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RESUMEN

Este artículo revisa la información reciente acerca de los factores de riesgo implicados en la transmisión vertical del VIH y sobre la
exitosa aplicación de los antirretrovirales en la reducción de la transmisión perinatal del virus. La autora hace algunas reflexiones
acerca de los niños que viven en el mundo del VIH/SIDA.
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SUMMARY

This report review the news related to the risks factor for HIV vertical transmission and in the successful application of antiretroviral pro-
phylaxis in the reduction of the HIV-1 transmission. Reflections about the children who are living at a world of HIV are done.

Key words: Vertical HIV transmission, antiretroviral drugs, women HIV risk factors.

En los niños la infección por el VIH-1 está cambiando de
cara; en los países desarrollados el tratamiento con anti-
rretrovirales en las mujeres embarazadas ha disminuido
el riesgo de transmisión perinatal de 20 a 5% y en algu-
nos países por debajo de esta última cifra. Infortunada-
mente este cambio aún no se ha observado en los países
en desarrollo. México parece ser la excepción, pues a
partir de que estuvo disponible el tratamiento con anti-
rretrovirales, se empezó a administrar a las embaraza-
das con VIH/SIDA y se promovió la profilaxis perinatal:
disminuyendo en los últimos 3 años la tasa de incidencia
de recién nacidos infectados a 10%.

La combinación de esquemas antirretrovirales alta-
mente efectivos (TARAA) ha revolucionado el tratamien-
to de la infección por el VIH en los niños al lograr en ellos
una supresión viral sostenida, preservando o restaurando
la respuesta inmune, lo que se traduce en mayor sobrevi-
da y una mejor calidad de vida.

Las mujeres infectadas por el VIH-1, a nivel mundial,
representan en la actualidad la mitad de la población con
esta enfermedad: aproximadamente 40 millones.1 Mu-
chas de éstas infectadas que inician la gestación, pueden
transmitir el virus a sus bebés, sea durante la gestación, al
momento del nacimiento o en la lactación al seno. El em-
pleo de medidas terapéuticas para reducir el riesgo de
transmisión del virus, reduce aproximadamente un tercio
el riesgo de que sus hijos sean infectados por sus ma-
dres.2 Sin embargo, la administración de Tx ARV y las
medidas profilácticas, han permitido reducir de manera
significativa la transmisión vertical del VIH-1.

TRANSMISIÓN PERINATAL DEL VIRUS

Los mecanismos moleculares de la transmisión vertical
aún no han sido completamente aclarados, sin embargo
se informa que ciertos genotipos menores son transmiti-
dos por las madres a sus hijos.9,10 Por otra parte, se sabe
que el fenotipo macrófago-tropo (R5) está involucrado
en la transmisión vertical de esta infección.11

En cuanto al análisis de los genes regulatorios del VIH-
1, que incluyen los vif, vpr, vpu, nef, tat y rev, revelaban la
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conservación de los dominios funcionales de estos genes
en la transmisión vertical.12,17 De manera semejante la
transmisión de las madres de las secuencias vif y vpr a sus
hijos, tienen la particularidad de ser más heterogéneas y
más conservado el dominio funcional, en comparación
con las secuencias de las madres no transmisoras.12-17 No
obstante, otros genes del VIH-1 pueden jugar un rol im-
portante en la patogénesis y transmisión de este virus.

La transmisión del virus ocurre por contacto directo
con las células libres de viriones, que a su vez son permi-
sivas por la interacción entre las células infectadas y las
células blanco (infección cis), o bien por transferencia vi-
ral entre las células no infectadas (como las células den-
dríticas y las células B) con las células CD4+ mediante
sinapsis virológica.1-3

Tanto en la transmisión sexual, como en la perinatal,
la infección de célula a célula es la forma más efectiva
para perpetuar esta infección.4 Por esta razón la transmi-
sión sexual y la materno/fetal ocurren aun cuando haya
una baja concentración de la carga viral, y a pesar de la
supresión del virus;5,6 observaciones que explican la difi-
cultad de bloquear completamente el paso del virus de
una célula a otra, pese a la presencia de anticuerpos neu-
tralizantes y fármacos antirretrovirales.7-9

