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La transmision perinatal constituye el mecanismo mds efectivo para adquirir el virus productor de la Inmunodeficiencia
Humana, después de la frecuencia dada por las transfusiones sanguineas. A nivel mundial, se informa una prevalencia que va
del 10 al 20% de infeccion perinatal y en cuanto a la posibilidad de adquirir el virus de la Inmunodeficiencia por via placentaria,
esun30% luego de la exposicion alvirus. En Colombia, ajuniode 1991, sélo se habian reportado 20 casos de transmision perinatal
(1), con9decesos, mientras que en Estados Unidos, uno de los paises mds afectados, de los 19.652 casos en estadio 5 6 6 reportados
a los CDC hasta junio de 1991 (2), habia 1.346 nifios menores de 13 afios afectados por el HIV, de los cuales el 78% habian
adquirido la enfermedad a través de las madres.

En los casos perinatales, la edad media del diagnéstico fue anterior a los dos afios de edad, con igual distribucion por sexos.
Las madres de estos niiios presentaban las siguientes caracteristicas: el 54% eran usuarias de drogas intravenosasy el 26% eran
compaiieras de hombres infectados, de los cuales el 74% eran drogadictos. Los diagndsticos mds frecuentes fueron:

Nneumonia por Pneumocystes carinii 41%
Neumonitis Linfoide Intersticial 38%
Infecciones bacterianas recurrentes 27%

Elniimero de casos adquiridos en lavida perinatal van en aumento cada afio. Se considera que en EE. UU. el niimero de niiios
infectados, nacidos de madres con HIV es del 30 al 50%, como lo reporta el Estudio Colaborativo de Transmision Perinatal de
la Ciudad de New York(3), endonde lamitad de los nifios infectados nacidos de madres seropositivas tuvieron resultados positivos
mediante la prueba de amplificacion genética o reaccion en cadena de la polimerasa en el periodo neonatal; mientras tanto en
Europa (European Colaborative Study (4), datos parciales en 1988) sobre 100 nifios nacidos de madres con infeccion por HIV
y seguidos durante 12 meses, se han reportado tasas de infeccion de aproximadamente el 24% y en Nairobi, Kenya, la tasa es
del 45%.

El diagndstico de la infeccion por HIV en niiios mediante la biisqueda de anticuerpos es dificil, principalmente debido a que
lapérdidade los anticuerpos adquiridos de lamadre pasivamente através de laplacenta, no ocurre antes de los 15 meses y porque
ademds se han reportado casos de seroconversion en nifios infectados con HIV. Por esto se ha insistido en la utilidad de la prueba
de amplificacion genética o reaccion en cadena de la polimerasa para el diagndstico temprano en estos casos (5-6).

La transmision perinatal probablemente ocurra in iitero o intrapartum, por exposicion a la sangre materna o a fluidos
contaminados; el HIV ha sido aislado de sangre del cordon y de tejidos fetales por Jovaisas en fetos de 20 semanas y Nzilambi
en el Africa, lo cual apunta mds hacia la primera opcion. Esto sugiere que el riesgo de infeccion para el feto aumenta cuando
lamadretiene evidencia clinicade lainfeccion o cuando aparece una severa inmunodepresion enlos momentos cercanos al parto.

También se ha reportado la adquisicion de la infeccion a través de la lactancia materna en mujeres que han sido infectadas
en el periodo del post-parto. Parece que el embarazo no altera la historia natural de la enfermedad en la madre.

Enfebrerode 1991 LANCET publicé el European Collaborative Study, realizado en 10 Clinicas europeas y terminado en junio
de 1990, que comprendié un universo de 600 nifios nacidos de madres infectadas por HIV (1-7). Se estudié la historia natural
y el riesgo de transmision mediante un seguimiento de 18 meses.

Al cierre de la investigacion se habia diagnosticado la infeccion por HIV a 64 nifios y 18 de ellos ya presentaban la
sintomatologiade los estadios V 6 VIde la enfermedad o SIDA. Por esta época 9 habian fallecido en el estadio VI de la enfermedad,
uno de ellos por el llamado Complejo Relacionado con el SIDA (AIDS Related Complex). Basados en la persistencia de
anticuerpos que presentaron 27 infantes a lo largo del estudio, se les incluyé en el grupo anterior.

Del universo observado hubo 353 nifios en quienes los anticuerpos adquiridos pasivamente de la madre desaparecieron y
presumiblemente no estaban infectados.

