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RESUMEN 

Introducción: La transmisión vertical del Virus de la Inmunodeficiencia 

Humana ha disminuido con terapia antirretroviral y estrategias de prevención, 

aunque sigue presente en contextos específicos. La Organización Mundial de 

la Salud sugiere un abordaje preventivo y terapéutico temprano y completo en 

Ecuador, donde todavía se registran casos documentados y existe una 

relación con resultados perjudiciales para las madres y los niños. Objetivo: 

Determinar la caracterización de los resultados perinatales en neonatos 

expuestos al Virus de la Inmunodeficiencia Humana atendidos en el Hospital 

Liborio Panchana Sotomayor entre el 2023 al 2025. Metodología: Estudio de 

nivel descriptivo, tipo retrospectivo, transversal, observacional, de naturaleza 

mixta. Resultados: La transmisión vertical del Virus de la Inmunodeficiencia 

Humana fue de 5,7%, observándose predominio de instrucción secundaria en 

50,50%, con edad materna de 26,24 ± 6,055 años y un promedio de controles 

prenatales de 5,80 ± 1,92, además de diagnóstico antes del embarazo en el 

59%. La carga viral presentó una media de 7253,99 copias/mL y una mediana 

de 83, con 89,50% en estado indetectable, con CD4 de 522,50 ± 193,989 

células/mm³. En los desenlaces neonatales se evidenciaron complicaciones 

respiratorias en 8,60%, requerimiento de oxígeno en 27,60% y mortalidad fetal 

en 2,90%. Conclusión: La transmisión vertical del Virus de la 

Inmunodeficiencia Humana fue baja, con adecuada supresión virológica y 

control prenatal, aunque persisten casos con complicaciones neonatales y 

variabilidad inmunovirológica materna. 

 

 
Palabras Claves 

 
Virus de la Inmunodeficiencia Humana, transmisión vertical, carga viral, 

embarazo, desenlaces perinatales 
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ABSTRACT 

Introduction: Vertical transmission of the Human Immunodeficiency Virus has 

decreased with antiretroviral therapy and prevention strategies, although it 

remains present in specific contexts. In Ecuador, documented cases persist 

and are associated with adverse maternal and infant outcomes, which is why 

the World Health Organization proposes a comprehensive preventive and 

early therapeutic approach. Objective: To determine the characteristics of 

perinatal outcomes in neonates exposed to the Human Immunodeficiency 

Virus treated at the Liborio Panchana Sotomayor Hospital between 2023 and 

2025. Methodology: A descriptive, retrospective, cross-sectional, 

observational study of mixed design. Results: Vertical transmission of the 

Human Immunodeficiency Virus was 5.7%, with a predominance of secondary 

education (50.50%), maternal age of 26.24 ± 6.055 years, and an average of 

5.80 ± 1.92 prenatal visits. 59% of cases were diagnosed before pregnancy. 

The viral load had a mean of 7253.99 copies/mL and a median of 83, with 

89.50% being undetectable. CD4 counts were 522.50 ± 193.989 cells/mm³. 

Neonatal outcomes included respiratory complications in 8.60%, oxygen 

requirements in 27.60%, and fetal mortality in 2.90%. Conclusion: Vertical 

transmission of the Human Immunodeficiency Virus was low, with adequate 

virological suppression and prenatal control, although cases with neonatal 

complications and maternal immunovirological variability persist. 

 

 
Keywords 

 
Human Immunodeficiency Virus, vertical transmission, viral load, pregnancy, 

perinatal outcomes 
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INTRODUCCIÓN 

La proporción de transmisión de madre a hijo del VIH en mujeres 

embarazadas sin tratamiento previo varía del 15 al 45%. Sin embargo, la 

terapia antirretroviral (TAR), la profilaxis posterior a la exposición y los 

servicios de prevención de la transmisión redujeron significativamente esta 

proporción a menos del 5%. La detección virológica de lactantes expuestos a 

las seis semanas de edad o en la etapa más temprana posible después de las 

seis semanas desempeña un papel importante en la transmisión. Sin 

embargo, solo la mitad de los lactantes expuestos al VIH se someten a la 

prueba dentro de la edad recomendada por la Organización Mundial de la 

Salud (OMS) (1). 

De acuerdo con el Ministerio de Salud Pública de Ecuador en un informe 

correspondiente al periodo 2021-2023, la prevalencia del VIH en 

embarazadas fue del 0.12%. En total, se han registrado 644 casos de 

gestantes diagnosticadas con esta enfermedad, así como 813 niños 

expuestos al VIH durante el embarazo y 15 niños que han sido diagnosticados 

con VIH. Esto da lugar a una tasa de transmisión materno-infantil del 1.85% 

durante el periodo reportado por el MSP (2). Según información extraída del 

Informe Anual de VIH 2022 del MSP, al final de ese año se registraron 11 

casos de transmisión materno-infantil, lo que confirma que la transmisión 

vertical sigue siendo un fenómeno epidemiológico documentado en Ecuador 

durante el período analizado (3). 

Los resultados adversos de la infección materna por VIH incluyen abortos 

espontáneos, parto prematuro, muerte fetal, aumento de la mortalidad 

perinatal y otros. Además, debido a la inmunosupresión, el VIH puede 

aumentar la frecuencia de muchas otras enfermedades infecciosas en el 

embarazo, como el virus del papiloma humano, el citomegalovirus, la hepatitis 

B y C, la neumonía bacteriana y la tuberculosis (4). Cabe mencionar que los 

bebés VIH positivos menores de dos años tienen un mayor riesgo de 

progresión de la enfermedad y mortalidad que los niños mayores y los no 

expuestos. De hecho, alrededor de un tercio de los bebés infectados mueren 
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antes de su primer cumpleaños y más de la mitad de los restantes mueren 

antes de su segundo cumpleaños (5). 

La OMS promueve un enfoque integral de prevención de transmisión con 

cuatro pilares: prevención primaria de la infección por VIH entre mujeres en 

edad reproductiva; prevención de embarazos no deseados entre mujeres que 

viven con VIH; prevención de la TMI y brindar tratamiento y apoyo adecuados 

a las madres y los niños que viven con VIH. La OMS también respaldó el 

enfoque de la opción B+ que establece que las mujeres embarazadas deben 

comenzar inmediatamente la TAR independientemente de su recuento de 

grupo de diferenciación (CD4) y la etapa clínica de la OMS (6). 
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CAPÍTULO I 

EL PROBLEMA 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 
1.1 FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

 
La transmisión perinatal del VIH es uno de los principales desafíos en la 

respuesta al VIH/SIDA, especialmente en países con altas tasas de infección, 

la cual puede ocurrir durante el embarazo a través de la placenta, durante el 

parto debido al contacto con fluidos corporales infectados o a través de la 

lactancia materna después del nacimiento. Si bien se han desarrollado 

programas de prevención de la transmisión maternoinfantil a nivel mundial, 

aún existen deficiencias en la cobertura de los servicios, especialmente en 

zonas con acceso limitado a la salud (7). 

De hecho, en 2020 alrededor de 400 niños menores de 15 años se infectaron 

con el VIH cada día a nivel mundial. Ese mismo año, se estimó que 1.7 

millones de niños vivían con el VIH, mientras que 99.000 murieron debido al 

SIDA y 150.000 adquirieron una nueva infección por VIH. Además, cada año, 

más de medio millón de recién nacidos se infectan con el VIH en los países 

de bajos ingresos a través de la transmisión maternoinfantil (1). 