En el caso de la transmisión perinatal del VIH-1 han
ocurrido progresos significativos en la prevención con el
uso de diferentes esquemas de tratamiento con antirre-
trovirales; con intervenciones obstétricas seguras y con la
alimentación de los recién nacidos con fórmulas lácteas
industrializadas. Con estas medidas adoptadas en Euro-
pa y Norteamérica el riesgo de transmisión perinatal se
ha reducido a 2%, por lo  que en la mayoría de los bebés
infectados es por haber adquirido la infección in utero.11-13

Sin embargo, el panorama epidemiológico es diferente en
Asia y África: donde la transmisión materno-infantil de
esta infección continúa siendo elevada, pues cerca del
90% de las mujeres embarazadas transmiten la infección
a sus hijos en gestación, por lo que se estima que en esos
países de esos continentes nacen diariamente 2,000 niños
infectados.14,15

A finales del 2006, ONUSIDA estimó que a nivel mun-
dial existían 39.5 millones de personas con el virus de la
inmunodeficiencia humana, de las que 37.2 millones eran
adultos, 17.7 millones mujeres y había 2.3 millones de
menores de 15 años. Esta Organización calculaba tam-
bién que diariamente se infectan con el VIH en el mundo
alrededor de 11 mil personas, lo que significa que duran-
te el 2006, 4.3 millones de personas contrajeron la infec-
ción. Por otra parte, aproximadamente 40% de las infec-
ciones nuevas por el VIH ocurre en jóvenes entre 15 y 24
años. Concluía diciendo que en 2006 el SIDA causó la
muerte a 2.9 millones de personas.15

EL SIDA EN MÉXICO

En México del total de casos de SIDA registrados hasta
el 31 de diciembre de 2007, 20% fueron en mujeres en-
tre 15 y 44 años de edad. Tratándose de mujeres en
edad reproductiva el problema se complica por la posi-
bilidad de la transmisión del virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) por el embarazo.

En términos epidemiológicos, la epidemia en México
se califica con una epidemia de SIDA concentrada en los
llamados grupos que tienen prácticas de «riesgo».16 Se
calcula que en este país ocurren 4,200,000 embarazos
por año, y de éstos 60% llegan al término de la gesta-
ción, es decir, 1,700,000 embarazos se pierden en eta-
pas tempranas, aunque en años recientes el número de ni-
ños que nacen es de alrededor de 1,900,000. A un lado
de esta información, «Encuestas centinela» levantadas en
mujeres embarazadas de 12 entidades de la República
Mexicana, permitieron estimar una prevalencia acumula-
da de 0.04% y en los últimos años ésta es de 0.1%, lo
que traduce la posibilidad de que 10 de cada 10,000 mu-
jeres embarazadas con hijos vivos se encuentren infecta-
das por VIH. Por otro lado, considerando la tasa de fe-
cundidad en México, se estima que hay entre 1,136 y
6,531 mujeres embarazadas infectadas por VIH.17

Tales estimaciones resaltan la necesidad de imple-
mentar programas de prevención para evitar la transmi-
sión perinatal de la infección por VIH; si bien las medidas
preventivas tomadas en países desarrollados han mejo-
rado drásticamente la atención a las mujeres y evitado la
transmisión del virus, facilitando a las mujeres el acceso a
la atención médica apropiada, informando sobre los fac-
tores de riesgo implicados en la infección y otras medi-
das, en los países en desarrollo, como México, el rol so-
cial asignado a la mujer favorece la sumisión ante su
compañero sexual, por lo que ésta se encuentra en una si-
tuación de vulnerabilidad ante las infecciones de transmi-
sión sexual (ITS). Además, hay un limitado acceso a servi-
cios de salud, prejuicios y tabúes acerca de la sexualidad,
falta de información, recursos económicos limitados, es-
caso conocimiento de temas de salud y sumado a todo
esto, la negación de sus derechos sexuales y reproducti-
vos, en su conjunto, obstáculos para que la mujer negocie
sexo protegido.16,17