En control posterior, por cultivo, se le aislé el virus a 10 de ellos con lo cual el grupo de seronegativos se redujo a 343, que
Jueron evaluados hasta los tres aftos de edad, encontrando que ninguno de ellos desarrollé SIDA, Inmunodeficiencia persistente
0 volvié a presentar anticuerpos o antigenemia.
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Las caracteristicas clinicas iniciales de los nifios infectados por el virus de la Inmunodeficiencia Humana Adquirida fueron
linfadenopatia persistente y hepato-esplenomegalia en un 30% o bien la presencia de candidiasis oral seguida rdpidamente de
la instauracion del cuadro de la Inmunodeficiencia.

El 83% de los infectados mostro caracteristicas clinicas y de laboratorio de afeccion por HIV a los 6 meses de edad. A los
12 meses el 29% ya se encontraba en el Estadio V 6 VI o SIDA y un 17% de ellos habia fallecido por afecciones relacionadas
con el SIDA. La tasa de transmision vertical fue del 12.9% y el virus se aislo repetidamente en el 2.5% de los nifios que habian
perdido los anticuerpos maternos y tenian un cuadro clinico e inmunoldgico normal; el rdpido establecimiento de la enfermedad
encercadel 80 a 90% de los nifios apunta mayormente hacia una transmision in uterus que hacia la transmision durante el parto.

Dos de los nifios tuvieron sifilis congénita y otros sintomas menores de infeccion congénita por Citomegalo-virus.

Entre las madres, el 52% eran usuarias de drogas psicotrdpicas intravenosas, solo el 2.8% tenia establecido el cuadro del
SIDA en el momento del parto o dentro de los tres meses que le siguierony el 2.2% tenia linfadenopatia generalizada como signo
clinico.

Entre los hallazgos perinatales no hubo ningiin signo que discriminara los nifios infectados de los que no lo estaban, aunque
hubo la tendencia en aquellos que habia adquirido la infeccion a nacer mds pronto, con peso mds bajo y mds pequerios, aunque
estos datos no fueron estadisticamente significativos.

Entre los signos 'y sintomas asociados a la infeccion por HIV previos a la aparicion del SIDA o estadios terminales, hubo una
altaincidenciade parotiditis y de candidiasis oral, éstaiiltimaporlo general se presentd dos meses antes de establecerse el cuadro,
siendo altamente predictiva del inminente SIDA, ambas debidas a la anergia que presentan el sistema inmunoldgico. Esta
situacion ocurrié mds veces en aquellos infantes infectados que entre los que no lo estaban. También estuvo fuertemente asociada
la septicemia y la neumonia por bacterias gram-negativas con la infeccion por HIV. La encefalopatia y otros desdrdenes
neuroldgicos o falla en el desarrollo, no fueron comunes en el perfodo pre-SIDA, aunque estuvieron asociados con infecciones.
La linfadenopatia y la hepato-esplenomegalia fueron hallazgos comunes en los nifios infectados.

Los indicadores de actividad inmunoldgica tales como el perfil de linfocitos T, la relacion T4/T8 y las inmunoglobulinas A,
G y M fueron claros pardmetros que discriminaron entre los infantes no infectados de aquellos que presentaban el HIV.

Usualmente la hiperinmunoglobulinemia G, A y M fue la primera caracteristica de la enfermedad en aparecer en un paciente,
seguida de los signos y sintomas iniciales de la Inmunodeficiencia, la caida en la relacion de T4/T8 y finalmente la instauracion
del SIDA, éstos se consideran hallazgos altamente especificos para el diagndstico de la enfermedad en hijos de madres positivas,
no siendo aplicables a la poblacion en general, por su bajo valor predictivo.

Sobre la progresion de la enfermedad en los 64 nifios seropositivos para los anti-cuerpos anti-HIV, el 60% mostro alguna
caracteristica del SIDA a los 3 meses de edad, en el 30% se instaurd el cuadro en los primeros 6 meses, el 83% a los 6 meses
y un 90% al aiio; de este grupo la mitad tenia baja en la relacion T4/T8 y las 4/5 partes tenia hiperinmunoglobulinemia A, G y
M. Luego, laprogresion hacia lafasefinal de la entidad fue lenta durante el seguimiento de dos afios. Ninguno de los nifios adquirié
la enfermedad luego de los 20 meses de edad.

Ademds de esto, Joan Hittelman y col. (8) estudiaron 142 nifios nacidos de madres infectadas por el HIV, encontrando que
lamayoriade ellos presentaban alteraciones enlamotilidad finay gruesa, mds notorios que enlos pertenecientes al grupo control.
Al cabo de 24 meses de la investigacion, nueve de 18 tenian inhabilidad motora y 6 presentaban un claro retardo mental.
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