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EL SIDA Y LA INFECCION VIH PEDIATRICA:
EL PROBLEMA DE LA MADRE INFECTADA

Y DE SU RECIEN NACIDO
RENATA KIEFER·
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Salud, Universidad Nacional de Asunción, Paraguay.
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The epidemic of AIDS and VIH infection in infants and children
is growing steadily with the number of VIH-infected childbearing women,
mnce most infected infants aequíre VIH perinatally fmm their infected
mothers. Thus, the epidemiologic pattern of VIH infection in women
and children is similar. showing a predominance among the inner city
poor of large metropolitan areas and a disproportionate involvement
of ethnic minorities. The perinatal transmission rate of VIH has not
been well established, and what faetor. may modify transmiuion ia as
yet unknown. There is no conc1usive evídence conceming the impact
of VIH infection on pregnaney outcome or of pregnancy on the pro-
gression of maternal VIH dísease, Primary prevention of pedíatríc VIH
ínfectíon is closely related to the prevention of VIa infeetion in chíld-
bearing women and on care and counceling of those who are infected.
Secondary prevention of VIH disease in thf' infected pregnant woman
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may also benefit the fetus, although the impact of antiviral therapy
on VIH transmission ia not known. 8econdary prevention of VIH discaae
in infants requires dose health supervision of a11 infanta bom to in-
fected mothers, since diagnosis of VIH infection in young infanta may
be dificulto Primary andjor secondary prevention of VIH disease in
mothers and children requires offering VIH·related information and
voluntary screening to all women who are pregnant or are contempla-
ting pregnancy.

FACTORES EPIDEMIOLOGICOS

Desde que por primera vez se describió el SIDA en niños en
1982~.él número acumulado de casos pediátricos ha aumentado en
forma sostenida en los Estados Unidos hasta cerca de 2.000 el 1
de enero de 1990· (Centros para el Control de las Enfermedades
CDC, 1990a). Las cifras informadas están por debajo de la verda-
dera ocurrencia del SIDA pediátrico. Por cada niño que se informa
de padecer de SIDA puede haber dos o tres con manifestaciones
menos severas (no-informables) de la infección (Ammann, y Pitt,
1989).

Las criaturas y niños menores de 13 años con SIDA constitu-
yen en la actualidad alrededor del 2% de todos los casos de SIDA
informados en los Estados Unidos. El número de casos pediátricos
crece debido al creciente número de mujeres infectadas que están
transmitiendo VIH a sus bebés. (Cne, 1990b). Los casos de SIDA
pediátrico están concentrados en poblaciones urbanas pobres, agra-
vando la falta de recursos en sistemas de cuidado de salud pública
ya sobrecargados. La epidemia también se está extendiendo a co-
munidades más pequeñas.

Las poblaciones de los Estados Unidos, están afectadas en for-
ma desproporcionada por la epidemia SIDA.. Los blancos no hispa-
nos constituyen el 57% de los casos de SIDA, el 27% pertenece a
la población negra, y el 15% a los hispanos. Los pobladores asiáti-
cos y de las islas del Pacífico y los indios americanos y habitantes
de Alaska constituyen menos del 1% de lbs casos. Mientras que el
52% de los casos de SIDA·en mujeres adultas pertenecen a mujeres
de raza negra, un 27% a mujeres de raza blanca no hispana y
un 20% a mujeres de origen latino. Esta disparidad es aún más
pronunciada en criaturas y niños de menos de 13 años. Los niños
negros constituyen el 53 %, los hispanos 25% y los niños blancos
22% de los casos del SIDA pediátrico hasta diciembre de 1989. La
etnicidad de los casos de SIDA pediátrico es similar a la de las mu-
jeres con SIDA.
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.La distribución de los casos del SIDA pediátrico por categoría
de exposición refleja cuál de los modos de transmisión conocidos
es más responsable de la infección en criaturas y niños. La transo
misión de la infección de VIH se da en tres formas conocidas: a
través del contacto sexual (donde el semen o fluídos vaginales in-
fectados pasan de un individuo a otro), por transferencia directa
de sangre infectada (por transfusión de sangre o productos sanguí-
neos contaminados, o por transferencia de agujas hipodérmicas o
heridas abiertas), y en forma vertical (de una madre infectada a su
feto o recién nacido). De cerca de los 2.000 casos de SIDA pediátri-
co informados hasta diciembre de 1989, la mayoría era de menos
de 5 años y probablemente habían sido infectados por transmisión
vertical. Más del 80% nacieron de madres con o con riesgo a con-
traer la infección de VIH, I1% había recibido una transfusión de
sangre contaminada, 5% eran recipientes de productos sanguíneos
(CDC, 1990a).