Como ya se mencionó, en el aumento del SIDA en este
país ha contribuido una cada vez mayor frecuencia de
mujeres en edad reproductiva infectadas, lo que repre-
senta un mayor riesgo para la transmisión de esta enfer-
medad a sus hijos. Sin embargo el problema es mayor
cuando se trata de evitar la transmisión perinatal, pues las
mujeres infectadas desconocen que son VIH positivas. A
este respecto, en los países en desarrollo, se estima que
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de cada 10 mujeres VIH positivas, nueve no saben que
están infectadas; a esto se suma que el acceso a la aten-
ción médica, antes y después del parto, es crítico, lo que
hace difícil reducir el riesgo de la infección vertical del
VIH. A este respecto se calcula que en este país un tercio
de las mujeres embarazadas (32%) no reciben ningún
cuidado prenatal en alguna institución de salud y 40% de
ellas dan a luz fuera de los hospitales.

En lo que ha habido grandes avances es en la investi-
gación del SIDA perinatal. Los resultados de un estudio
multicéntrico denominado, por sus siglas ACTG076
(AIDS Clinical Trials Group Protocol 076), de cuyos re-
sultados derivó la recomendación de emplear zidovudina
(AZT) en cualquier momento de la gestación, en el peri-
parto, parto y en los recién nacidos por 6 semanas, ha
sido una medida exitosa; con esta estrategia se ha redu-
cido el riesgo de transmisión de 25 a 8%. Las cifras ofi-
ciales divulgadas el 15 de noviembre de 2007 por las au-
toridades de salud de México (CENSIDA), señalan que el
número de casos de niños con SIDA acumulados desde el
año de 1983 son 2,783 casos, de los cuales 96% fueron
por transmisión perinatal. En el cuadro 1 aparecen las ci-
fras acumuladas del SIDA en México y lo que representa
actualmente la transmisión en niños. Sin embargo, es per-
tinente resaltar aquí algunos aspectos epidemiológicos
que es conveniente conocer:

• El tratamiento antirretroviral en las mujeres embaraza-
das aumentó de 7% en 1993 a 80% en el año 2000.

• La transmisión perinatal disminuyó de 21% en 1993
a 10% en el año 2000.

• 25% de las mujeres embarazadas que padecen SIDA
no reciben control prenatal.

En cuanto al momento de la transmisión perinatal se
sabe, por los casos documentados, que ocurre de la si-
guiente manera:

• In útero 25 a 40%
• Intraparto 60 a 75%

Y que el riesgo es mayor por la lactación al seno ma-
terno:

• El riesgo aumenta en 14% cuando la infección está ya
establecida

• Y en 29% cuando la infección es primaria

También existen factores maternos que favorecen la
transmisión perinatal:

• Carga viral materna
• Que los linfocitos CD4 estén bajos (por debajo de

500 células)
• Que tenga otras infecciones virales asociadas, como:

hepatitis C, infección por citomegalovirus, vaginosis
bacterina o por drogadicción materna

VULNERABILIDAD DE LAS MUJERES

En cuanto a la fragilidad de las mujeres para ser infecta-
das de SIDA y la dificultad para evitar o disminuir el ries-
go de contraer esta enfermedad, se debe a su mayor vul-
nerabilidad:

• Son biológicamente más vulnerables.
• Son epidemiológicamente más vulnerables.
• Son socialmente más vulnerables.

En lo concerniente a los mecanismos de transmisión,
las mujeres tienen el doble de riesgo de ser infectadas
por un varón, lo que no acontece en sentido inverso.

Por otro lado, las infecciones de transmisión sexual
han sido siempre una amenaza para la salud reproductiva
y, como en otras enfermedades infecciosas, las personas
de escasos recursos y con pocas oportunidades de acce-
so a servicios médicos, son las que padecen con mayor
frecuencia de secuelas por infecciones de transmisión
sexual (ITS).

