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OBJETIVOS: 

Realizar la revisión bibliográfica de tipo narrativo acerca de los fuctores de riesgo relacionados en la 

transmisión del Virus de Inmunodeficiencia Humana Adquirida, tales como Factores de Riesgo 

Matemos, fuctores locales y fuctores propios del producto. Sirviendo como Marco teórico para el 

protocolo de investigación " Factores de riesgo relacionados en la transmisión del Virus de 

lnmunodeficiencia Adquirida" y así poder determinar posteriormente la frecuencia de transmisión del 

Virus de Inmunodeficiencia Humana Adquirida por la vla perinatal en el periodo comprendido de 

agosto de 1986 al mes de agosto del 2003 en el Instituto Nacional de Pediatría, identificar los fuctores 

de riesgo y factores protectores perinatales , en los pacientes infectados por VIH en el Instituto 

Nacional de Pediatría y fina lmente determinar la incidencia de transmisión del VIH en forma vertical en 

pacientes que no reportaron fuctores de riesgo. 

JUSTIFICACIÓN 

No existen hasta el momento reportes de la frecuencia de la transmisión Perinatal en el Instituto 

Nacional de Pediatría el cual es considerado un Hospital de tercer nivel de concentración nacional, y que 

cuenta con un Centro de atención especializada para niños con infección por VIH es una marco de referencia 

para conocer la frecuencia a nivel Nacional. 

Se sabe que los factores de riesgo pueden determinar la transmisión de infección materno-fetal. Por lo que 

conociendo Jos factores que se relacionan en nuestro medio podemos plantear así una estrategia para la 

prevención de la transmisión del virus de inmunodeficienc ia humana. 



MATERIAL Y MÉTODOS: 

Para la realización del Marco Teórico se realizará una revisión bibliográfica haciendo uso de la siguiente 

infonnación. 

• Artículos originales y revis iones bibliográficas referentes al tema de transmisión vertical del YlH de 

los aftas 1986-2003. 

• Consulta en la base de datos de MEDLINE, ARTEMlSA, MDCONSULT, LILACS, MEDSCAPE. 

Se consultaron también la siguientes páginas: www.censida.com.mx, www.conasida.com.mx, 

www.ssa.gob.mx. Se obtuvieron 310 artículos relacionados al tema a revisar, los cuales fueron 

obtenidos utilizando la palabra clave: VD-!, TRANSMISION PERINATAL, TRANSMISION VERTICAL, 

VIH EN NIÑOS, EMBARAZO VlH. Se consideraron 99 artículos los cuales cumplieron con los requisitos 

para su inclusión en este estudio. 

• Libros de Infectologfa, Pediatría, Ginecología y Obstetricia y Neonatologla. 

• Se revisarán expedientes registrados en el Instituto Nacional de Pediatría con el diagnóstico de 

Infección por YlH. 

Finalmente se plantearán las estrategias posibles para la di sminución de estos factores de riesgo y por lo 

tanto de la transmisión vertical del YlH en nuestro medio. 
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FRECUENCIA DE LOS FACTORES DE RIESGO ATRIBUIDOS A LA 

TRANSMISIÓN VERTICAL DEL VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA 

ADQUIRIDA EN PACIENTES DEL INSTITUTO NACIONAL DE PEDIA TIÚA 

INTRODUCCIÓN: 

La infección por Virus de lnmunodeficiencia humana dJa con dJa adquiere mayor importancia al incrementar 

el número de personas que lo padecen, considerándose ya un problema de Salud Pública. Para finales de 

1999, el Programa de la Organización de las Naciones Unidas para la Prevención del SLDA (ONUSIDA), 

estimaba que en el mundo existían 33.6 millones de personas viviendo con el Virus de Irummodeficiencia 

Humana Adquirida (VIH) , de los cuales 14.8 millones son mujer y 1.2millones menores de 15 al'ios. En 

1999, 15mil personas se infectaron diariamente con el VIH. Del total de personas con V1H 95% vive en 

países en desarrollo. Cerca de la mitad de quienes lo cootrajeron se infectaron antes de cumplir los 25 al'ios y 

la tendencia en estos paises set'lala que caracterlsticamente fallecen antes de los 35 años. 

La epidemia ha dejado un total de 11 .2 millones de huérfu.nos en el mundo. Se estima que viven con 

VIH/SIDA 1.2 millones de nifios y nifias menores de 15 ailos , produciéndose 570,000 nuevas infecciones en 

ese mismo afio. El número acumulado de defunciooes infantiles asciende a 3.6millones. (65) 

En México, hasta el 1 o de enero del 2000, de los 42,762 casos acumulados de SIDA reportados, la proporción 

que corresponde a mujeres es de 14% (6,073 casos), con una relación hombre/mujer de 6 a 1, que se 

mantiene desde 19996 (66). En 1992, el SIDA coostituyó la décimo novena causa de muerte en población 

genera~ mientras que en 1998, pasó a ocupar el decimosexto lugar. En 1996, constituyó la tercera causa de 

muerte en hombre de 25 a 34 al'ios y la sexta en mujeres del mismo grupo de edad. Existe una marcada 

afectación a población urbana, y los nuevos casos se concentran en subpoblaciones con prácticas de riesgo. 