Las fuentes menos comunes de infección por VIH en niños de
menos de 18 años son las agujas contaminadas, la actividad sexual
y los productos sanguíneos. Sin duda, la forma más frecuente en
que los niños adquieren la infección de VIH es de una madre in-
fectada, durante el embarazo. Hasta diciembre de 1989, el 58% de
niños blancos con Sida habían sido infectados verticalmente, en
tanto que los negros e hispanos eran de 91% y 85% respectivamente
(eDC, 1990a). En los Estados Unidos, más de la mitad de los casos
de SIDA transmitidos verticalmente se deben al abuso de drogas
intravenosas por parte de la madre, y un quinto a que la madre ha
tenido relaciones sexuales con una persona que abusaba de drogas
intravenosas. Casi una tercera parte de las madres infectadas adqui-
rieron la infección a través de contacto heterosexual. Otro 11%
de madres infectadas nacieron en países del "patrón H", tal como
las naciones del Caribe y áreas de Africa donde la infección trans-
mitida heterosexualmente es el modo predominante. El SIDA ad-
quirido heterosexualmente en mujeres sigue aumentando anualmen-
te y tiene un nivel actual de alrededor del 31% (CDe, 1990a).

El foco geográfico de la infección pediátrica de VIH en gran-
des áreas metropolitanas y la desproporcionada tasa de infección
entre las minorías, también está manifiesta en encuestas de infec-
ción por VrH en parturientas y sus recién nacidos. Hay programas
en 43 estados y territorios de los Estados Unidos que en forma anó-
nima prueban a todas las mujeres que dan a luz analizando espe·
címenes de sangre de los recién nacidos que han sido tomados con
otros fines. Puesto que los anticuerpos matemos contra VIH son
transmitidos al feto, su presencia en la sangre de Un recién nacido
demuestra que la madre está infectada, y que el recién nacido ro-
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rre el riesgo de ser infectado. Las tasas de prevalencia fueron más
elevadas entre madres que dieron a luz en áreas metropolitanas y
más bajas en áreas.rurales (Capell y colaboradores. 1989; CDC. 1989;
Landesman y colaboradores. 1987; Novick, Berns, Stricof, y colabo-
radores. 1989). Las encuestas de recién nacidos también muestran
tasas de prevalencia substancialmente más altas en negros e hispa-
nos que en blancos. (Capell, 1989).

PROBLEMAS EN LA TRANSMISION VER.~ICAL

La tasa de infección en niños nacidos de madres seropositivas
no ha sido establecida. Las estimaciones de tasas de transmisión van
de 20 a 50%. (Andiman. Simpson, y Olson, 1990). Lo que causa
la transmisión de VIH a una tercera parte de los niños y lo que
puede proteger a las otras dos terceras partes es desconocido. Las
madres que han dado a luz previamente a un niño infectado han
tenido. subsecuentemente, niños aparentemente no infectados.
(Scott, Fischl, Klímas, y colaboradores 1985). La infección VIH tam-
bién se ha conocido sólo en uno de un par de gemelos (Park, Strei-
cher, Rothberg, 1987; Young, Nelson, 1990). y sólo en uno de dos
mellizos idénticos (Menez-Bautista, Fikríg, Pahwa, 1986). Un estu-
dio de seguimiento corto ha indicado que etapas avanzadas de la
infección en la madre podrían aumentar el riesgo de transmisión
vertical (Mok, Oiaquínto, De Rossi, y colaboradores; 1987). Un es-
tudio reciente, basado en pocos casos, ha encontrado tasas más altas
de infección en niños cuyas madres habían tenido un nivel elevado
de antígeno p24 (componente del virus) en su sangre. cuentas bajas
de células T4 en el primer trimestre del embarazo, o una tasa de
réplica de VIH elevada demostrada en el laboratorio (Boue, y ro-
laboradores, 1990). Otro estudio en una muestra pequeña no mostró
evidencia de que los niveles elevados de antieuerpos maternos pro-
tegen contra la transmisión vertical. (Krasinski, Cao, Friedman-Kíen,
1990). Los estudios no han mostrado diferencia en la tasa de in-
fección neonatal sobre la base de factores de riesgo materno. Ningún
estudio ha analizado si la terapia antiviral durante el embarazo
ejerce influencia en la transmisión vertical.

