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INTRODUCCIÓN

La infección VIH está adquiriendo gran
protagonismo en la historia actual de la Pe-
diatría.

Lo que empezó siendo una enfermedad
aguda y progresiva, se reconoce en la ac-
tualidad como una enfermedad crónica
multisistémica, con importantes implica-
ciones psicosociales para el niño y su fami-
lia(1-5).

La década de los ochenta transcurrió in-
tentando conocer las características del vi-
rus; en la década actual, junto con esta línea
de investigación, se está trabajando en el
área de la prevención y en el conocimien-
to de la patogenia, ampliándose en gran ma-
nera el espectro clínico de esta infección.

La principal vía de transmisión VIH en
el niño es la transmisión vertical (TV) ma-
dre-hijo a través de la placenta, en el mo-
mento del parto, o en el posparto a través
de la leche materna(6,7).

La tasa de TV varía según los países,
siendo admitida una tasa entre el 15-30%.
En el País Vasco, a diciembre de 1995, el
91,2% de los niños infectados por VIH eran
hijos de madres infectadas, con una tasa de
TV de 17,3%(8,9).

Actualmente nos planteamos una serie
de interrogantes de la infección VIH y la TV
que los podemos resumir en:
1. ¿Cuándo se produce la transmisión ma-

dre-hijo?
2. ¿Qué factores influyen?
3. ¿Qué podemos hacer para disminuir la

tasa de TV?

¿CUÁNDO SE PRODUCE LA TRANSMISIÓN

MADRE-HIJO?

El momento de la transmisión en el em-
barazo no está claro; se conoce la transmi-
sión de VIH en las primeras semanas del
embarazo, pero la mayoría de los autores

coinciden en considerar la última etapa del
embarazo y el parto como el período más
probable de contagio. De diferentes grupos
de estudio se deduce que hay una forma de
contagio en las primeras semanas de em-
barazo, con manifestaciones clínicas en el
primer año de vida, e incluso en el período
neonatal, con evolución fatal en los dos pri-
meros años de vida del niño (forma rápi-
da); y otra forma más tardía, siendo el mo-
mento de la transmisión del virus al final
del embarazo o durante el parto, con un pe-
ríodo silente más largo y manifestaciones
clínicas en el niño más tardías (forma tar-
día). La viremia materna será la determi-
nante de esta forma de transmisión, obser-
vándose una relación directa entre el au-
mento de la viremia materna precoz y pro-
gresión rápida en el niño, y la replicación
viral al final del embarazo y la forma tar-
día(10-18).

La placenta parece jugar un rol inhibi-
torio en la TV, siendo las células del trofo-
blasto una barrera eficaz; alteraciones en su
integridad como una corioamnionitis están
asociadas a un aumento de transmisión. Por
otra parte, el VIH parece tener efecto feto-
tóxico, observándose mayor incidencia de
abortos en mujeres VIH(+), 60%, que en la
población seronegativa(19-23).

¿QUÉ FACTORES INFLUYEN?

Existen factores que pueden influir en
el aumento o disminución de la tasa de TV,
principalmente maternos y algunos peri-
natológicos. Entre los maternos debemos
destacar el estadio clínico, niveles de CD4,
presencia de antigenemia o viremia; de los
perinatológicos existe discrepancia en la
modalidad de parto, ya que si bien parece
que el parto por cesárea puede teóricamente
disminuir la TV, no está claramente de-
mostrado y puede influir negativamente en
la madre, por lo que no está plenamente jus-
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tificada la cesárea. En los casos de emba-
razo múltiple el primer gemelo parece te-
ner mayor riesgo que el segundo(24-26).

Criterios diagnósticos precoces de la
infección VIH en el niño

La incertidumbre que hasta hace no mu-
chas fechas existía hasta la negativización o
no de la seropositividad VIH en el recién na-
cido hijo de madre infectada, en la actuali-
dad empieza a acortarse en el tiempo con
la utilización de otras técnicas diagnósticas.

Actualmente se dispone de diferentes
técnicas de laboratorio eficaces y asequibles,
para poder determinar en una época más
temprana que los 18 meses, los hijos de ma-
dres VIH(+) que están infectados y los que
son portadores pasivos de anticuerpos
VIH(27).