De acuerdo a la tipología para definir la pandemia, propuesta por el Banco Mundia~ la Organización Mundial 

se la Salud (OMS) y el ONU SIDA (68), México tiene una epidemia coocentrada, ya que existe una 



prevalencia de infección mayor o igual a 5% m subpoblaciones con prácticas de riesgo, pero la prevalmcia 

en mujeres embarazadas en control prenatal no alcanza 5%. 

En los últimos años se ha visto modificada por la mayor concentración de nuevos casos en grandes ciudades. 

No obstante, se conservan los patrones delineado entooces para las zonas urbanas y rurales. El patrón 

urbano se presenta en grandes ciudades y en la frootCf'll ncrte, con predominio en hombres, transmisión por 

relaciooes sexuales hombrrrhombre. El patrón rural se caracteriza por tma mayor proporción de casos entre 

mujeres, mayor transmisión a través de relaciooes sexuales hombrrrmujer, periodos de duplicación de 

alrededor de ocho meses, observándose en el centro y sur del pals (667, 69). 

De acuerdo a categorfas de transmisión, en los últimos años los casos de ISDA debidos a transfusión 

sangulnea han disminuido progresivamente, mientras la via predominante de transmisión mtre adolescentes y 

adultos es la sexual . Del total de casos acumulados, 2 .5% corresponde a niflos menores de 15 años , de los 

cuales, 67.5% cootrajo el VIH por via perinatal. A nivel estatal existen variaciooes con relación a categorfa 

de transm.isión, encontrándose entidades con mayor proporcióo de casos de SIDA en mujeres debidos a 

transmisión heterosexual o por transfusión sangufnea, tal como ocurre en Puebla y Tlaxcala, a diferencia de 

Yucatán, Baja California Sur y Nuevo Leó!l . entre otros , donde predomina la transmisióo (horno y bisexual) 

entre hombres (70). 

En gmera~ para la región de América Latina, incluyendo México, un mayor número de casos notificados se 

atribuye a transmis.ión heterosexual, tanto entre hombres como entre mujeres. Sin embargo, el riesgo que 

timen las mujeres de contraer la infección por medio de relaciooes sexuales con un hombre infectado es 

mayor, debido a tm coojunto de filctores biológicos y sociales, entre los que se cuenta la presencia de 

infecciones de transmisióo sexual, tener tma pareja bisexua~ tener tma pareja fnrectada con el IVH o que 

utiliza drogas intravenosas ( 71 ). 
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Para el año 2000, el CONA PO estima que habrá 2, 150,000 nacimientos en México (72). En diversas 

encuentras centinela realizadas en 12 entidades de la República Mexicana entre mujeres gestantes, se ha 

encontrado wta prevalencia por medio acumulada de 0.04% (73), y en los últimos años del 0.09%(106). Lo 

cual significa que a la fecha, existe la posibilidad de que 9 de cada 10,000 mujeres embarazadas estén 

infectadas por el VIH. Bajo este supuesto, anualmente se esperarla tm minimo de 860 y máximo de 4,945 

mujeres embarazadas con infección por VIH ( IC 95%: 0.04-023). 

Al observarse un incremento de los casos debido a la transmisión heterosexual en hombre y mujeres, se da un 

concomitante awnento de los casos en niños por transmisión perinatal de acuerdo a las tasas de natalidad 

registradas en cada país. Para finales de 1999, en el mtmdo existian !.3m iliones de nif'los menores de 15 años 

infectados por el VIH (65). 

Se denomina transmisión perinatal a la entidad clínica infecciosa de la transmisión del VIH de una mujer 

embarazada infectada a su hijo, durante el periodo gestacional, el trabajo de parto asl corno durante el periodo 

de lactancia. 

En México, los casos acumulados de menoces de 15 año.< ,hasta el 1° de enero del2000, fueron 1,079 (2.5%), 

de los cuales 67"/o fueron secundarios a la transmisión perinatal (64). La tasa de transmisión perinatal 

calculada para países en vias de desarrollo es de 25 a 30% en promedio (75), lo cual varia de acuerdo a 

diversos factores maternos, observándose que favocecen la transmisión perinatal , como son : 

La principal vfa de infección en la edad pediátrica es la forma per-inatal, la transmisión vertical puede 

presentarse de diferentes formas: (1,2,10) 

IN UTERO : Teniendo en cuenta que existe evidencia de la presencia del virus en tejidos fetales, desde el 

primer trimestre de gestación y en la sangre de cordón en el momento del parto. También se ha aislado del 

líquido amniótico y de la placenta ( 1 ;2 , 11,15,28,3 1) 
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INTRAPARTO (50 a 70%) Al tener exposición a sangre materna o secreciones 

genitales.{l8,28,35,3 9 ,50,52) 

POSTPARTO: Al alimentar al nifio con leche materna Se tiene evidencia de que el virus puede aislarse en 

la leche humana de mujeres infectadas. Teniéndose como soporte de esto, el hecho, de existir infección 

trasmitida en nifios cuyas madres adquirieren el virus posterior al parto. 