La transmisión de VIH al niño de una madre infectada puede
darse durante el embarazo. en forma perinatal durante el nacimien-
to y. a través del amamantamiento. El antieuerpo al VIH ha sido
encontrado en tejido fetal recuperado ya en las primeras ocho se-
manas de gestación. Más aún, el VIH ha sido aislado de la placenta,
cultivado del fluido amniótico y descubierto en linfocitos de sangre del
cordón umbilical. (Hil!, Bolton, Carlson, 1987; jovaísas, Kade, Schá-
fer, y colaboradores, 1985; LaPointe. y colaboradores, 1985; Lewís, y
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colaboradores, 1990; Mundy, y colaboradores 1987; Sprecher, yeo-
laboradores, 1986). La infección placental directa puede darse ya
en el primer trimestre del embarazo (Maury, Potts, Rabson, 1989),
pero el mecanismo de transmisión intrauterina de VIH todavía es
desconocido.

La exposición infantil a VIH también puede darse durante el
nacimiento. El virus ha sido aislado en secreciones vaginales y cervi-
cales (Wofsy y colaboradores 1986),y la presencia de lesiones abiertas
en un niño podrían facilitar la transmisión durante el alumbramien-
to. Sin embargo. no hay evidencia que apoye que la operación cesárea
pueda proteger; algunos niños nacidos de este modo han sido in-
fectados (Chiodo. y colaboradores. 1986; Lapointe, 1985; Minkoff,
Nanda, Menez, 1987a; Semprini, Vucetich, Pardi, 1987). Aunque
puede ser posible que un niño adquiera la infección VIH durante
el nacimiento, el riesgo de infección intrauterina es probablemente
mucho más alto. La leche materna ha sido implicada en varios ca-
sos de transmisión perinatal de madres que habían adquirido la
infección VIH de una transfusión sanguínea recibida después del
parto (Lepage, y colaboradores, 1987; Oxtoby, 1988; Ziegler y co-
laboradores, 1985; Ziegler, y colaboradores, 1989).

El diagnóstico de infección por VIH en criaturas de baja edad
es difícil. No hay características físicas que distingan al recién na-
cido infectado del no infectado. El diagnóstico de laboratorio en
criaturas de baja edad es complicado por el hecho de que anticuer-
pos maternos al VIH cruzan la placenta y son transmitidos al feto.
Los anticuerpos maternos generalmente desaparecen entre los 8 y
15 meses de edad. La persistencia de los anticuerpos pasada esa
edad o su reaparición indican que el niño está infectado. Antes de
alrededor de los 15 meses de edad, el diagnóstico de laboratorio de
la infección por VIH requiere de procedimientos especiales para
cultivar el virus o detectar componentes virales, más bien queanti-
cuerpos antivírales, y ninguno de ellos en el presente es apropiado
como procedimiento de screening. (Cowen, Ammann 1989). Los cul-
tivos virales son difíciles de llevar a cabo, y las pruebas para de-
tectar anticuerpos virales fallan con frecuencia en presencia de antí-
cuerpos maternos.

En tanto que la mayoría de los niños nacidos de madres que
son positivas a anticuerpos de VIH serán positivos porque adqui-
rieren en forma pasiva los anticuerpos VIH maternos, un número
estimativo de 5 a 10% de tales niños puede no tener anticuerpos, o
ninguno detectable a los seroanálísis, aún en presencia de evidencia
clínica del SIDA ylo otras indicaciones laboratoriales del SIDA
(Borkowsky, Paul Bebenroth y colaboradores, 1987; Cowen, Walker,
Culver y colaboradores, 1988; Goetz,· Hall, Harbison y colaborado-