1.2 JUSTIFICACIÓN 

 
La transmisión vertical del VIH sigue siendo uno de los mayores problemas de 

salud a nivel mundial. La alta tasa de mortalidad y la rápida transmisión del 

virus del VIH lo convierten en un problema de salud pública mundial que se 

propaga principalmente en países con recursos económicos medios y bajos 

(8). Factores como la asistencia tardía a la atención prenatal (APN), el 

diagnóstico tardío de VIH materno y la falta de adherencia materna a los 
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medicamentos antirretrovirales se asociaron con tasas de transmisión más 

altas (9). 

El lugar del parto, la vía del parto, la profilaxis infantil, las prácticas de 

alimentación infantil, la residencia, las visitas de atención prenatal, los 

recuentos de células CD4 durante el embarazo y el peso al nacer del lactante 

inferior a 2,5 kg son factores para la adquisición de la infección por VIH en los 

neonatos (10). Además, los bebés expuestos perinatalmente al VIH, incluso 

si no están infectados, parecen tener un mayor riesgo de un crecimiento 

general más deficiente, disfunción inmunológica, morbilidad infecciosa, 

deterioro del desarrollo neurológico y mortalidad, en comparación con el grupo 

demográfico no expuesto (11). 

1.3 OBJETIVO GENERAL 

 
Determinar la caracterización de los resultados perinatales en neonatos 

expuestos al Virus de la Inmunodeficiencia Humana atendidos en el Hospital 

Liborio Panchana Sotomayor entre el 2023 al 2025. 

1.4 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

• Determinar la prevalencia de transmisión vertical del VIH en la 

población de estudio. 

• Identificar las características sociodemográficas y obstétricas de las 

madres infectadas con VIH. 

• Describir la distribución de la carga viral materna cercana al parto y del 

conteo de linfocitos CD4 en las madres de los neonatos incluidos en el 

estudio. 

• Describir los desenlaces perinatales en hijos de madres con VIH. 
 
 

 
1.5 HIPÓTESIS 

 
No lleva hipótesis por ser un estudio descriptivo. 
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CAPÍTULO II 

MARCO TEÓRICO 

GENERALIDADES DEL VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA 

HUMANA (VIH) 

1.1 Epidemiología 

 
Según estadísticas oficiales, durante el año 2024 hubo 40.8 millones de 

personas con VIH en todo el mundo y 1.3 millones se infectaron; además, 630 

mil perdieron la vida debido a enfermedades vinculadas al síndrome de 

inmunodeficiencia adquirida (SIDA). Por otro lado, 31.6 millones de personas 

tenían acceso a la terapia antirretroviral, aún por debajo del objetivo de 34 

millones para el año 2025. Cerca de 5.3 millones no sabían que tenían VIH y 

el 87% conocía su estado serológico. Desde 2010, las infecciones recientes 

por VIH han disminuido en un 40% y desde 2004 los decesos asociados al 

SIDA han caído en un 70%, pese a que el avance se ha ralentizado en años 

recientes (12). 

1.2 Etiología 

 
El VIH forma parte de la familia Retroviridae del género Lentivirus, ataca 

principalmente a los linfocitos T CD4+ auxiliares, conduciendo una 

inmunosupresión extrema que si no se trata puede progresar al SIDA, donde 

el sistema inmune no es capaz de combatir infecciones provocando la muerte 

por infecciones oportunistas. Se divide en VIH-1 y el VIH-2 con genomas 

estructuralmente similares pero diferentes en cuanto a aminoácidos cuyas 

partículas están compuestas por una membrana lipídica que rodea una 

cápside proteica que contiene un complejo nucleoproteico compuesto por dos 

copias idénticas de ARN y proteínas nucleocápside, integrasa y transcriptasa 

inversa. La proteína de la cápside se organiza en una estructura reticular, lo 

que le confiere una forma cónica característica (13). 
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1.3 Transmisión 

 
La transmisión se produce a través del contacto sexual (incluido el contacto 

homosexual, heterosexual y bisexual sin protección), la sangre o los productos 

sanguíneos (incluido el uso de drogas intravenosas con intercambio de 

agujas, procedimientos médicos invasivos inseguros o de baja calidad o 

tatuajes) y la transmisión de madre a hijo (incluida la transmisión intrauterina, 

la transmisión intraparto y la transmisión a través de la lactancia materna). Las 

poblaciones vulnerables incluyen los hombres que tienen sexo con hombres, 

las personas que se inyectan drogas, las parejas sexuales de personas 

viviendo con el virus del sida, las personas con múltiples parejas sexuales y 

las personas con infecciones de transmisión sexual (14). 

Dentro del huésped, puede propagarse utilizando modos de transmisión libres 

de células o de célula a célula. Los viriones libres deben enfrentar defensas 

inmunes innatas y adquiridas, difusión en el ambiente y la necesidad de 

superar largas distancias para alcanzar las células objetivo. La transmisión de 

célula a célula puede mejorar la multiplicidad de la infección y permite la 

evasión de la respuesta inmune del huésped, así como una cinética de 

replicación viral más rápida (15). 

1.4 Fisiopatología 

 

La infección por VIH consta de tres etapas: la aguda, la crónica y el SIDA. El 

virus se expande a nivel local en las mucosas y es llevado por las células 

dendríticas a los ganglios linfáticos durante la primoinfección, lo que da lugar 

a la transinfección de las células T CD4+. Después, llega a los órganos 

linfoides secundarios, como el tejido linfoide vinculado al intestino, donde se 

reproduce y forma un reservorio viral latente. Después de un promedio de 13 

días, la viremia llega a su máximo, que es de 6.7 log10 copias/ml, y se 

presenta una reducción moderada en las células T CD4+. Esta elevada carga 

viral provoca una tormenta de citoquinas y respuestas inmunitarias innatas y 

adaptativas muy fuertes (16,17). 
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La proteína amiloide sérica A es la primera respuesta inmunológica que se 

puede medir. La siguen el incremento de IFN-α, IL-15, CXCL10, IL-10, TNF e 

IFN-γ. Sin embargo, los estudios presentan inconsistencias debido a lo 

extremadamente dinámico de la infección aguda. Con complejos inmunes y 

anticuerpos IgM contra gp41, surge la respuesta humoral. Después aparecen 

los anticuerpos IgG e IgA, y posteriormente los anticuerpos contra gp120, 

Gag, Matriz e Integrasa. Los neutralizadores de élite son los únicos que 

contienen anticuerpos neutralizantes muy potentes. Las células T CD8 

polifuncionales contra Gag son parte del control, pero existe activación 

extensa, apoptosis y un agotamiento celular que avanza (16,17). 

Cuando se llega a un punto de ajuste viral estable, la fase aguda finaliza y 

comienza la infección crónica. Esta es clínica y silenciosa, pero tiene una 

replicación constante y una destrucción paulatina de células T CD4 (hasta 

menos de 200 células/µL), lo que marca el límite del SIDA. La replicación viral 

y la evasión se ven favorecidas por la activación crónica del sistema 

inmunitario. El VIH tiene la capacidad de atravesar la barrera 

hematoencefálica utilizando monocitos y de establecer un reservorio en el 

sistema nervioso central. Hay fenotipos como los controladores de élite, los 

controladores virémicos y los que progresan rápidamente, vinculados a 

deleciones en nef y a alelos HLA B57, CCR5Δ32 y B27, que afectan la 

progresión o el control natural (16,17). 

1.5 Manifestaciones clínicas 

 
La mayor parte de los pacientes presenta un síndrome retroviral agudo con 

síntomas parecidos a los de una gripe fuerte o a los de una mononucleosis 

durante la infección aguda por VIH durante el periodo de ventana de 21 días. 

Los signos y síntomas más comunes que se han reportado son fiebre, rash en 

la piel, inflamación de los ganglios linfáticos (linfadenopatía), dolor de 

garganta (faringitis), cansancio, mialgias y artralgias, cefalea y falta de apetito. 