En las mujeres, las consecuencias asociadas a las infec-
ciones de transmisión sexual ocasionan serias complica-
ciones como: enfermedad pélvica inflamatoria, infertili-
dad, cáncer cervicouterino y embarazos ectópicos y en
el SIDA adquieren una mayor importancia, al ser cofac-
tores relevantes de la transmisión del VIH. Y cuando a
esta enfermedad se suma la pobreza, tiene un efecto aún
más negativo sobre la salud y supervivencia de las muje-
res con relación a los hombres: reduciendo la diferencia
entre la esperanza de vida a favor que tienen las mujeres
con respecto a los hombres.

Es natural que al propagarse una epidemia como la
del SIDA, la población expuesta a un riesgo de infección
por el VIH son los grupos de adolescentes y jóvenes. Las
mujeres jóvenes se infectan a una edad más temprana que
los varones (por su maduración biológica más precoz
respecto a los hombres) y como consecuencia morirán a

Cuadro 1. Infección por el VIH en México (1994-2007).

– Casos reportados en mujeres: 185,000
– El SIDA en mujeres: al iniciar la epidemia 7%,

actualmente 24% del total de adultos
– Casos nuevos de infección en niños: 200 a 300 (2007): 450
– Casos estimados de niños con VIH: 10,000 a 20,000
– Niños nacidos con VIH cada año: 200 a 300
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edades más tempranas que éstos. Es por esto que la ofi-
cina de censos de los Estados Unidos, proyecta que ha-
cia el 2020 habrá más hombres que mujeres en edad re-
productiva, situación que puede dar lugar a un demográfi-
co que puede tener consecuencias sociales.

En los países en desarrollo el efecto del VIH/SIDA en ni-
ños y adolescentes ha sido devastador, en México los gru-
pos más afectados han sido los niños de familias de condi-
ción socioeconómica baja, los hijos de madres seropositivas
y los «niños de la calle». Pero es conveniente mencionar que
actualmente el SIDA tiene la particularidad de haber inclui-
do en la pandemia a niños y adolescentes; en ellos han ocu-
rrido más de 3.6 millones de muertes por SIDA, desde el
principio de la pandemia, y cada año se infectan con el VIH
no menos de 600,000.

Cabe mencionar, que los niños contraen la infección in
útero o intraparto y tienen una mortalidad más alta y en
menor tiempo que aquellos que se infectan en otra etapa
de su niñez. Tal parece que cuando el sistema inmunológi-
co es aún inmaduro y una cantidad del inóculo es alta, pa-
rece que la progresión es más rápida. Por otra parte, se
informa que la mortalidad en niños africanos nacidos de
mujeres no infectadas es de 2.9% en tanto que los niños
nacidos de mujeres infectadas es de 9.2%, lo que refleja el
impacto de la infección por el VIH-1 en estos pequeños.
Para los niños infectados con el VIH la mortalidad a los 2
años es por arriba de 66%, pero este porcentaje es noto-
riamente menor al de los niños que adquirieren la infec-
ción en la etapa postnatal (33%) y si los niños se infectan in
útero o intraparto antes de los dos años mueren 67%.

Los nuevos augurios de los retrovirales en el trata-
miento del SIDA palidecen ante el progreso de la epide-
mia y el continuo incremento del SIDA entre jóvenes de
los países en desarrollo. A este respecto los reportes epi-
demiológicos señalan que 65 a 70 niños y adolescentes
se infectan con el VIH cada hora. Es oportuno mencionar
que la primera descripción de la infección de VIH en ni-
ños se hizo en 1983; a partir de ese año parece que se
inició la pandemia que ha tenido un serio impacto en la
salud y en la mortalidad de los niños. Se estima que en el
año 2010 no se detendrá la propagación del VIH y el
SIDA puede elevar en 75% la mortalidad infantil en el
mundo y en los menores de 5 años de las regiones más
afectadas por esta enfermedad puede ser mayor a 100%.

