dose. 
 •. Não se deve aplicar mais de duas doses da Pneumo 23; 
 
  
11.9. Vacina meningocócica C – Meningo C 
Vacina com polissacarídeo da bactéria conjugado à proteína  
•. Aplicada aos 3 e 5 meses  
Reforços: 
• São recomendados dois reforços: um aos 15 meses de idade e outro após 5 anos da última 
dose recebida.  
Nota: A partir de 12 meses de idade, para os não vacinados anteriormente ou com esquema 
incompleto, estão indicadas duas doses com intervalo de dois meses . 
  
11.10. Vacina influenza (inativada) 
Vacina fragmentada com vírus inativado 
•. Aplicar a partir dos 6 meses de idade. Crianças com menos de 9 anos de idade, ao 
receberem a vacina pela primeira vez, requerem duas doses com intervalo de 4 a 6 semanas.  
Reforços: 
•. Vacinar, em dose única, anualmente, devido às mudanças das características dos vírus 
influenza decorrentes da diversidade antigênica e genômica a cada ano. 
  
11.11. Vacina sarampo, caxumba, rubéola – Tríplice viral 
Vacina com vírus vivo atenuado 
•. Para as crianças expostas ao HIV ou infectadas assintomáticas: com LT-CD4+ >15% em ≤ 5 
anos de idade e nos > 5 anos, com LT-CD4+ >200 cels/mcL, por pelo menos 6 meses, a vacina 
deve ser aplicada aos 12 meses de idade. Indica-se uma dose adicional aos 15 meses com 
vacina tetraviral (SCRV), respeitando o intervalo mínimo de 4 semanas entre as doses. 
•. Não deve ser administrada nas crianças com imunodepressão grave (que apresentem LT-
CD4+ <15% em ≤ 5 anos e nos > 5 anos com LT-CD4+ <200 cels/mcL, por pelo menos 6 meses) 
ou sintomatologia grave (Categoria C). 
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11.12. Vacina varicela (atenuada) - Varicela 
Vacina com vírus vivo atenuado 
•. Deve ser aplicada aos 12 meses de idade para crianças e adolescentes suscetíveis e 
infectados pelo HIV, nas categorias clinicas N, A e B com LT-CD4+ acima de 15% (ou > 200 cels 
nos maiores de 5 anos). Recomenda-se uma segunda dose, com intervalo de três meses. 
• Crianças com HIV não devem fazer uso da vacina tetraviral. 
  
11.13. Vacina adsorvida hepatite A - Hepatite A 
Vacina com vírus inativado 
 •. Indicada para crianças e adolescentes a partir de 12 meses de idade, em duas doses com 
intervalo de 6 a 12 meses.  
  
11.14. Vacina adsorvida difteria e tétano adulto - dT 
Vacina com toxóide tetânico e diftérico purificado 
• A vacina dT deve ser utilizada para completar o esquema de 3 doses ou iniciar esquema para 
crianças de 7 anos de idade ou mais, não vacinados previamente com DTP ou com esquema 
incompleto.  
Reforços:  
• Doses de reforço indicadas a cada 10 anos. 
  
11.15. Vacina febre amarela (atenuada) – Febre Amarela 
Vacina com vírus vivo atenuado 
•. Deve ser aplicada aos 9 meses, levando-se em consideração as restrições mencionadas 
abaixo. Uma segunda dose deve ser aplicada aos 4 anos de idade. 
• Crianças não vacinadas e maiores de 5 anos, devem receber duas doses com intervalo de 10 
anos entre as doses. 
•. Não deve ser administrada no mesmo dia em que se aplica a vacina tríplice viral nos 
primovacinados, menores de 2 anos. 
• Atenção: A eficácia e segurança da vacina contra febre amarela para os pacientes portadores 
do HIV não são estabelecidas. Portanto, para ser recomendada é necessário levar em 
consideração a condição imunológica do paciente e a situação epidemiológica local, conforme 
orientação do Ministério da Saúde. (Quadros 48 e 49). 
 