En algunos estudios también se han documentado sudores nocturnos y 

pérdida de peso. Se presentan náuseas, vómitos, diarrea y síntomas 

meningeales leves en casos menos frecuentes (18). 
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En la impresión clínica, las úlceras mucocutáneas orales o genitourinarias son 

menos frecuentes, pero indican un cuadro agudo. Es característico de la fase 

aguda que los síntomas constitucionales, las adenopatías y el rash se 

presenten junto con fiebre, aunque no todos los pacientes tengan todos estos 

signos. Durante este período, se han registrado además cambios de 

laboratorio como la trombocitopenia o la leucopenia y síntomas neurológicos 

poco comunes (18). 

Tras la infección aguda, sintomática o asintomática, los pacientes entran en 

la fase de infección asintomática. Esta fase suele durar de 4 a 8 años, con 

variaciones según la carga viral, la cepa viral, las vías de infección, las 

diferencias individuales en el estado inmunológico, las condiciones 

nutricionales, el estilo de vida y otros factores. Durante esta fase, la replicación 

persistente del VIH compromete el sistema inmunitario, lo que provoca una 

disminución gradual del recuento de linfocitos T CD4 + y una inversión de la 

proporción de linfocitos T CD4 + /CD8 +. También pueden presentarse 

síntomas o signos, como la linfadenopatía (14). 

1.6 Diagnóstico 

 
Los exámenes de laboratorio para VIH abarcan sobre todo los ensayos de 

anticuerpos, las pruebas de antígeno-anticuerpo, las pruebas de ácido 

nucleico, el conteo de linfocitos T CD4+ y las pruebas que evalúan la 

resistencia a los fármacos. Las pruebas de antígeno-anticuerpo o anticuerpos 

se utilizan en primera instancia para el cribado y pueden abarcar 

inmunofluorescencia, ELISA, quimioluminiscencia o pruebas rápidas. Si el 

resultado es reactivo, se verifica con pruebas específicas que identifican 

anticuerpos contra VIH-1/2. Las pruebas de detección pueden ser negativas 

durante el período ventana, aun cuando haya infección. Por ello, es necesario 

repetirlas y añadir las pruebas de ácido nucleico en función de la sospecha 

clínica (14). 

Se cree que los linfocitos T CD4+ son la célula diana principal del VIH, y se 

utilizan para medir el estado inmunológico, la evolución de la enfermedad y la 
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efectividad del tratamiento. Aunque la citometría de flujo posibilita el examen 

de subgrupos de CD4+ y CD8+, la relación entre estas dos últimas revela un 

deterioro en el sistema inmunitario. Las pruebas cualitativas y cuantitativas de 

ácido nucleico pueden detectar ARN/ADN viral, lo cual es útil para la detección 

en el periodo ventana, en la etapa aguda y para monitorear la carga viral. Por 

último, los análisis de resistencia genotípica posibilitan que se modifique el 

TAR frente a resistencias o fallos terapéuticos, como las mutaciones en 

integrasa, proteasa y RT. Estos exámenes tienen lugar antes de comenzar el 

tratamiento y a lo largo de modificaciones en este según la respuesta (14). 

En adultos, el diagnóstico de infección por VIH se establece a partir de la 

historia epidemiológica, los síntomas clínicos y los resultados de laboratorio. 

Se confirma con pruebas de anticuerpos positivas con confirmación, 

seropositividad o análisis de ácido nucleico. La fase temprana (I) se reconoce 

por la aparición de síntomas de infección aguda, la linfadenopatía 

generalizada, la seroconversión reciente o la presencia de ácidos nucleicos 

positivos y anticuerpos negativos. La etapa intermedia (II) se caracteriza por 

tener recuentos de linfocitos T CD4+ que oscilan entre 200 y 500/μL, con 

síntomas leves o sin ellos. La fase III, conocida como SIDA, se distingue por 

la presencia de fiebre o diarrea persistente, infecciones oportunistas, pérdida 

del peso corporal superior al 10% o un conteo de linfocitos CD4+ inferior a 

200/μL, lo que indica inmunodeficiencia avanzada (14). 

1.7 Tratamiento 

 
El tratamiento antirretroviral en adultos con VIH consiste en combinaciones de 

fármacos para evitar la multiplicación del virus y su evolución hacia el SIDA, 

es efectivo para lograr una supresión viral sostenida en la mayor parte de los 

pacientes, con aceptabilidad alta y una tasa baja de efectos no deseados. La 

OMS recomienda que la mayoría de los adultos sigan un tratamiento de 

primera línea, que consiste en una mezcla de lamivudina (3TC) 300 mg, 

tenofovir disoproxil fumarato (TDF) 300 mg y dolutegravir (DTG) 50 mg, el cual 

se debe tomar una vez al día. Se puede emplear tenofovir alafenamida (TAF) 
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25 mg como una opción alternativa a TDF en pacientes con un riesgo más alto 

de padecer nefropatía (19). 

Cuando hay resistencia a los inhibidores de la transcriptasa reversa no 

análogos (NNRTI) o cuando se da un fracaso terapéutico con los tratamientos 

iniciales, el tratamiento de segunda línea generalmente incluye un inhibidor de 

proteasa (IP), como el darunavir/ritonavir (DRV/r) 800/100 mg, que se toma 

una vez al día. Este tratamiento se combina con tenofovir (TAF o TDF) y 

lamivudina (3TC) (19). 

VIH EN EL EMBARAZO 

 
2.1 Epidemiología 

 
Cada año, aproximadamente 1,3 millones de mujeres que viven con el VIH 

(VVIH) quedan embarazadas. Desde 2016, la OMS ha recomendado que 

todas las personas que viven con el VIH inicien una TAR de por vida, incluidas 

las embarazadas. Esto resultó en un marcado aumento en la proporción de 

VVIH embarazadas bajo cobertura de tratamiento en el momento de la 

concepción, del 47% [38–55%] en 2015 al 84% [72 a >98%] en 2024. El 

acceso ampliado al tratamiento ha mejorado posteriormente los resultados de 

salud materna y ha llevado a una reducción sustancial en la transmisión 

vertical. El riesgo basal de transmisión sin intervención (25% a 30%) es ahora 

<0,5% a 2% en países de altos ingresos con intervenciones contemporáneas 

anteparto, intraparto y posnatal (20). 

2.2 Factores de riesgo de transmisión vertical 

 
En la literatura se han señalado como factores de riesgo el nivel elevado de 

carga viral (especialmente >1000 copias/mL), escaso conteo de CD4+, uso de 

drogas, mal apego al TAR, partos vaginales, rotura prematura de membranas 

por más de 4 horas, parto prematuro, corioamnionitis, tabaquismo, 

procedimientos obstétricos como la amniocentesis y la amnioscopia, 

coinfecciones con tuberculosis, sífilis, y otras enfermedades de transmisión 

sexual, lactancia materna sin supresión viral o en tratamiento con TAR, y la 
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ausencia de control prenatal (21). Repetir la prueba del VIH durante el 

embarazo entre las mujeres que tienen un resultado negativo en la prueba del 

VIH al principio del embarazo es importante para reducir el riesgo de 

transmisión perinatal del VIH (22). 

2.3 Mecanismos de infección intrauterina 

 
La infección intrauterina por VIH sucede, sobre todo, en el tercer trimestre. El 

virus llega al feto a través de microtransfusiones de sangre materna que 

ocurren por medio de la placenta cuando esta se encuentra afectada debido 

a una inflamación o corioamnionitis. La transferencia de células maternas 

virémicas al feto puede ser favorecida por contracciones uterinas dinámicas. 