Tradicionalmente se habla pensado que el fenómeno de inmunoadaptaciérJ natural en la mujer, establecido 

por el embarazo mismo, ejercla negativamente sobre la evolución de la enfermedad, inaementando la 

progresión de la misma, no obstante diversos estudios han fi!llado en demostrar este supuesto. Actualmente 

esta situacioo se relaciona más a la etapa de respuesta inmune de paciente en el momento de la gestación, 

menciooándose principalmente como factores predisponentes para mala evolución aun nivel bajo de linfocitos 

CD4+, asi como a un número elevado de copias virales circulantes, la suma de estos eventos son los que 

fuvorecen la instalación de enfermedades oportunistas graves que afectan la evolución propia del embarazo. 

Por otra parte la infección per se no se ha podido asociar a un inaemento en la mortalidad materna ni a un 

acortamiento en los periodos de sobrevida. 

French y colaboradores en un meta-análisis de siete cohortes prospectivas, realizado en 1997 con el objetivo 

de conocer el efecto de la infección del VIH sobre el desarrollo del embarazo y su repercusión, demostró que 

no existía un riesgo mayor para progresión de la enfermedad, muerte materna o calda de los linfucitos CD4+, 

concluyendo que la gestación por si soOia no revierte un riesgo mayor de efectos adversos en las mujeres 

infectadas. 

En México de una cohorte estudiada en el lnstiMo Nacional de Pcrioatología evaluada en dos tiempos de 

enero de 1988 a diciembre de 1994 y un segundo grupo integrado de enero de 1994 a julio de 1997, de un 

total de 59 mujeres solo en cuatro de ellas evolucionaron de estadio clinico durante su embarazo 
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identificándose al menos una enfermedad indicadora de SIDA, el resto se mantuvo a sintomática durante la 

gestación. 

La transmisión vertical de la infección, se establece en fonna perinataL es decir abarcando los periodos 

prenataL transnatal y posnatal. Dentro de la etapa gestacionaL la infección aunque en bajos porcentajes, este 

funómeno ha podido ser documentado por al detección del virus infectando a los linfocitos T CD4+, los 

maa-ófagos y neutrófilos contenidos en las secreciones cervicales de la madre, así mismo el virus ha podido 

ser cultivado del liquido aminiótico, de mujeres gestantes infectadas. De igual fonna se ha encontrado la 

presencia del VIH en las células endoteliales de la decidua así como en las células de Hofbauer de la placenta. 

Este último dato ha sido de vital interés de investigaciones rea.lizadas durante los últimos allos en relación al 

papel que puede jugar la placenta ante la infucción del VIH. En este sentido, se ha considerado que si bien la 

placenta puede formar parte de una barrera para la transmisión de la infección al feto durante las fuses 

tempranas de la gestación, la infección de trofoblastos CD4 pueden funciooar como un acumulador de 

elementos virales y favorecer la transmisión hematógena en el último trimestre del embarazo, especialmente 

durante el periodo de trabajo de parto. 

Por otra parte hay indicios que hacen suponer la susceptibilidad de ci--rtas células del hospedero a la infección 

vertical por el Vlli, .algunos autores refieren que ésta puede estar influenciada por el tropismo del virus que 

infecta a la madre y la susceptibilidad de las células blanco de su hijo, específicamente monocitos y 

maa-ófagos. Se ha demostrado también que las neuronas en desarrollo, son susceptibles de infectarse por el 

vrn, poniendo nuevamente en evidencia la posibilidad de la infección de células humanas que no expresan el 

receptor CD4+, lo que sostiene la tesis de existencia de otros mecanismos de entrada del vrn, diferente ala 

interacción de la glicoprotefna gp120, de la envoltura viral y el receptor celular de superficie CD4+. Como 

elementos que soporten estas teorfas podemos mencionar el estudio descrito en 1998, por el Dr. Roberto 

Gallo, cuyos hallazgos demostraron la susceptibilidad de los Linfocitos T CD8 a ser infectados. Al lograr su 

~-tivación a través de receptores de antígeno de expresión de novo de células CD4+, lo que elimina la teoría 
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que estas células no podían ser infectadas. De igual forma existen evidencia de que las células mononucleares 

no estimuladas del cordón umbilical se infectan preferentemente por el VIH-1 de aislamientos clínicos de 

macrófagos-trópicos no inductores de sincitios (H!V-1 Ba-L), mientras que las células mononucleares de 

sangre periférica de adulto son infectadas con preferencia por células T linfotrópicas (VlH-ILAI), indicando 

la probabilidad que ciertos fenotipos virales pueden ser transmitidos de una madre infectada a su hijo y que 

estos fenotipos, pueden replicarse más eficientemente en fetos y neonatos que en adultos. 