Antígeno VIH p24: Se detecta la pre-
sencia de una proteína de la membrana del
virus, siendo posible captar su presencia
desde el período neonatal; su positividad
evidencia infección, pero desafortunada-
mente su sensibilidad es muy baja por lo
que los resultados negativos de esta prue-
ba no excluyen el diagnóstico. La presencia
de proteína p24 en dos determinaciones se-
paradas por un intervalo de dos meses es
criterio diagnóstico de infección VIH; en los
niños con signos de infección VIH su de-
tección es indicativo de progresión de la en-
fermedad. La antigenemia elevada en los
primeros seis meses de vida está asociada
a una corta supervivencia, pudiendo utili-
zarse como factor predictivo(28-31).

P C R : Reacción de la cadena polimera-
sa. Es una técnica prometedora; su sensibi-
lidad y especificidad para el diagnóstico pre-
coz en el niño no son suficientes. La positi-
vidad a la PCR al mes de vida parece tener
una alta sensibilidad comparando con la clí-
nica y resultados inmunológicos posterio-
res; la negatividad no excluye la infección.

Esta técnica es útil para instaurar pautas de
actuación en niños asintomáticos(32, 33).

Hipergamaglobulinemia: Es común en
los niños infectados por VIH; frecuente-
mente utilizado como un indicador de in-
fección en niños entre 6-18 meses, cuando
hay dificultad para interpretar otros tests
más precisos. La alteración en el compor-
tamiento de las células B es la responsable
de la marcada elevación de IgG, paradóji-
camente disfuncionante, sin capacidad pa-
ra responder a los estímulos antigénicos,
apareciendo las infecciones bacterianas re-
currentes en este grupo de niños(34).

Aislamiento del virus: Es el método
diagnóstico por excelencia, pero su técni-
ca es muy laboriosa y cara, estando limita-
da su utilización a centros de investigación.

Ante un RN con Ac VIH(+) son crite-
rios diagnósticos:
• Aislamiento del virus.
• Dos PCR(+) con un intervalo de dos me-

ses.
• Dos antigenemias p24(+) con un inter-

valo de dos meses.
• Una PCR y Ag24 positivas en diferen-

tes muestras con un intervalo de dos
meses.

• Persistencia de Ac VIH(+) en edades su-
periores a los 18 meses.
La negatividad de dos PCR en los pri-

meros meses y reconfirmada a los seis me-
ses de edad, parece excluir el diagnóstico
de infección VIH(35).

¿CÓMO EVITAR O DISMINUIR LA TV 
DEL VIH?

Se han planteado varias estrategias pa-
ra prevenir o disminuir la TV del VIH. Has-
ta el inicio de 1995 tan sólo la prevención
en las mujeres en edad de procrear y la in-
terrupción del embarazo en las mujeres in-
fectadas por VIH eran las únicas armas de
que disponíamos; desde finales de 1994 el

CDC aconseja la utilización del protocolo
ACTG 076, basado en la administración de
zidovudina (ZDV) oral en al embarazada
VIH(+) asintomática y sin tratamiento an-
tirretroviral previo que se encuentra entre
las semanas gestacionales 14-34, ZDV i.u.
intraparto, y ZDV oral al RN durante 45 dí-
as. Con su instauración se ha conseguido
reducir la TV de la infección al 8%(36).

Existen algunos interrogantes ante es-
te protocolo que con el esfuerzo de todos se
irán resolviendo:
• ¿Puede la zidovudina disminuir la TV

durante la lactancia materna?
• ¿Puede la zidovudina disminuir la TV

en madres con CD4 < 200 o en los casos
en que el tratamiento se instauró trans-
curridas las 34 semanas gestacionales?

• ¿Existen efectos secundarios para la ma-
dre y el niño?

• ¿Qué repercusión tiene el tratamiento
en el niño no infectado?

• ¿Por qué es eficaz en unos casos y no en
otros?

Reconsideraciones

La mejor prevención de la infección
VIH en el niño es evitar la infección en la
madre.

El conocimiento del estatus serológico
en las mujeres en edad de procrear es la me-
jor manera de conocer el riesgo de la TV.

Al inicio del embarazo es recomenda-
ble, dentro de los controles analíticos ruti-
narios, realizar la determinación de Ac VIH.

Diagnosticada la infección VIH en el
primer trimestre del embarazo, deberá ini-
ciarse el protocololo ACTG 076 con el fin de
evitar en lo posible la TV.

Es importante recordar que una vire-
mia elevada al final del embarazo aumen-
ta el riesgo de TV perinatal, por lo que el
control serológico a lo largo del embarazo
debe ser aconsejado.
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Todo RN de madre VIH(+) deberá ser
controlado hasta su definición serológica y
posteriormente en el caso de ser un niño in-
fectado por VIH, siendo preciso dos deter-
minaciones seronegativas con un intervalo
de dos meses para considerar al niño sero-
negativo.
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