La replicación del virus en el feto puede igualar o incluso ser superior a la 

materna al nacer, lo que se manifiesta a través de ARN viral y antígeno p24 

en el suero o tejido fetal. No siempre la exposición al VIH lleva a una infección 

establecida. Para el diagnóstico definitivo se requiere la supresión por terapia 

antirretroviral materna y neonatal, además de pruebas de ácido nucleico y 

seguimiento secuencial de anticuerpos IgG (23). 

Se anticipa que el método de transmisión intrauterina se lleva a cabo por 

medio de transcitosis en las células del placenta ya que el virus tiene la 

capacidad de alojarse en la placenta y replicarse antes de que llegue al feto. 

Por medio de endocitosis, el VIH-1 tiene la capacidad de atravesar la barrera 

trofoblástica placentaria, en particular al sobrepasar los sinciciotrofoblastos o 

los citotrofoblastos ubicados en la pared uterina. Los capilares vellosos 

también pueden ser el medio por el cual el VIH-1 se extiende al feto. El riesgo 

de transmisión intrauterina aumenta con la inflamación e infección de la 

placenta y las membranas amnióticas (24). 

2.4 Mecanismos de infección postnatal 

 
Cuando los viriones logran evadir el epitelio mamario y cruzan la mucosa del 

bebé para infectar linfocitos T CD4+CCR5+, se produce la transmisión del VIH 

a través de la leche materna. El virus puede encontrarse solo o vinculado a 

células, siendo estas últimas las principales causantes de la infección. La 
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replicación viral disminuye gracias a IgA, IgG y componentes innatos como la 

lactoferrina; en cambio, factores maternos como citocinas proinflamatorias, 

mastitis e inflamación incrementan el riesgo. La infección se ve afectada por 

la microbiota y la permeabilidad intestinal del infante, y el riesgo de VIH puede 

aumentar con la lactancia mixta en comparación con la lactancia exclusiva. El 

cART materno reduce el ARN libre, pero el ADN de las células puede seguir 

presente (25). 

2.5 Métodos de diagnóstico 

 
El diagnóstico del VIH durante el embarazo se lleva a cabo, sobre todo, 

mediante pruebas de amplificación de ácidos nucleicos (como la PCR), que 

identifican ARN o ADN viral en sangre materna o en gotas secas de sangre 

(DBS). Este método es considerado el estándar de oro debido a su elevada 

sensibilidad y especificidad. Incluso en contextos con escasos recursos, estas 

pruebas hacen posible la identificación de infecciones tempranas. Las 

plataformas de punto de atención (POC), al emplear sangre completa o DBS, 

permiten obtener resultados veloces en solo unas horas. La obtención de DBS 

necesita una pequeña cantidad de sangre (50-100 µL), conserva su 

estabilidad por 14 días y resulta útil para el seguimiento en zonas rurales (26). 

Según la normativa de atención prenatal, en Ecuador se recomienda realizar 

cinco pruebas para detectar el VIH en cada embarazo como parte de la 

estrategia de erradicación de transmisión materno-infantil del VIH, primero 

una prueba rápida inicial en el primer control prenatal, después otra prueba 

durante cada trimestre restante del embarazo y finalmente una más antes del 

parto y otra en el posparto inmediato. Si el diagnóstico es positivo, se 

comienza de inmediato con el TAR para prevenir la transmisión vertical (27). 

2.6 Monitoreo durante la gestación 

 
En las mujeres sin VIH, el embarazo se asocia con una disminución transitoria 

pero significativa en los recuentos absolutos de CD4 y el porcentaje de células 

CD4 + entre el primer y el segundo trimestre que vuelven a los valores iniciales 

al final del tercer trimestre. En las mujeres embarazadas que viven con VIH 
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que no reciben TAR, la disminución continúa durante el tercer trimestre y hasta 

24 meses después del parto, lo que sugiere que el embarazo puede empeorar 

la inmunosupresión resultante de la infección por VIH no tratada (28). 

las guías de EE. UU. sugieren que el conteo de CD4 podría evaluarse solo 

una vez al comienzo del embarazo en mujeres que han estado en TAR 

durante ≥2 años, que han mantenido una CV baja, cuyo conteo de CD4 se 

mantuvo consistentemente ≥300 células/mm3 y que toleran la TAR durante el 

embarazo, mientras que aquellas que han estado en TAR durante <2 años, 

aquellas con un conteo de CD4 <300 células/mm3 y aquellas con adherencia 

inconsistente al tratamiento y/o CV detectable deben tener su conteo de CD4 

monitoreado cada 3 meses (28). 

Las directrices europeas no ofrecen ninguna orientación específica para las 

mujeres embarazadas y recomiendan en general que las personas que viven 

con VIH tengan su recuento de CD4 monitoreado anualmente, siempre que 

estén estables en TAR, tengan CV indetectable y tengan un recuento de CD4 

≥350 células/mm3 (28). 

 
2.7 Manejo antirretroviral 

 
Los regímenes más recomendados incluyen el uso de dos nucleósidos como 

tenofovir/emtricitabina y abacavir/lamivudina o zidovudina/lamivudina, 

teniendo en cuenta los regímenes antirretrovirales previos o el perfil de 

resistencia si está disponible, las interacciones con el tercer agente 

antirretroviral, la frecuencia de administración, los perfiles de efectos 

secundarios y el riesgo de prematuridad o muerte neonatal que se informaron 

en ensayos recientes para los regímenes de tenofovir/emtricitabina y lopinavir 

(29). 

La prioridad en embarazadas VIH positivas es lograr la carga viral más baja 

posible antes del parto iniciando el TAR lo antes posible, considerando la 

presencia de náuseas y vómitos durante el primer trimestre del embarazo así 

como el potencial de teratogenicidad de los antirretrovirales. Por lo tanto, si el 

estado de la mujer embarazada lo permite, el tratamiento puede retrasarse 
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hasta el final del primer trimestre del embarazo, con la condición de 

comprometerse con el tratamiento TAR a las 18-20 semanas de gestación 

(29). 

Con base en todos los hechos mencionados anteriormente, las pautas de la 

Asociación Británica del VIH recomiendan comenzar el tratamiento 

antirretroviral: (1) lo antes posible durante el embarazo; (2) no más tarde de 

la semana 24 del embarazo; (3) durante el primer trimestre cuando la carga 

viral basal es mayor de 100,000 copias de ARN del VIH/mL y/o cuando el 

recuento de células CD4 es menor de 200 células/mm 3. Si la embarazada se 

presenta después de la semana 28 de embarazo y tiene una carga viral 

superior a 100.000 copias de ARN del VIH/ml o si se desconoce la carga viral, 

la recomendación es incluir raltegravir en el régimen de tres o cuatro fármacos, 

ya que se ha demostrado que desencadena una supresión de la carga viral 

más rápida en comparación con otros antirretrovirales (29). 

De acuerdo con el Plan Estratégico Nacional Multisectorial para la Respuesta 

al VIH/sida, ITS y Hepatitis Virales 2023-2025 de Ecuador, el TAR debe 

comenzar en las embarazadas con VIH lo más pronto que se pueda, 

idealmente antes de la semana 28 de gestación. Se aplica una mezcla de 300 

mg de tenofovir disoproxil fumarato (TDF), 600 mg de efavirenz (EFV) o 

dolutegravir (DTG) y 300 mg de lamivudina. Para preservar la supresión viral, 

el tratamiento tiene que seguirse hasta el parto y el puerperio (30). 