 

Quadro 48 (quadro 1 abaixo). 
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Quadro 49 (quadro 2 abaixo). 

 

 

•. Em relação à contagem de LT-CD4+, levar em consideração os dois últimos exames, de 
preferência os realizados no último ano, sendo o último exame realizado no máximo há três 
meses, e que o paciente não tenha manifestação clínica de imunodeficiência, com ou sem uso 
de terapia antirretroviral. Para < 13 anos, valorizar preferencialmente o percentual de LT-
CD4+, por representar melhor a situação imunológica da criança. 
•. Orientar aos pacientes ou a seus responsáveis, sobre o risco/benefício de receber a 
imunização contra a febre amarela, levando-se em consideração, a possibilidade de eventos 
adversos e de não resposta à vacina. 
  
11.16. Vacina papilomavírus humano (HPV) 
Vacina quadrivalente recombinante (HPV4) 
• A vacinação de pessoas vivendo pelo HIV/aids está indicada a partir de 9 anos de idade até 
26 anos independente da contagem de LT-CD4+, com esquema de três doses, em intervalos de 
zero, dois e seis meses. 
• A ampliação da faixa etária para imunização contra o HPV justifica-se pelo maior risco da 
infecção pelo HPV em evoluir para câncer de colo de útero nas PVHA. O esquema convencional 
de vacinação para o HPV em indivíduos imunossuprimidos proporciona maior 
imunogenicidade nessa população. 
• A vacina que está disponível no SUS é a quadrivalente HPV4, que confere proteção contra os 
subtipos 6,11, 16 e 18. 
• Meninas e meninos com idade entre 11 e 13 anos que já tenham recebido as duas primeiras 
doses (zero e seis meses), deverão receber a terceira dose no prazo de três a seis meses após a 
última dose. 
 
11.17. Outras vacinas combinadas 
 
•. Pode-se utilizar vacinas combinadas como a DTP/Hib, DTP/Hib/ HepB, DTPa / Hib /VIP e 
DTPa /Hib /VIP/ HepB, com indicação potencial em casos de discrasias sanguíneas como 
plaquetopenia.  
• Meninas gestantes de 11 a 13 anos de idade administrar a vacina dTpa no período de 27 a 36 
semanas de gravidez, até 20 dias antes do parto. 
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12. PROFILAXIA PÓS EXPOSIÇÃO PEP PARA CRIANÇAS E ADOLESCENTES 
POTENCIALMENTE EXPOSTOS AOS VÍRUS DE TRANSMISSÃO SEXUAL OU 
SANGUÍNEA E PREVENÇÃO COMBINADA DO HIV 
 
 
Profilaxia pós exposição PEP 
 
Objetivos: 
 
Após exposição aos vírus de transmissão sexual ou sanguínea, deve-se ter em mente que o 
risco de infecção é maior para Hepatite B (HBV), então Hepatite C (HCV) e HIV. Este capítulo 
terá como foco o HIV, sendo importante considerar o risco de gravidez e doenças sexualmente 
transmissíveis após exposição sexual de alto risco e as medidas de proteção legais. 
 