No obstante, como ya se mencionó, diversos estudios han demostrado, en hijos de madres infectadas por el 

VIH que no recibieron tratamiento antirretroviral durante la gestación y que no alimentaron al seno materno a 

su producto, revelan que en más del 50% de los casos de niños infectados, éstos no tienen niveles detectables 

de antígeno de VlH en sangre periférica durante los tres primeros dias de vida, resultando una evidencia 

indirecta de que la mayoría de los niños fueron infectados tardíamente en la gestación o durante el momento 

del nacimiento. Estudios para determinar la presencia del V1H a través de la prueba de reacción en cadena de 

la polimernsa (PCR) de DNA viral en timos de 100 fetos de más de 15 semanas de gestación que fallecieron 

en útero, solamente dos fetos fueron identificados no positivos, lo que sigue fortaleciendo la hipótesis de que 

la infección intrauterina es baja, estableciéndose que el riesgo de infección intrauterina debe ser de alrededor 

deiS%. 

El total de factores que influyen en la transmisión vertical de la infección madre-hijo, aún no son bien 

conocidos las asociaciones que con mayor frecuencia se mencionan son: la condición clinica de la madre 

durante el embarazo así como su estado ele respuesta inmune (Linfocitos CD4 < 400/mm3), viremia 

importante (carga viral por arriba de 7000 copias), la participación concomitante de enfermedades 

transmitidas sexualmente en la madre, especialmente aquellas que manifiestan durante su curso clfnico, con la 

presencia de lesiones de tipo ulceroso (sífilis , herpes genitaL chancroide) o que favorecen a la lesión del 

epitelio genital como las infecciones por el Virus del Papiloma Humano y la vaginosis bacteriana entre otras. 
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No obstante conocer un mayor riesgo de transmisión de la infección en estas mujeres que cumple con estos 

fuctores de riesgo, en la actualidad se conoce a un grupo de mujeres que han contagiado a sus hijos, sin que se 

halla podido identificar algunos de estos factores, lo que deja la posibilidad de otros elementos involucrados, 

a los que se les hay considerado como de menor riesgo, dentro de los cuales se mencionan a : mujeres 

fumadoras durante el embarazo, contar con niveles bajos de vitamina A en la madre, la participación de 

múltiples parejas sexuales, así como a la presencia de prematurez y bajo peso del recién nacido. 

En mujeres quienes ya se encontraban infectadas durante el parto el riesgo se ha considerado 

aproximadamente dell4%. (30,38,53,44) 

Es necesario que se realice oportunamente el diagnóstico de Infección por VlH en la madre para poder 

iniciar el manejo adecuado con el fin de disminuir los factores que contribuyen a la transmisión de la 

infección hacia el feto o recién naciqo. La dificultad para realizar el diagnóstico en la edad temprana y la 

progresión rápida de la enfermedad en los niños que adquirieron la infección de forma vertical limita la 

posibilidad de un tratamiento oportuno.(l2, 17) 

Todas las mujeres que acuden a la primera consulta prenatal, deben recibir consejería sobre los beneficios del 

tamizaje pre!'latal para VlH. Los casos con ELISA-VJH reactivo deben ser reportados de inmediato al 

personal de salud que atendió la consulta preflatal. Con la información del ELISA- VJH se debe citar a la 

madre, explicarle el resultado y referirla de inmediato a un Hospital de Tercer Nivel que le corresponda 

El virus se ha detectado en tejidos fetales desde el primer trimestre de gestación y en la sangre de cordón en 

el momento del parto aislándose también del líquido amniótico en algunos casos.(l5,.27 ,28,30) 

Los factores que se han relacionado con la transmisión vertical del virus de lnmunodeficiencia humana son 

una interrelación entre factores virales, inmunológicos y farmacológicos. La tasa de transmisión perinatal 

calculada para países en vías de desarrollo es de 25 a 30% en promedio (75), lo cual varia de acuerdo a 

diversos fuctores , observándose que favorecen la transmisión perinatal , como son : 
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FACTORES MATERNOS: 

Carga viral elevada (95% Cl, 2.0-8.2) 

Número bajo de CD4 y linfocitos perifériros matemos (95% CI, 0.8-4.9) 

Ausencia de profilaxis con zidovudina (95% CI, 2.2-7.2) 

Presentación de infección aguda durante la gestacioo 

Seroconversión durante el embarazo 

Cultivo viral cuantitativo o concentración de RNA (RR 21.8; 95% CI, 2.3 21 LO) 

Infección avanzada materna (95% CI, 2.2- 7.2) 