2.8 Prevención 

 
Con el objetivo de disminuir la viremia materna y, por lo tanto, reducir la 

transmisión intrauterina, intraparto y posnatal, son esenciales la detección 

temprana a través de pruebas de VIH continuas, el mantenimiento en TAR y 

una adherencia constante durante todo el embarazo. La profilaxis 

antirretroviral posnatal (PNP) en bebés, aplicada desde el nacimiento y 

durante las primeras semanas o meses de vida, refuerza la TAR materna y 

previene que se transmita durante la lactancia. Según el riesgo, se sugieren 
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esquemas dobles o triples con una duración que se ajuste a la situación 

epidemiológica y al control viral de la madre (31,32). 

La prevención en mujeres embarazadas que no están infectadas con el VIH 

abarca la realización de pruebas múltiples a lo largo del embarazo y la 

lactancia, así como el empleo de profilaxis preexposición en grupos 

poblacionales con alto riesgo. Los regímenes contemporáneos para las 

gestantes que viven con personas con SIDA incluyen inhibidores de la 

integrasa, como el dolutegravir, además de INTI. También se monitorea la 

carga viral y se lleva a cabo un seguimiento farmacocinético (31,32). 

RESULTADOS PERINATALES EN NEONATOS EXPUESTOS 

AL VIH 

3.1 Profilaxis neonatal 

 
Se recomienda la profilaxis a todos los neonatos que hayan estado expuestos 

perinatalmente al VIH, comenzando idealmente dentro de las primeras seis 

horas. Si la madre estuvo suprimida en ARN viral y terminó el TAR con una 

duración de al menos 10 semanas, los bebés de bajo riesgo reciben 

zidovudina durante dos semanas. Los que están en alto riesgo (definido como 

nacidos de una persona embarazada con ARN del VIH ≥ 50 copias/mL en las 

4 semanas previas al parto, infección incidente por VIH durante el embarazo 

o que no reciben TAR) son tratados con tres medicamentos: nevirapina + 

zidovudina + (lamivudina o emtricitabina) o raltegravir + zidovudina + 

(lamivudina o emtricitabina) por un período de 4 a 6 semanas, monitoreando 

el ARN del VIH (33). 

Sin embargo, para bebés enfermos y extremadamente prematuros que no 

pueden tolerar los medicamentos orales, la zidovudina sigue siendo el único 

ARV disponible para administración intravenosa a bebés. Los bebés con 

exposición al VIH intrauterino o perinatal que no cumplen los criterios de riesgo 

bajo o alto requieren la consideración de factores específicos de cada caso, 
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con la selección del número de ARV utilizados y la duración del uso adaptados 

al nivel y momento de la viremia del VIH durante el embarazo (33). 

3.2 Efectos del tratamiento antirretroviral en el feto 

 
Es crucial el TAR durante la gestación para evitar que el VIH se transmita de 

madre a hijo, pero no está libre de riesgos que afectan tanto al feto como al 

recién nacido incluyendo trastornos hematológicos, alteraciones hepáticas, 

disfunción mitocondrial, restricción del crecimiento intrauterino, bajo peso al 

nacer, parto prematuro y resistencia viral. A pesar de que los inhibidores de la 

transcriptasa inversa análogos de nucleósidos como la zidovudina son 

indispensables en los regímenes preventivos, se ha comprobado que 

interfieren con la polimerasa gamma mitocondrial provocando modificaciones 

en la replicación del ADN y un incremento en las especies reactivas de 

oxígeno, lo cual crea estrés oxidativo que puede poner en peligro el 

funcionamiento celular fetal junto con el VIH materno (29,34). 

La TAR tiene efectos bioquímicos y metabólicos que son complejos y diversos 

debido a que los inhibidores de la proteasa, como atazanavir o 

lopinavir/ritonavir, están relacionados con el aumento de triglicéridos, la 

activación del estrés del retículo endoplasmático y un incremento en la 

producción de proteínas proinflamatorias. Todo esto puede afectar el equilibrio 

inmunológico tanto fetal como después del nacimiento, ya que reduce la 

transferencia placentaria de anticuerpos IgG y pone en riesgo la inmunidad 

pasiva durante los primeros meses. Además, aunque no estén infectados, los 

bebés expuestos presentan alteraciones subclínicas en metabolitos del 

citocromo P450, lo cual disminuye los efectos antiinflamatorios internos 

(29,34). 

Así mismo, la exposición a la zidovudina tiene relación con anomalías 

cardíacas como hipertrofia concéntrica, incremento del grosor septal y 

trastorno diastólico o sistólico. Esto puede modificar tanto la fracción de 

eyección ventricular como la masa ventricular izquierda. Existen diferencias 

en la relajación ventricular y en el alargamiento de las fases isovolumétricas 
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en niños que son hijos de personas expuestas al VIH pero no se han infectado 

hasta los 5 años. La resistencia a la insulina puede estar modificada, en 

especial si se expone durante mucho tiempo a nevirapina o zidovudina (35). 

El desarrollo neurocognitivo y el crecimiento también son influenciados. Se 

perciben demoras en el lenguaje expresivo, la motricidad gruesa, las 

capacidades cognitivas y un riesgo más elevado de trastornos 

neuropsiquiátricos, los cuales son influenciados por aspectos 

socioeconómicos y la carga viral de la madre. La exposición a tenofovir tiene 

el potencial de reducir la densidad mineral ósea y alterar el metabolismo de la 

vitamina D, aunque los efectos clínicos severos son poco frecuentes. En los 

hijos que están expuestos al VIH pero no infectados, el aumento de peso y 

crecimiento lineal tiende a ser inferior, con una prevalencia más alta de retraso 

en el crecimiento y bajo peso. Esto podría deberse a infecciones recurrentes, 

nutrición deficiente y exposición al TAR (35). 

La función placentaria y la programación fetal también pueden verse 

afectadas, pues a pesar de que la placenta funciona como barrera parcial 

contra el virus, no evita del todo que se produzca transmisión vertical. 

Además, la inflamación de la madre asociada al VIH incrementa la expresión 

de citocinas proinflamatorias que promueven la transmisión. Por otro lado, los 

inhibidores de integrasa como el dolutegravir estaban relacionados 

inicialmente con defectos en el tubo neural; sin embargo, investigaciones 

recientes han corroborado su seguridad y efectividad. Por lo tanto, elegir un 

régimen debe tener en cuenta las comorbilidades maternas, la edad 

gestacional y los riesgos teratogénicos (29,34). 

3.3 Complicaciones neonatales 

 
Los neonatos pueden no presentar síntomas durante los primeros meses de 

vida, lo que complica el diagnóstico del VIH. Estudios sugieren que los niños 

pueden permanecer asintomáticos hasta los 3 a 5 años de edad. En niños no 

tratados, las manifestaciones más comunes de la infección por VIH incluyen, 

entre otras, bacteriemia recurrente, aumento de infecciones oportunistas, 
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diarrea frecuente, miocardiopatía, hepatitis, linfadenopatía generalizada, 

esplenomegalia, hepatomegalia, candidiasis oral, cánceres, manifestaciones 

del sistema nervioso central como retraso del crecimiento, retraso cognitivo, 

bajo nivel de inteligencia y, con frecuencia, retraso global del desarrollo (24). 

Se ha descrito que en embarazadas sin TAR ha demostrado que el VIH está 

fuertemente asociado con un mayor riesgo de parto prematuro, bajo peso al 

nacer, tamaño pequeño para la edad gestacional (PEG) y muerte fetal. Este 

riesgo de resultados perinatales adversos aumenta aún más con la 

enfermedad más avanzada. Se cree, en parte, que un estado crónico de 

inflamación y activación inmunitaria puede alterar los procesos inmunológicos 

normales de mantenimiento del embarazo y la función placentaria. La TAR 

puede disminuir pero no eliminar este estado inflamatorio. Si de hecho el 

estado inflamatorio contribuye a los resultados perinatales adversos, el 

tratamiento dirigido debería mejorar los resultados (36). 