Introdução: 
A população pediátrica 0-18 anos quando exposta ao HBV, HCV e HIV, tem uma chance de 
transmissão do HIV muito baixa em relação aos demais. Crianças e adolescentes podem estar 
sob risco de contrair o HIV através de uma variedade de exposições: material perfuro cortante, 
abuso sexual ou atividade sexual consentida na adolescência. (252) 
A sorologia da fonte é frequentemente desconhecida e difícil de se estabelecer. O HIV pode ser 
transmitido pelo sangue, leite materno, sêmen ou qualquer fluído com sangue visível. (253). 
Os fluídos infectados pelo HIV não têm a capacidade de penetração na pele intacta. O abuso 
sexual representa um risco em particular devido a possibilidade de exposições múltiplas, 
trauma de mucosa, ectopia cervical e espessura menor do epitélio vaginal das crianças. (254) 
A epidemia do HIV tem se concentrado nos adolescentes e adultos jovens e a incidência maior 
está na faixa etária entre 15-29 anos. Lembrando que são sexualmente ativos, porém podem 
apresentar uma percepção do risco de infecção muito baixa, não usando proteção durante as 
práticas sexuais. Alcançando a vida adulta e tendo práticas sexuais com suas parcerias HIV 
negativas, estas podem necessitar de PEP. Porém cabe salientar que não está indicada, para 
relações sexuais vaginais consentidas e sem proteção, quando a parceria apresenta terapia 
efetiva e tem a Carga Viral indetectável. 
O risco estimado de transmissão de acordo com o tipo de exposição de uma fonte com carga 
viral presente conhecida (255) está abaixo: 
 

Tipo de exposição ao HIV Risco de transmissão 

Acidente pérfuro cortante com 

Transpassação cutânea 

0.3% ou 1 em 333 

Sexo anal receptivo sem proteção 1.11% ou 1 em 90 

Sexo vaginal receptivo sem proteção 0.1 ou 1 em 1000 

 
Logo após a exposição ao HIV uma janela imunológica ocorre durante o qual a terapia 
antirretroviral pode ajudar a diminuir ou acabar com a replicação viral. São poucas as 
evidências sobre o uso de PEP, especialmente nas crianças. Os dados têm sido extrapolados de 
estudos em adultos que demonstraram um efeito protetor com uso de zidovudina por 28 dias 
após exposição ocupacional. (256,257,258). 
Para referência quanto a conduta no manejo e prescrição da Pep, acessar o endereço 
eletrônico: http://www.aids.gov.br/pcdt. 

http://www.aids.gov.br/pcdt
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Prevenção Combinada do HIV 

Considerações 

A política brasileira de enfrentamento ao HIV/Aids reconhece que nenhuma intervenção de 
prevenção isolada é suficiente para reduzir novas infecções e que diferentes fatores de risco 
de exposição, transmissão e infecção operam, de forma dinâmica, em diferentes condições 
sociais, econômicas, culturais e políticas. 
Devem-se ofertar às pessoas que procuram os serviços de saúde estratégias abrangentes de 
prevenção a fim de garantir a maior diversidade de opções que orientem suas decisões. A 
pessoa deve escolher o(s) método(s) que melhor se adeque(m) às condições e circunstâncias 
de sua vida, tendo como princípios norteadores a garantia de direitos humanos e respeito à 
autonomia do indivíduo. 
O termo “Prevenção combinada do HIV” remete à ideia de conjugação de diferentes ações de 
prevenção tanto ao vírus do HIV quanto aos fatores associados à infecção. Assim, sua definição 
parte do pressuposto de que diferentes intervenções devam ser conciliadas em uma estratégia 
conjunta, através da combinação das três intervenções possíveis na formulação de estratégias 
de prevenção ao HIV: a intervenção biomédica, comportamental e estrutural. A conjugação 
dessas diferentes abordagens não encerra, contudo, todos os significados e possibilidades do 
termo “Prevenção Combinada”. 
Essa combinação de ações deve ser centrada nos indivíduos, em seus grupos sociais e na 
sociedade em que estão inseridos. A premissa básica estabelecida é a de que estratégias de 
prevenção abrangentes devem observar, de forma concomitante, esses diferentes focos, 
levando sempre em consideração as especificidades dos sujeitos e dos seus contextos. 
O Ministério da Saúde, a partir dessas duas perspectivas, define “Prevenção combinada do 
HIV” como: 

 

 

 

 

 