Uso de drogas intravenosas 

FACTORES WCALES: 

Parto vaginal (OR, 2.4; 95% CI, 1 .3-4.4) 

Ruptura de membranas mayor de 4 horas (95% CI, 0.8- 2.3) 

Enfermedades ulcerativas genitales (OR, 2.7; 95% CI, 1.2-5.8) 

En transmisión por seno materno (OR 1.7, 95% CI, 1.0-2.9) 

Mastitis. (RR, 21.8; 95% e, 2.3-211.0) 

Abscesos mamarios (RR, 51.6; 95% CI, 4.7-571.0) pezones con úlceras o sangrante!:. (95% Cl , 

0.4-19.2) 

Procedimientos invasivos (arnniocentesis) 

FACTORES PROPIOS DEL PRODUCTO: 

Prematurez (33,23,25,30) (OR, 16.0; 95% CI., 1..9 134 .. 9) 

En embarazo gemelar el primer gemelo es más susceptible (33,23,30) 

Peso menor de 2.5kg (95% Cl, 0.7-5.6) 
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La etapa en la que con mayor frecuencia se transmite la infección vertical es el periodo de trabajo de parto, 

al exponerse las secreciones o sangre maternas o mucosas fetales como la conjuntiva, mucosa oral o 

nasofur!ngea o de manera parenteral al existir contacto de la sangre materna con la del recién nacido mediante 

la barrera materno -fetal. (18,26,39,50,60) 

Se ha observado que existe una relación elevada entre los niveles de RNA del VIH-1 y la infección perinatal 

,y esta relación es independiente de la concentración viral en plasma materno. 

El manejo con el fin de disminuir el riesgo de transmisión vertical debe iniciarse durante el embarazo 

incluyendo terapia antiretroviral para digninuir los niveles de RNA del V1H y la programación de una cesárea 

electiva. (20,31,49) 

La transmisión ocurre cerca de un 3 a un 6. 7% en mujeres que cuentan con una carga viral indetectable (500 

copias/mi o menos), durante el embarazo, 95% de las cuales recibieron al menú!\ zidovudina y el 50% de este 

porcentaje se encontró en terapia combinada de dos o más antiretrovirales. (35,39,42,52) 

PROGRAMACIÓN DE CESÁREA 

Diferentes estudios han demostrado que el programar una cesárea evitando así el trabajo de parto y la 

ruptura de membranas digninuye considerablemente el riesgo de tranlrnisión del VlH (entre un 55 y un 

80%), esto con base en la disminución del contacto con secreciones o sangre. (39,49) 

La morbilidad y mortalidad materna son mayores después de una cesárea que de un parto vaginal en 

pacientes no infectadas con V1H. 

Las complicaciones, especialmente infecciones postparto son de 5 a 7 veces más frecuentes después de una 

cesárea con labor de parto o con ruptura de membranas. (42,50) 
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Los fuctores que incrementan el riesgo postoperatorio de complicaciones incluyen nivel socioeconómico, 

infecciones genitales, obesidad o desnutrición, tabaquismo o trabajo de parto prolongado o ruptura de 

membranas. (20,28,39,42,5ú,60) 

Las complicaciones en IDla cesárea de mujeres infectadas con VIH son similares en frecuencia y magnitud 

que los reportes en mujeres no infectadas. ,por lo que el riesgo de complicaciones postoperatorias se 

incrementa, sin embargo es IDl hecho que la interrupción del parto por vla abdominal disminuye 

considerablemente la transmisión vertical del VIH por lo que tomando en cuenta este hecho, al realizar IDla 

cesárea deben de reducirse al mlnimo los factores de riesgo impl icados en el incremento de la morbi­

mortalidad, de esta manera debe de llevarse un adecuado control prenatal, reconocimiento de signos o 

slntomas que nos hablan de infecciones incipientes ,cuidado de la herida quirúrgica, prever el adecuado 

manejo de maduración pulmooar en caso de prematurez, así como de la planeación en el tratamiento de casos 

especificas, manteniendo un ambiente optimo quirúrgico. (20,52,60) 

La cesárea electiva ofrece beneficios a Jos niftos de madres que se encuentran recibiendo una combinación 

de medicamentos antiretrovirales y tienen baja o indetectables niveles de RNA del HIV-1 (5,15,27). Los 

estudios que evalúan la transmisioo vertical de acuerdo al nfunero de copias de RNA del HIV -1 , han utilizado 

un gran número de ensayos con diferentes niveles de RNA maternos y se ha visto que aunque los niveles de 

RNA materno sean indetectables puede existir transmisión del virus al niño ( 15,28,39). Por Jo que no se 

puede asegurar el nivel de RNA HIV· l matemos relacionado cuantitativamente en la transmisión vertical 

aunque está bien identificado la relación de mayor carga ·mayor frecuencia de transmisién (31 ,40,62). 