3.4 Morbilidad neonatal 

 
El régimen de TAR materno y el momento de inicio pueden estar asociados 

con el nacimiento prematuro y la mortalidad. Se han informado tasas más altas 

de nacimiento prematuro en varios estudios entre mujeres embarazadas en 

TAR basada en inhibidores de la proteasa pero también en mujeres 

embarazadas en efavirenz o dolutegravir. El mayor riesgo de nacimiento 

prematuro puede estar asociado con la concepción en TAR frente al inicio de 

TAR después de la concepción, en particular en países de ingresos bajos y 

medios (37). 

Los bebés expuestos al VIH pero no infectados en comparación con los no 

infectados y no expuestos tienen un mayor riesgo de hospitalización en el 

primer año de vida en particular debido a la morbilidad infecciosa durante los 

primeros 3–6 meses, y una mayor mortalidad, predominantemente por causas 

infecciosas, con un riesgo 50% y 70% mayor de diarrea y neumonía, 

respectivamente, en los primeros 6 meses de vida (37). 
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El mayor riesgo de morbilidad infecciosa y hospitalización en bebés que son 

infectados pero no expuestos se asocia con recuentos de CD4 maternos más 

bajos, inicio de TAR durante el embarazo vs. preconcepción, carga viral 

materna elevada en el parto, educación materna más pobre e inmunización y 

lactancia materna subóptimas (37). 

Se ha demostrado que las tasas de mortalidad de los bebés expuestos pero 

no infectados son de 3 a 4 veces mayores que en los bebés sin exposición ni 

infección. Los mecanismos están influenciados por el aumento de las 

exposiciones infecciosas, la transferencia placentaria alterada de anticuerpos 

maternos protectores, la exposición a la terapia antirretroviral en el útero y las 

modulaciones inmunitarias posteriores (38). 
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CAPÍTULO III 

 
MATERIALES Y MÉTODOS 

Tipo de estudio 

 
La investigación se llevó a cabo con un diseño transversal, porque la 

recopilación de datos solo ocurrió una vez en un período específico, sin un 

seguimiento ulterior de los participantes. El análisis tuvo un enfoque 

retrospectivo, dado que se recabaron los datos de los registros clínicos ya 

existentes en la base de datos del Hospital Liborio Panchana Sotomayor, los 

cuales fueron elaborados con anterioridad por el personal sanitario durante la 

asistencia. Se trató de un estudio observacional, ya que se restringió a la 

revisión y sistematización de datos secundarios, sin realizar ninguna 

intervención en las madres ni en los recién nacidos. Igualmente, se trató de 

un diseño descriptivo cuya finalidad fue describir los resultados perinatales de 

los recién nacidos de madres con VIH. 

Población de estudio 

 
Neonatos y madres con Virus de la Inmunodeficiencia Humana atendidos en 

el Hospital Liborio Panchana Sotomayor entre el 2023 al 2025. 

Criterios de inclusión 

 

• Atención del parto y del período neonatal inmediato registrada en el 

Hospital Liborio Panchana Sotomayor. 

• Confirmación serológica materna de VIH mediante pruebas 

diagnósticas validadas por el Ministerio de Salud Pública. 

• Disponibilidad de historias clínicas completas. 

 
Criterios de exclusión 

 

• Embarazos múltiples. 

• Anomalías congénitas mayores o alteraciones cromosómicas. 
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• Referencia o traslado a otra unidad antes de la evaluación perinatal 

completa. 

Método de muestreo 

 
No se hará muestreo ya que se incluirá a toda la población que cumpla con 

los criterios de inclusión y exclusión. La base de datos inicial constó de 250 

pacientes, a partir de las cuales se eliminaron 98 por tener datos incompletos 

en la historia clínica, 15 por ser embarazos múltiples, 23 porque los hijos de 

las madres con VIH venían con anomalías congénitas, y 9 por haber sido 

referidas a otra unidad antes de la valoración perinatal completa; quedando 

una población final de 105 pacientes. 

Método de recogida de datos 

 
Revisión de historias clínicas y pruebas de laboratorio. 

 
Variables 

 

Variable Indicador Tipo Resultado final 

Transmisión 

vertical del VIH 

Historia clínica 

/ laboratorio 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 
Sí / No 

Edad materna Historia clínica 
Cuantitativa 

discreta 
Años cumplidos 

Procedencia 

materna 

 
Historia clínica 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 
Urbana / Rural 

Nivel de 

instrucción 

materno 

 
Historia clínica 

Cualitativa 

ordinal 

Ninguno / Primaria 

/ Secundaria / 

Superior 
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Estado civil 

materno 
Historia clínica 

Cualitativa 

nominal 

Soltera / Unión 

libre / Casada 

Número de 

controles 

prenatales 

 
Historia clínica 

Cuantitativa 

discreta 

Número de 

controles 

 
Momento del 

diagnóstico de VIH 

 

 
Historia clínica 

 
Cualitativa 

nominal 

Antes del 

embarazo / 

Durante el 

embarazo 

Carga viral 

materna cercana al 

parto 

 
Laboratorio 

Cuantitativa 

continua 

 
Copias/mL 

Carga viral 

materna 

categorizada 

 
Laboratorio 

Cualitativa 

ordinal 

Indetectable / 

Detectable 

Conteo de 

linfocitos CD4 
Laboratorio 

Cuantitativa 

continua 
Células/mm³ 

Edad gestacional 

al nacimiento 
Historia clínica 

Cuantitativa 

continua 
Semanas 

Tipo de desenlace 

perinatal 
Historia clínica 

Cualitativa 

nominal 

Nacido vivo / 

Muerte fetal 

Peso al nacer Historia clínica 
Cuantitativa 

continua 
Gramos 

Puntaje APGAR al 

minuto 1 
Historia clínica 

Cuantitativa 

discreta 
Puntaje 
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Puntaje APGAR al 

minuto 5 
Historia clínica 

Cuantitativa 

discreta 
Puntaje 

Distrés respiratorio 

neonatal 

 
Historia clínica 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 
Sí / No 

Uso de 

oxigenoterapia 

 
Historia clínica 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 
Sí / No 

 

 
ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 
Entrada y gestión informática de datos 

 
Hoja de recolección de datos en Microsoft Excel. 

 
Estrategia de análisis estadístico 

 
Se llevó a cabo un análisis de datos estadístico descriptivo. Las variables 

cualitativas se expresaron en porcentajes y frecuencias, mientras que las 

cuantitativas, dependiendo de su distribución, se mostraron como media y 

desviación estándar o como mediana y rango intercuartílico; además del valor 

mínimo, máximo, y percentiles 25, 50 y 75. Se utilizó el programa estadístico 

SPSS versión 27.0 para el análisis respectivo. 
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CAPÍTULO IV. 

RESULTADOS 

A continuación, se presenta el análisis estadístico del estudio acerca de 

caracterización de los resultados perinatales en neonatos de madres con 

Virus de la Inmunodeficiencia Humana atendidos en el Hospital Liborio 

Panchana Sotomayor entre el 2023 al 2025, cuya población final fue de 105 

pacientes. 

Tabla 1. Prevalencia de transmisión vertical del Virus de Inmunodeficiencia 

Humana 

 

Transmisión vertical Frecuencia Porcentaje 

 
Válido 

No 99 94,3 

Sí 6 5,7 

Total 105 100,0 

Fuente: Departamento de estadística del Hospital Liborio Panchana 

Sotomayor. 

Elaborado por: Méndez K., Espín L. 