As intervenções biomédicas referem-se àquelas em que o foco da intervenção está na redução 
do risco à exposição dos indivíduos ao HIV, a partir de estratégias que impeçam sua 
transmissão mediante a interação entre uma ou mais pessoas que tenham o vírus e demais 
pessoas que não o possuam.  Por sua vez, as intervenções comportamentais referem-se 
àquelas cujo foco da intervenção está no comportamento dos indivíduos, como forma de 
reduzir situações de risco. O objetivo dessas intervenções é oferecer a indivíduos um conjunto 
amplo de informações e conhecimentos que contemplem várias abordagens de prevenção, 
para que possam melhorar sua capacidade de gerir os diferentes graus de riscos a que estão 
expostos. Por fim, às intervenções estruturais remetem àquelas estratégias voltadas a tratar 
dos aspectos e características sociais, culturais, políticas e econômicas que criam ou 
potencializam vulnerabilidades dos indivíduos ou segmentos sociais em relação ao HIV. 

O símbolo da mandala, da figura abaixo, representa a combinação de algumas das diferentes 
estratégias de prevenção (biomédicas, comportamentais e estruturais), pois apresenta a ideia 
de movimento em relação às possibilidades de prevenção, tendo as intervenções estruturais 
(marcos legais) como base dessas conjugação. 

         Estratégia de prevenção do HIV que faz uso conjunto de 
intervenções biomédicas, comportamentais e estruturais, 
aplicando-as no nível dos indivíduos e de suas relações; dos grupos 
sociais a que pertencem; ou na sociedade em que estão inseridos, 
mediante ações que levem em consideração as necessidades e 
especificidades desses indivíduos e as variadas formas de 
transmissão do vírus. 
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Figura 1: Mandala de Prevenção Combinada do HIV 

 

 

Fonte: DIAHV/SVS/MS 

 

Prevenção em Crianças e Adolescentes 

O Estatuto da Criança e do Adolescente (ECA) considera criança a pessoa até doze anos de 
idade incompletos e adolescente aquela entre 12 a18 anos de idade. As crianças podem 
adquirir o HIV através da transmissão perinatal e os (as) adolescentes à medida que se tornam 
sexualmente ativos ou são expostos ao HIV através de suas práticas. 

Os(as) adolescentes podem ter acesso a estratégias de prevenção em uma variedade de 
possibilidades, incluindo serviços pediátricos e pré-natais, bem como serviços que também 
atendem adultos, uma vez que existem poucos serviços de saúde específicos para 
adolescentes e essa população demanda um trabalho singular em relação à informação, 
autonomia e acesso a estratégias de prevenção e cuidados em saúde. 

Em geral, neste cenário, as recomendações de estratégias de prevenção para adultos se 
aplicam aos (as) adolescentes. Contudo é importante reconhecer que adolescentes necessitam 
de orientações específicas sobre prevenção, testagem e aconselhamento, bem como os 
cuidados em saúde para adolescentes vivendo com HIV devem considerar as especificidades 
desta etapa geracional. 

A PrEP faz parte das estratégias de prevenção combinada do HIV. Dentro do conjunto de 
ferramentas da prevenção combinada, inserem-se também: 

1.      Testagem para o HIV; 
2.      Profilaxia pós-exposição ao HIV (PEP); 
3.      Uso consistente de preservativos; 
4.      Diagnóstico oportuno e tratamento adequado das IST´s; 
5.      Redução de danos; 
6.      Gerenciamento de vulnerabilidades; 
7.      Supressão da replicação viral pelo tratamento antirretroviral 
8.      Imunizações 
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13 ANEXOS 
 

Antirretrovirais para uso em crianças e adolescentes 
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Dolutegravir  Dose (>12 anos e peso de 40 kg ou mais): 50 mg  . Administrar com 
(DTG)        ou sem alimento 
  1x ao dia comprimido de 50 mg 
 
 
 

Pode causar Insonia, cefaléia, Reação de hipersensibilidade Exantema, sintomas 
constitucionais, Disfunçao orgânica (dano hepático tem sido relatado raramente)  
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Classificação de Tanner
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a. Classificação CDC para HIV/aids 
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GLOSSÁRIO 