Se ha observado sin embargo que en mujeres con altos niveles de carga viral y que iniciaron oportunamente 

el tratamiento antiretroviral y se programó cesárea electiva y el beneficio es significativo. (51,61) 
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TERAPIA ANTlRETROVIRAL 

Estudios han reportado que la transmisión vertical en mujeres que reciben altas dosis de terapia 

combinada de antiretrovirales va desde un 1% a un 5.8% (mujeres que recibieron triple terapia incluyendo 

inhibidor de proteasa) (3,9, 19,54,59). 

Los inhibidores del nucleósido de transcriptasa reversa son generalmente bien tolerados y atraviesan la 

placenta. Estos agentes no han mostrado efectos teratogénicos en animales a concentraciones similares a las 

usadas en humanos (6, 18,19,31). 

El mecanismo de protección conferido por la terapia con zidovudioa implica la disminución de la carga viral 

sin embargo como se ha menciooado anteriormente puede existir transmisión vertical a pesar de una 

disminución considerable de ésta, la posibilidad de transmisión por lo que el medicamento también puede 

ofrecer otras medidas de protección que aún se encuentran en estudio sin embargo se han considerado la 

profilaxis directa al feto con la preexposición de la droga al nifio mediante su paso por la barrera 

transplrrentaria (7,8,13,21). 

Los resultado de estudios realizados indican que la transmisión vertical ocurre en un 25.5% de pacientes 

de mujeres que se encontraban recibiendo placebo sin embargo en aquellas mujeres a las que se les administró 

zidovudina el porcentaje fue de 8.3%. Esto representa una reducción del 67% de riesgo en la transmisión de 

VIH perinatal. La droga ha sido bien tolerada tanto en la madre como en el nifio ( 11,21,22,54) 

Los inhibidores del nucleósido de transcriptasa reversa se unen a la gama mitocondrial DNA polimerasa y 

puede causar disfunción mitocondrial, la cual puede manifestarse como miopatfa, cardiomiopatía, neuropatía, 

acidosis láctica o hlgado graso (21 ,45,58). La hepatomegalia y la esteatosis ocurren en un 1.3 de 1000 casos 

11 



y la hiperlactemia ocurre en 8 de 1000 personas que se encuentran bajo este tratamiento. Se ha observado 

que los medicamentos que mayor afinidad a la gamma polimerasa han mostrado son zalcitabina, didanosina, 

stavudina, lamivudina zidovudína y abacavir en orden decreciente (3,4,9,32,54). 

Las mujeres sometidas a este tratamiento deben ser informadas de los sfntomas no especificos de falla 

hepática y acidosis láctica. Y en caso de mostrar sintomatologia se debe determinar lactato sérico. 

También se ha sugerido la presencia de disfunción mitocondrial en niños que fueron expuestos a 

inhibidores de la transcriptasa reversa. Sin embargo el riesgo de efectos mitocondriales tóxicos en niños 

expuestos a estos agentes durante el embarazo se han presentado en menor frecuencia y deben de ser 

analizados comparativamente con los beneficios considerando la transmisión perinatal (4,21,45,58) . 

La carcinogénesis transplacentaria en animales es otro de los efectos estudiados en el uso de inhibidores de 

la transaiptasa reversa in útero, observándose que con el uso de dosis elevadas (30 veces mayores que las 

usadas en humanos) se ha visto relación con la presencia de Cáncer , sin embargo no se ha presentado 

. utilizándose dosis ter<~péuticas utilizadas en humanos (21 ,45). 

En los recién nacidos el efecto tóxico más observado con el uso de z.idovudina ,fue anemia leve a 

moderada; la cual fue reversible a la descontinuación de medicamento. Esto se observó en mujeres que 

recibieron el tratamiento con zidovudina durante el embarazo. (sin haber tomado ningún tratamiento inicial 

con ZDV u otro agente antiretroviral) y aquellas cuya cuenta basal de linfocitos CD4 fue mayor de 22/uL 

(31,41,42). 

Aunque existen otros estudios multicéntricos que demuestran que la Zidovudina reduce el riesgo de 

transmisión vertical de Ylli a pesar de que la madre haya recibido previamente tratamiento con WV o se 

encontrara en una etapa avanzada de infección ( 19,36,55). 
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Se han reponado ya casos en donde la susceptibilidad a la zidovudina, se relaciona con la duración de la 

terapia con dicho medicamento, el estadio de la enfermedad y la cuenta linfocitaria de C4+, llegándose a 

encontrar resistencia al medicamento e inclusive incremento en la cuenta viral ( 45,54,56). 

La disminución de la carga viral materna es uno de los fines buscados con el uso de ziduvodina, la que 

puede anticipar la eficacia de la zidovudina en la prevención de la transmis iérl de la infección de madre a hijo 

durante le seguimiento del embarazo (45,58,59,64). 