 

Figura 1. Prevalencia de transmisión vertical del Virus de Inmunodeficiencia 

Humana 

A partir de los resultados, es posible afirmar que la transmisión vertical del 

virus de inmunodeficiencia humana llegó al 5,7%. Esto indica que a pesar de 

que se implementaron medidas preventivas, no todas fueron igualmente 
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efectivas lo que pudiera deberse a variaciones en el control de la carga viral 

materna o a un inicio tardío de la terapia antirretroviral. Además, el manejo 

obstétrico tal vez no siempre fue el más apropiado, lo cual pudo exponer a 

algunos casos a cierto riesgo perinatal. 

Tabla 2. Características sociodemográficas y obstétricas de las madres 

infectadas con VIH 

 

Características sociodemográficas 

Edad materna, x̅ (± DE) 26,24 (± 6,055) 

Procedencia urbana, n (%) 67 (63,80) 

Instrucción primaria, n (%) 30 (28,60) 

Instrucción secundaria, n (%) 53 (50,50) 

Instrucción superior, n (%) 16 (15,20) 

Sin instrucción, n (%) 6 (5,70) 

Casada, n (%) 28 (26,70) 

Soltera, n (%) 40 (38,10) 

Unión libre, n (%) 37 (35,20) 

Características obstétricas 

Número de controles prenatales, x̅ (± DE) 5,80 (± 1,92) 

Diagnóstico prenatal de VIH, n (%) 62 (59,00) 

Fuente: Departamento de estadística del Hospital Liborio Panchana 

Sotomayor. 

Elaborado por: Méndez K., Espín L. 

 
En lo que respecta a las características sociodemográficas y obstétricas, la 

edad media de las madres fue de 26,24 años, lo cual se encuentra dentro del 

rango con mayor fecundidad biológica. Además, hubo un predominio de 

mujeres provenientes de áreas urbanas (63,80%) y con nivel educativo 

secundario (50,50%) lo que está relacionado con una captación más temprana 

para el control prenatal. El promedio de controles fue de 5,80 indicando un 

seguimiento adecuado conforme a las regulaciones. Por otro lado, el 

diagnóstico previo del VIH en el 59% representa una oportunidad para iniciar 
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pronto la terapia antirretroviral permitiendo optimizar la supresión virológica y 

planificar el método para finalizar el embarazo que son fundamentales para 

disminuir la transmisión vertical. 

Tabla 3. Distribución de la carga viral materna cercana al parto y del conteo 

de linfocitos CD4 

Carga viral 

(copias/mL) 

 
CD4 (células/mm3) 

Media 7253,99 522,50 

Mediana 83,00 552,00 

Moda 46 100 

Desviación estándar 22535,243 193,989 

Mínimo 22 100 

Máximo 99169 930 

 
Percentiles 

25 44,50 374,00 

50 83,00 552,00 

75 169,50 664,00 

Carga viral categorizada 

Frecuencia Porcentaje 

 
Válido 

Detectable 11 10,50 

Indetectable 94 89,50 

Total 105 100,0 

Fuente: Departamento de estadística del Hospital Liborio Panchana 

Sotomayor. 

Elaborado por: Méndez K., Espín L. 
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Figura 2. Distribución de la carga viral materna cercana al parto 
 
 
 
 

 

Figura 3. Distribución del conteo de linfocitos CD4 

 
En cuanto a la dinámica inmunovirológica del VIH se estableció una carga viral 

promedio de 7253,99 copias/mL y una mediana de 83. Esto refleja una 

distribución notoriamente asimétrica donde la mayoría de las pacientes se 

agruparon en valores bajos con percentiles de 44,50 y 169,50; sin embargo, 

hay valores extremos hasta 99169 que aumentan la media. El 89,50% se 

encontraban también en una condición indetectable lo que indica una 

supresión virológica amplia. Por otro lado, el 10,50% detectable constituyó un 

pequeño grupo con replicación viral persistente. Por otro lado, el CD4, con 

una media de 522,50 células/mm³ y una mediana de 552,00, indicó que la 
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inmunocompetencia se mantenía a nivel global sin una correlación estricta con 

la carga viral. 

En este contexto, la transmisión vertical del 5,7% no siguió una correlación 

lineal directa con los valores extremos de carga viral, incluso cuando estos se 

produjeron en el período próximo al parto sugiriendo que la magnitud aislada 

de la viremia no puede explicar por completo la transmisión vertical. Se 

sugiere que la mayor parte de las gestantes tenían una replicación viral 

mínima, lo que disminuye la exposición fetal efectiva, debido a una mediana 

de 83,00 y a que el 89,50% tenía carga indetectable. Por otro lado, aunque el 

10,50% detectable es clínicamente importante, no se traduce en un aumento 

proporcional en la transmisión pudiendo ser más bien por efecto de la terapia 

antirretroviral y por la integridad funcional de la barrera materno-fetal. 

Tabla 4. Desenlaces perinatales en hijos de madres con VIH 

 

Edad gestacional, x̅ (± DE) 38,3 (± 1,63) 

Peso al nacer en gramos, x̅ (± DE) 2891,2 (± 515) 

APGAR al 1 minuto, x̅ (± DE) 7 (± 1,51) 

APGAR a los 5 minutos, x̅ (± DE) 8,5 (± 1,63) 

Muerte fetal, n (%) 3 (2,90) 

Síndrome de distrés respiratorio neonatal, n (%) 9 (8,60) 

Necesidad de oxígeno suplementario, n (%) 29 (27,60) 

Fuente: Departamento de estadística del Hospital Liborio Panchana 

Sotomayor. 

Elaborado por: Méndez K., Espín L. 

 
En relación con los resultados perinatales de los hijos de mujeres VIH 

positivas, la edad gestacional promedio es de 38,3 semanas, lo que sugiere 

que son más frecuentes los neonatos a término. No obstante, el peso 

promedio de 2891,2 g y una desviación de 515 g presentan una inclinación 

hacia pesos muy bajos. El APGAR muestra valores de 7 en el primer minuto 

y de 8.5 en el quinto. El 27,60% requirió oxígeno suplementario; en cambio, 

el 8,60% padeció de síndrome de distrés respiratorio neonatal. Asimismo, el 
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2.90% de las muertes fetales se asoció con eventos adversos poco comunes 

en el grupo. 
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CAPÍTULO V. 

DISCUSIÓN 

En este estudio se encontró una tasa de transmisión vertical del VIH del 5,7%, 

similar a lo reportado por Minda y Oljira (39) con el 5,3% y Shrestha et al. (40) 

con el 4,3%, lo que sugiere que hay una consistencia epidemiológica en 

situaciones en las que las intervenciones de prevención materno-infantil son 

parcialmente efectivas y no óptimas. No obstante, difiere significativamente de 

los datos de Ramos et al. (41) con el 0,72%, probablemente debido a una 

mayor cobertura de TAR temprana y una supresión virológica sostenida en su 

cohorte. Cabe subrayar que la carga viral de la madre, el estado del placenta 

y los acontecimientos perinatales están directamente vinculados con la 

transmisión vertical y que ligeras modificaciones en estos factores pueden 

tener un impacto considerable en el resultado final. 

Estas diferencias podrían ser el resultado de la falta de igualdad al acceder a 

controles prenatales, al cumplimiento de la TAR y al momento en que 

comienza el tratamiento; elementos que alteran la dinámica de replicación 

viral y aumentan el riesgo de transmisiones. En situaciones donde hay gran 

cantidad de virus en el momento del parto, la posibilidad de que el bebé entre 

en contacto con el VIH es mucho mayor, en especial si existen procesos 

inflamatorios en la placenta o infecciones al mismo tiempo. Si bien los 

resultados de este estudio están alineados con las tendencias regionales, la 

discrepancia con Ramos et al. sugiere que las estrategias más agresivas de 

supresión virológica y de seguimiento longitudinal podrían reducir aún más la 

transmisión, lo que demuestra una brecha en la implementación de protocolos 

clínicos. 