Desde el punto de vista fisiopatológico la infección
por el VIH-1 es similar en niños y adultos, aunque hay al-
gunas particularidades en los niños con VIH, como:

a. La infección por exposición perinatal en la mayoría de
los niños recién nacidos infectados.

b. La exposición del niño in útero a la zidovudina y otros
antirretrovirales.

c. La diferencia en la sensibilidad de las pruebas de diag-
nóstico.

d. La diferencia entre los marcadores inmunológicos.
e. Los cambios en los indicadores farmacocinéticos por

el continuo desarrollo y maduración de los órganos
donde acontece el metabolismo y eliminación de los
medicamentos.

f. Las diferencias en la expresión clínica, inmunológica y
virológica de la infección por VIH, debido al creci-
miento e inmadurez inmunológica del niño.

g. Y consideraciones relacionadas con la adhesión al tra-
tamiento en niños y adolescentes.

Aunque la evolución de la pandemia varía según países
o regiones del mundo, hay un denominador común: el
VIH/SIDA es una enfermedad que afecta cada vez más a
los jóvenes y a los grupos de población más vulnerables,
especialmente a las niñas; de los 2.1 millones de niños y
niñas que vivían con VIH en 2007, 420,000 habían con-
traído la enfermedad por la transmisión del virus de ma-
dre al hijo.

Aún más deplorable es que los niños y las niñas son a
menudo excluidos de las medidas adoptadas en la lucha
contra el VIH/SIDA. Para revertir estas divergencias es
necesario lograr cambios en las estrategias de lucha. En-
tre otros que es preciso implementar cabe mencionar los
siguientes: 1. Documentar la situación de los niños afec-
tados por esta enfermedad; 2. Conjuntar aliados de di-
versos sectores para garantizar coherencia y coordina-
ción de esfuerzos en las intervenciones que se hagan a es-
cala internacional, y 3. Colaborar con las autoridades
gubernamentales en la planificación y puesta en práctica
de los programas locales en favor de la infancia. Así, en
diciembre de 2007, los niños y el SIDA estaban más cla-
ramente integrados en las políticas nacionales: al menos
en los planes nacionales de acción en 34 países por lo
menos. Pero el reto al que se enfrenta la comunidad in-
ternacional, los gobiernos nacionales y las principales
partes interesadas, es ampliar a gran escala las interven-
ciones a fin de lograr las metas de las «Cuatro P» y el ac-
ceso universal en el año 2010.

• Prevenir la transmisión del VIH de la madre al hijo
• Proporcionar tratamiento pediátrico
• Prevenir la infección entre los adolescentes y los jóve-

nes, y
• Proteger y apoyar a los niños afectados por el VIH/

SIDA

Los progresos que se logren en estos cuatro propósi-
tos pueden cambiar la vida de los niños y niñas afectados
por el SIDA y tendrán mejores oportunidades de vida.
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Por otra parte, las altas cifras de infección por el VIH en-
tre más y más jóvenes, traducen el fracaso de la sociedad
en su misión de proteger a las niñas, ya que cuando no se
protege a las niñas el mundo arriesga su futuro. Además,
si la inequidad en prevención y acceso a los servicios de
salud, siguen siendo metas por lograr en muchos países,
no sólo la salud de sus habitantes sufrirá serias conse-
cuencias, sino que también habrá serias repercusiones
demográficas económicas y sociales.

El SIDA es la enfermedad a la que se da más publici-
dad en el mundo, pero el gravísimo problema de su im-
pacto en los niños no ha recibido una respuesta adecua-
da. Los adultos pueden y deben contribuir a aliviar los
sufrimientos de los niños infectados con el VIH, y pueden
(y deben) ayudar a los niños que viven en hogares y co-
munidades afectadas por el SIDA; pueden (y deben) per-
mitir que la niñez sometida a la amenaza de la infección
por VIH llegue a la madurez sin padecer esta lacra. Pero
tal vez el curso futuro de la epidemia lo determinarán las
acciones de aquellos que están siendo afectados... Los ni-
ños que viven en un mundo con SIDA.
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