La transmisión de resistencia a la zidovudina en algunos paises con amplio acceso a antiretrovirales se ha 

reportado hasta un 9%. 

Por otro lado en aquellas madres en donde no se mantuvo en adecuado control prenatal y por lo tanto no se 

hizo uso de la zidovudina durante el embarazo es posible utilizar zidovudina durante el trabajo de parto 

considerando que una transmisión considerable de la infección ocurre durante el parto, el mantener niveles de 

zidovudina sistémica en el recién nacido durante esta etapa puede proveer una profilaxis significativa 

(4,8,21,22). 

Dr)ido al rápido transporte transplacentario, se puede iniciar una dosis de impregnación y posteriormente 

dejar en infusión continua el medicamento. El beneficio del uso de zidovudina postparto para la prevención 

de la transmisión vertical aún no ha sido bien determinado. 

De esta manera se compilan las medidas que pueden prevenir la transmisión vertical del Virus de 

lnmunodeficiencia adquirida ( 18,31,32,54, 79). 

USO DE ZIDOVUDINA en mujeres infectadas por VIH y el uso de dicho medicamento en los recién 

nacidos. Administrándose de la siguiente manera (3,2,6, 7,37,41): 

ANTEPARTO: lOOmg vía oral cinco veces al dla 
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INTRAPARTO: 2mglkg intravenosa en una hora y posteriormente lmg!kg por hora via intravenosa 

durante el parto 

RECIÉN NACIDO: 2mg!kg via oral cada seis horas por seis semanas. 

ANTEPARTO: Zidovudina 300mg vla oral dos veces al día, al inicio de las 36 semanas de gestación . 

INTRAPARTO: Zidovudina 300mg vla oral cada tres horas, sin el tratamiento para el recién nacido se 

redujo el riesgo en un 50% en un estudio realizado en Tailandia (54). 

El manejo de la infección por VIH en mujeres embarazadas que previamente recibían terapia antiretroviral 

depende la edad gestacional del feto., si el embarazo es detectado en el primer trimestre la terapia debe 

continuar, es necesario realizar un USG en la semana 18 a 20 de gestación para confirmar la edad gestacional 

del feto y anormalidades detectables (3 ,7,9,46). 

Las opciones durante le primer trimestre incluyen continuar el tratamiento ya establecido, o cambiar 

éste si se incluyen medicamentos que acarrean riesgo tales como efavirenz o delavirdine, otra opción es 

. interrumpir todos los antiretrovirales y restituirlos después del prime~" trimestre. Esta última estrategia puede 

conllevar el riesgo de un rebote en la carga viral y aumentar durante este la~ :;_, el riesgo de transmisioo. Por lo 

que la decisión del tratamiento debe realizar considerando todos los fuctores y evolución cllnica en cada caso 

específico (13,41,42). 

La zidovudina como moootcrapia fue el primer esquema que mostró disminución de la transmisión perinatal 

de la infección por VlH -1, encontrándose actualmente diferentes investigaciooes con esquemas cortos de 

zidovudina, intraparto y tratamiento neonatal con nevirapian y tratamientos combinados con zidovudina­

lamivudina (6,13,18,22,31). 

La resistencia a zidovudina puede presentarse. La frecuencia se ha visto incrementada en aquellas madres 

en quienes ya se habla tenido exposición previa al medicamento, aunque la transmisión perinatal de virus 
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resistente a la zidovudina se ha reportado no está aún claro que la presencia de mutación inaemente el riesgo 

de transmisión (2,4,58,59). 

Actualmente se siguen estudiando diferentes esquema antiretrovirales como la nevirapina que aunque aún no 

se ha determinado la eficacia total como monoterapia se ha propuesto como tratamiento conjunto a otros 

antiretrovirales (zidovudma) (13, 19,22,32,42). 

SENO MATERNO 

La alimentación con seno materno de mujeres infectadas es asociado significativamente en la transmisión 

del VlH-1. Reportándose una diferencia del 16% en la probabilidad de transmisión de la infección entre los 

niftos que se alimentaroo con leche materna y los niftos 

que fueron alimentado con fórmula . No se conoce aún el tiempo requerido de exposición a la leche materna 

para poder inducir infección (2 ,23,38,53). 

En paises en vlas de desarrollo, con altas tasas de enfurmedades infectocontagiosas, malas condiciones de 

higiene, educación y pobreza, se sigue promoviendo la lactancia materna como polltica general, ya que son 

más los beneficios que los riesgos, aunque se recomienda particularizar en cada pals twando en cuenta las 

condiciones y recursos existentes (78,79). En México, se deberá hacer todo lo posible para brindar lactancia 

artificial. 

Por otro lado existen factores que pueden influenciar a que incremente la posibilidad de transmisión como 

lo son: mastitits, abscesos mamarios o presencia de úlceras, o sangrado del pezón (23,44,49). Estas 

patologlas predisponen la reclutamiento de células secundario a la inflamación que se cree pudieran regular la 

expresión local del VlH·l y asl elevar los niveles de virus en la leche materna. Asl mismo en aquellas 

lesiones que provocan sangrado la exposición a la sangre contaminada también eleva el riesgo de transmisión. 