 

3TC lamivudina 
 ABC abacavir 
 AINES antiinfl amatórios não-esteroidais 
 ALT ou TGP alanina transaminase ou transaminase glutâmica pirúvica sérica 
 ANVISA Agência Nacional de Vigilância Sanitária - Ministério da Saúde, Brasil 
 ARV antirretroviral  
AST ou TGO aspartato transaminase ou ATP adenosina trifosfato 
 ATV/r atazanavir com reforço de ritonavir 
 AZT zidovudina 
 BCG Bacillus Calmette-Guérin BK bacilo de Kock 
 CCR5 correceptor de quimiocina R5 
  CMV citomegalovírus 
 CRIE Centro de Referência para Imunobiológicos Especiais 
 Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas para Manejo da Infecção pelo HIV em Crianças e 
Adolescentes  
 CT colesterol total 
 CV carga viral  
DFC dose fixa combinada 
 DRV/r darunavir com reforço de ritonavir dT vacina dupla adulto 
 DTP vacina difteria, tétano e coqueluche de células inteiras 
 EFZ efavirenz 
 ELISA enzyme-linked immunosorbent assay 
 ENF enfuvirtida  
FA fosfatase alcalina 
 GGT gama glutamil transpeptidase 
 HAART highly active antiretroviral therapy 
 HBIG imunoglobulina específica anti-Hepatite B 
 HiB Haemophilus infl uenzae b HIV vírus da Imunodefi ciência Humana 
 HLA human leukocyte antigen  
HPV papilomavírus humano 
 HTLV Vírus T-linfotrópico humano 
IGRA interferon gamma realease assay 
 ILTB infecção latente da tuberculose  
IMC índice de massa corpora 
INF- interferon gama  
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INH isoniazida  
IO infecção oportunista  
IP/r inibidor de protease com reforço de ritonavir  
ITRN inibidor da transcriptase reversa análogo de nucleosídeo  
ITRNN inibidor da transcriptase reversa não análogo de nucleosídeo 
  IVIG imunoglobulina intravenosa 
 LBA lavado bronco-alveolar 
 LDH aactato desidrogenase  
LPV/r lopinavir com reforço de ritonavir  
 LT-CD4+ linfócito T CD4+ 
 MDR Multi-droga Resistente  
MS Ministério da Saúde do Brasil 
 MVQ maraviroque 
NVP nevirapina  
OMS Organização Mundial da Saúde  
 PCR Polymerase Chain Reaction PEP profi laxia pós-exposição 
 PNCT Programa Nacional de Controle da Tuberculose - Ministério da Saúde, Brasil  
PNI Programa Nacional de Imunizações - Ministério da Saúde, Brasil  
PT prova tuberculínica 
 RAL raltegravir 
 RENAGENO Rede Nacional de Genotipagem - Ministério da Saúde, Brasil  
RNA-HIV carga viral do HIV 
RIP rifampicina+isoniazida+pirazinamida 
 RN recém-nascido  
SAE Serviço de Assistência Especializada em DST/aids  
SIR síndrome da reconstituição imune 
SMX-TMP sulfametoxazol+trimetoprima (coformulação)  
SNC sistema nervoso central  
SUS Sistema Único de Saúde  
TAM mutações para os análogos de timidina  
TARV terapia antirretroviral  
TB tuberculose  
TC tomografi a computadorizada  
TDF tenofovir  
TDO terapia diretamente observada  
TG triglicerídeos  
TORCH sorologias para toxoplasmose, rubéola, citomegalovírus e herpes simples  
TPV/r tipranavir com reforço de ritonavir  
VDRL Venereal Disease Research Laboratory  
VHB vírus da Hepatite B  
VHC vírus da Hepatite C VHS velocidade de hemossedimentação   
VIP vacina inativada contra poliomielite VO via oral 
 VZIG imunoglobulina específi ca anti- Varicela zoster  
WB western-blot. 