11-
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res, 1968). Algunos de estos niños pueden tener pruebas de antí-
cuerpos· persistentemente negativas y ningún signo o síntoma de la
infección. (Cowan, 1989). En ausencia de una prueba de diagnósti-
co confiable para identificar a recién nacidos y niños pequeños in-
fectados, el diagnóstico de infección por VIH en niños de menos
de 15 meses de edad depende de: 1) la manifestación de virus o
componentes virales en los fluídos, tejidos o células del cuerpo del
niño, o 2) la presencia de anticuerpos y evidencia laboratoríal de
anormalidades inmunológicas características y uno o más signos
y síntomas de infección por los cuales otras causas han sido desear-
tadas,o 3) síntomas que llenan la definición de casos CDe para el
SIDA (CDC, 1987).

El estatus VIH de niños con anticuerpos positivos que se vuel-
ven seronegativos después de los 15 meses de edad y que de otro
modo. SOn sanos, no es seguro. En tanto que la mayoría de estos
niños pueden no estar infectados, algunos de ellos pueden albergar
VlH en una etapa latente. Varios niños, previamente con anticuer-
pos negativos, que llegaron a ser sintomáticos de la enfermedad
VIH y desarrollaron anticuerpos VIH alrededor de los 20 meses de
edad han sido registrados, (Aiuti y colaboradores, 1987).

PROBLEMAS EN LA PREVENCION

No hay todavía vacuna para prevenir la infección VIH ni tra-
tamiento curativo. La prevención de la infección de VIH pedía-
trica (prevención primaria) y la prevención del progreso de la infec-
ción a SIDA (prevención secundaria) están estrechamente relacionadas
con la prevención de la infección y la enfermedad en mujeres embara-
zadas. La prevención primaria en mujeres depende de la información
adecuada con respecto a la disminución del riesgo y la habilidad
de cambiar la conducta. La prevención secundaria es posible debido
a nuevas modalidades terapéuticas que no puedan curar la enfer-
medad pero hacer más lento su progreso y reducir la morbilidad
(el grado o intensidad de la enfermedad). Dichas medidas dependen
del conocimiento del estatus de VIH y el acceso a cuidados de salud.

. 'La terapia antiviral temprana en personas infectadas con VIH
con zidovudine (AZT) ha mostrado hacer más lento el progreso de
la enfermedad VIH, y métodos avanzados para prevenir o tratar
complicaciones han reducido la morbilidad. (Lemp, y colaboradores,
1990; Marx, 1989). Así, el diagnóstico temprano de la infección de
VIH por el análisis de anticuerpos de las madres es importante para
un tratamiento temprano y un cuidado de salud apropiado. Si· la
infección de VIH de una mujer embarazada no ha sido detectada,
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los síntomas no específicos tales como fatiga, anorexia y pérdida
de peso podrían ser atribuidos al embarazo normal antes que a
manifestaciones iniciales de la enfermedad VIH. Existe preocupa-
ción de que el embarazo en sí pudiera acelerar el progreso de la
enfermedad VIH en mujeres infectadas, pero la evidencia no es
conelusiva. Los primeros estudios no controlados mostraron ade-
lanto en la enfermedad sintomática dentro de los 30 meses en una
proporción substancial de madres que habían dado a luz niños in-
fectados. (Minkoff, 1987b; Scott, l!:185).Los resultados de estudios
subsecuentes han variado desde ninguna diferencia en la propor-
ción del adelanto en mujeres con anticuerpos positivos a VIH em-
barazadas, versus no embarazadas (Berrebi, y colaboradores, 1986;
Selwyn, y colaboradores 1989; Terragna, y colaboradores, 1989) a
una progresión aumentada de la enfermedad en mujeres con anti-
cuerpos VIH positivos que llegaron hasta el término de su emba-
razo (Delfraissy, y colaboradores, 1989).