Se ha observado que infecciones de transmisión sexual que provocan ulceras genitales pueden inaementar 

significativamente la transmisión del virus de VIH-1 describiéndose casos de infección por Herpes y 
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Gonorrea en donde la transmisión vertical, se vió filvorecida, no encontrándose esta relación con otras 

enfermedades de transmisión sexual o infecciones genitales (2, 10,20,23,28,31,39,49,50). 

En caso de iniciar el tnlbajo de parto o de no contar con los medios para realizar un cesárea se ha reportado 

en algiDlos estudios que el uso de hexaclorofeno con una asepsia exhaustiva del canal de parto reduce también 

la transmisión en caso de interrumpirse el embarazo p<X' vi a vaginal (2, 1 0,38,44,49). 

CONCLUSIONES 

El objetivo de este estudio es el conocimiento de los filctores que en nuestro medio se han relacionado con 

la transmisión de la infección por VIH y de esta manera poder planear tempranamente los métodos 

terapéuticos con el fin de evitar en lo posible la transmisión vertical del VIH. 

Se ha mencionado a lo largo de la revisión que existen diferentes y numerosos filctores que se ven 

involucrados en la transmisión vertical y que en su mayoria pueden ser evitados o disminuidos de manera tal 

que el riesgo de transmisioo disminuya considerablemente (1,2,.3 ,5, 10,44). 

De esta manera se compilan las medidas que pueden prevenir la transmisión vertical del Virus de 

Inmunodeficiencia adquinda. 

• Programación de cesárea realizándose de forma electiva y con el fin de evitar ruptura de membranas 

o inicio de tnlbajo de parto temprano. En caso de no poder realizarse tomar las medidas necesarias 

para mantener el menor contacto del producto con secreciones y lesiones durante el trabajo de parto 

(uso fórceps y maniobras invasivas), asf como una adecuada antisepsia del canal de parto. 

• Tratamiento antiretrovíral con el fin de disminuir carga viral . 

• Manejo y tnltamiento de infecciones genitales. 

• Tratamiento oportuno de infecciones maternas que pudieran arriesgar a un parto prematuro. 

• Evitar procedimientos invasivos (amniocentesis) 

16 



• Adecuada nutrición marc:ma 

• Evitar el seno materno: Con lo ya mencionado anteriormente se evidencia ya claramente la 

transmisión de la infección por medio de la leche materna. Esta medida sin embargo es dificil de 

llevar a cabo en paises subdesarrollados en donde la alimmtación al seno materno es la única via 

nutritiva asegurada al recién nacido. Pe.- lo que debe de realizarse tllmbién Wl Programa en donde se 

considere el aporte de 1n sustituto de leche materna en los paises en vias de desarrollo. 

• También se ha visto ya. la relación Cfl cuanto al inc-emento de frecuencia en madres que presentan 

procesos inflamatorios mamarios por lo que deben tllmbién de ser !tratados oportunammte y sin 

reserva. 

Conociendo ya los antecedentes necesarios y cmsiderando el riesgo de transmisión vertical de Infección por 

el Virus de Irummodeticiencia Adquirida, se realizará este estudio con el fin de determinar los factores de 

riesgo relaciooados en la Pobl.acióo Pediátrica infectada por VIH en el Instituto Nacional de Pediatria y así 

buscar la manera de disminuir el riesgo de transmisión del Vln.IS de lrununodeficieocia Adquirida en aquellos 

casos que cuenta~ con fiK:tores dí: riesgo y buscar la mejoc forma de prevenirlo. 

Tccnando en cucnlll que actualmente ~J no solo se debe enfocar el manejo hacia WJ terapia antirretrovirica 

perinatlll sino tambim a prevmir ksiooes del pezón de la madre, mastitis, aftas del recién nacido, suspensión 

de la lactancia materna en las mo.dres infectadas , progrmnacifu de cesárea, adecuada higiene en el manejo y 

procedimientos asi COOl<l evitar que éstos sean invasivos. Manejo de las infecciones maternas durante el 

embarazo para evit. partos prematuros y complicaciooes. 

Se debe difundr ininn.aciá:l sobe la trlnSmisKn pcrin8la1 del vrn y la manera de prevenirla en la población 

gmeral y el personal de salud. Pr.:mowr la llk:ncioo praWa] qxrtuna. con investigación de fiK:tores de 

riesgo para que la mup puede gpw por la ¡ruet. de demccióo de anticuerpo al vrn. El recién nacido debe 

tener 1m segujmicoto adccuadlo, ya que Cll los primeros meses de vida.. Requiriendo WJa atención 

multidisciplinaria óe la mujer y lile! recién nacido. 
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