En el presente no hay terapia conocida para impedir que el
VIH sea transmitido de una madre infectada a su feto. No obstante,
las madres infectadas con VIH pueden evitar el riesgo adicional de
transmitir el VIH a sus niños por medio de leche materna, es decir
no deben amamantar a sus hijos (CDe, 1985a). La única excepción
a esta recomendación sería en lugares donde no hay disponible nu-
trición alternativa adecuada, como sería en algunos países en vía
de desarrollo (Scott, 1988), donde la desnutrición amenaza la vida
de muchos niños, no sólo a los que pueden padecer la infección de
VIH. Ya que ,no hay procedimiento de diagnóstico para establecer
cuál feto o recien nacido está infectado con VIH, todos los niños
nacidos de madres positivas a anticuerpos VIH necesitan una super-
visión de salud cuidadosa y una intervención temprana si se sos-
pecha la enfermedad VIH. El promedio de edad del inicio clínico
de la enfermedad en niños infectados es ocho meses. La mortalidad
es más elevada entre los que manifiestan la enfermedad en el pri-
mer año de vida, con un tiempo de supervivencia media de 38 me-
ses (Scott, Hutto, Makuch, 1989). Los niños pueden progresar rápi-
damente de manifestaciones sutiles no específicas a enfermedad VIH
clínica grave. Como sucede con los adultos, las enfecciones oportu-
nistas tales como la neumonía neumocistis casini (PCP) son de ocu-
rrencia común en niños infectados. Sin embargo, la enfermedad
VIH en niños tiene varios rasgos distintivos tales como anormali-
dades en el desarrollo neuronal, neumonía linfoide intestinal y/o
infecciones bacteriales graves recurrentes. Se han mostrado efectos
benéficos de la terapia antiviral en niños sintomáticos (Pizzo, y co-
laboradores, 1986)y varios ensayos clínicos cooperativos de AZT en
niños se están llevando a cabo.
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Los niños infectados con VIH corren mayor riesgo de adqui-
rir epfermedades graves después de ser expuestos a otras infecciones
virales o bacteriales en· miembros de la familia o compañeros de
juego. La protección de niños infectados por VliH por inmunización
activa y pasiva contra enfermedades comunes es importante. Por otra
parte, la transmisión de la infección de VIH de un niño infectado
aun: miembro de la familia o compañero de escuela es poco pro,.
bable. El VIH no es transmitido por contacto familiar, incluyendo
abrazos. besos o. el compartir de utensilios para la alimentación o
items para el aseo personal (Lifson, 1988).

Las políticas actuales para reducir la infección de VIH en ma-
dres y niños están basadas. en recomendaciones para evaluar a las
mujeres sobre factores de riesgo de VIH y ofrecer luego pruebas de
anticuerpos VIH a las que tienen uno o más factores de riesgo (enc,
1985b). Ahora hay amplia evidencia de que una proporción subs-
tancial de mujeres positivas de VIH se perderán en los programas
de diagnóstico que ofrecen pruebas de VIH sólo a las que informan
de factores de riesgo (Andiman, y colaboradores, 1990; Barbaccí,
Chaisson, 1990; Minkoff, 1985). Muchas mujeres no admiten tener
los factores de riesgo; muchas pueden no saber que corren el riesgo
porque no tienen conocimiento de conductas riesgosas de sus com-
pañeros sexuales, Los programas de diagnóstico temprano que
ofrecen pruebas de VIH a todas las mujeres, han detectado más de
90% de madres positivas a VIH (Barbacci, Chaísson, 1990; Lindsy
y colaboradores 1989). Las pruebas al anticuerpo en forma univer-
sal, .voluntaria, y con.con~entimiento informado han demostrado
tener un grado de costo-beneficio favorable (Kiefer y colaborado-
res, 1999). Más aún, al ofrecer pruebas de anticuerpos al VIH en
forma universal a todas las embarazadas se evitaría etiquetar a gru-
pos étnicos ylo individualizar a personas porque han sido analizadas.

Los beneficios potenciales de los programas de pruebas de de-
tección. temprana incluyen ofrecer a las mujeres una opción infor-
mada con referencia a decisiones reproductivas presentes y futuras,
supervisión sanitaria y tratamiento temprano para la madre y el
niño si la madre es positiva a anticuerpos VLH, y el asesoramiento
concerniente a la transmisión de VIH. El punto hasta el cual estos
beneficios puedan aumentar depende del conocimiento del status
de VIH que uno tenga, y de la accesibilidad a los servicios de salud.
Todas las mujeres qué están proyectando un embarazo o están
embarazadas deben recibir información completa sobre la preven-
ción de la infección de VIH y se les debe ofrecer un screening de
anticuerpos de VIH en forma voluntaria confidencial o anónima.
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