Por otro lado, el promedio de edad del presente estudio de 26,24 años es muy 

similar al reportado por Shrestha et al. con 26,9 años y Brandon et al. (42) con 

28 años y un rango de 24 a 31, lo que evidencia una homogeneidad etaria en 

mujeres en etapa reproductiva activa. Sin embargo, el diagnóstico prenatal de 

VIH en 59% es inferior al observado por Ramos et al. con el 80,4% y Brandon 

et al. con el 80%; pero similar al 58,1% de diagnóstico pregestacional descrito 
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por Shrestha et al., y ligeramente superior al 44,44% reportado por Ganguly 

et al. (43). Esta variable señala alteraciones en el tamizaje oportuno lo que 

origina una fase de replicación viral descontrolada, durante etapas 

fundamentales de la placentogénesis. 

El diagnóstico preconcepcional más bajo observado (59% vs. 80,4% y 80%) 

implica que un porcentaje significativo de embarazadas comienza el control 

en etapas donde ya se ha producido la invasión trofoblástica y la remodelación 

de arterias espirales, momentos altamente sensibles a la carga viral materna. 

La evidencia ha confirmado que la viremia descontrolada en el primer trimestre 

se relaciona con una activación más alta del sistema inmunológico de forma 

global, un aumento en las citoquinas proinflamatorias como TNF-α e IL-6, y la 

modificación de la barrera sincitiotrofoblástica, lo que permite las 

microtransfusiones entre madre y feto (44). Además, la falta de TAR temprana 

condiciona reservorios virales placentarios y una mayor expresión de 

receptores CCR5/CXCR4, lo que incrementa la susceptibilidad del feto a la 

infección vertical incluso antes del periodo periparto (45). 

De igual manera, los factores sociales difieren de lo reportado por Ganguly et 

al., quien informó que el 68,1% tenía educación primaria o menos, y por 

Shrestha et al., que reportó un 39,40% de analfabetismo, 29,50% de 

educación primaria y 22% de secundaria; en cambio, en nuestro estudio 

encontramos un 50,50% con educación secundaria y un predominio urbano 

del 63,80%. Es importante resaltar que una menor disponibilidad de 

diagnóstico precoz conlleva a que persista la viremia, se produzca inflamación 

en la placenta y aumente el riesgo de transmisión materno-fetal. 

Cabe mencionar que en este estudio se obtuvo una carga viral promedio de 

7253,99 copias/mL con una mediana de 83 y un 89,50% de pacientes 

indetectables, lo cual muestra una distribución asimétrica donde la mayoría 

presenta supresión virológica pero con valores extremos que elevan la media. 

Este hallazgo es muy similar a Ramos et al., quienes reportan 89,3% de carga 

viral indetectable al momento del parto, lo cual sugiere adecuada eficacia de 

la terapia antirretroviral en ambos contextos. Por el contrario, Brandon et al. 
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reportaron que las mujeres con TAR preconcepcional muestran una mediana 

de 237 copias/mL; mientras que en las que inician gestación, de 14.390 

copias/mL. Esto explica que el momento en que se comienza la terapia afecta 

tanto la replicación viral como la exposición del feto. 

La identificación de viremia en un subgrupo minoritario persiste en una 

condición de activación inmunitaria crónica que se distingue por la elevación 

de las citocinas proinflamatorias y el mal funcionamiento del endotelio 

placentario, lo cual promueve la translocación viral a través del 

sinciciotrofoblasto. Los estudios más recientes demuestran que la persistencia 

de reservorios en los monocitos y macrófagos placentarios y la mayor 

expresión de correceptores virales, como el CCR5, que facilitan la infección 

fetal, se asocian con la replicación viral residual. Asimismo, un inicio tardío de 

TAR condiciona una cinética de supresión más lenta, prolongando la 

exposición intrauterina al virus incluso en escenarios de aparente control 

virológico (46). 

En cuanto al estado inmunológico, el promedio de CD4 de 522,50 células/mm³ 

y la mediana de 552 en nuestro estudio coinciden con Brandon et al. (505 

células/mm³; rango 393-660) y con Minda y Oljira, donde el 93,4% tuvo CD4 

>200 células/mm³, lo que sugiere la preservación de la inmunidad en la 

mayoría de las gestantes. Desde el punto de vista fisiopatológico, niveles 

adecuados de CD4 implican menor grado de inmunosupresión y menor 

activación inflamatoria sistémica, lo cual limita la permeabilidad placentaria al 

VIH. Sin embargo, la presencia de cargas virales detectables en un subgrupo 

sugiere fallas en la adherencia o inicio tardío de TAR, manteniendo un riesgo 

residual de transmisión vertical. 

No obstante, es importante mencionar que el mantenimiento de los linfocitos 

CD4 en niveles apropiados no asegura necesariamente la recuperación 

completa de las funciones del sistema inmune, ya que los estudios recientes 

describen la presencia de un fenómeno de activación inmune residual y 

disfunción de las células T, incluso en pacientes con niveles aparentemente 

normales. Este estado se caracteriza por una liberación persistente de 
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mediadores proinflamatorios, alteración de la inmunidad mucosa y alteración 

de la homeostasis placentaria. Además, se ha demostrado que la infección 

por VIH puede provocar cambios en la arquitectura inmunológica de la 

interfase materno-fetal, incluyendo la activación de macrófagos deciduales y 

el estrés oxidativo, lo que podría facilitar la transmisión viral incluso en 

contextos de inmunocompetencia relativa (47). 

Por último, la edad gestacional promedio de 38,3 semanas sugiere predominio 

de gestaciones a término, en contraste con Ramos et al. y Brandon et al. que 

reportan 11,1% y 11% de nacidos prematuros respectivamente, lo que indica 

menor carga de prematuridad en nuestra cohorte. El peso promedio de 2891 

g es inferior al descrito por Brandon et al. (3050 g), pero muy distante del 

hallazgo de Ganguly et al. donde el 88,89% presentó bajo peso al nacer <2,5 

kg, lo que evidencia contextos de mayor compromiso nutricional y 

posiblemente mayor inflamación intrauterina; por lo tanto si bien se presenta 

cierto grado de restricción del crecimiento fetal, éste no alcanza niveles 

críticos generalizados. 

Los valores de APGAR de 7 en el primer minuto y 8,5 en el quinto minuto 

reflejan adecuada adaptación neonatal, aunque el 27,60% requirió oxígeno 

suplementario y el 8,60% presentó síndrome de dificultad respiratoria 

neonatal, lo que sugiere compromiso funcional pulmonar transitorio 

probablemente asociado a inflamación perinatal o exposición intrauterina a 

viremia. La tasa de muerte fetal de 2,90% es un poco superior a la reportada 

por Brandon et al. con el 2%, lo que podría estar relacionado con eventos 

hipóxico-isquémicos o disfunción placentaria mediada por infección. Por tanto 

estas diferencias reflejan variabilidad en el control prenatal, en el estado 

inmunovirológico materno y en la calidad de la atención perinatal. 
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CONCLUSIONES 

• El 5,7% de los neonatos se vieron afectados por el contagio vertical del 

virus de inmunodeficiencia humana. Esto demuestra que a pesar de las 

medidas preventivas estas no siempre consiguen impedir que la 

transmisión ocurra en todos los casos tal vez debido a fluctuaciones en 

el control virológico materno o en el manejo perinatal. 

• La mayoría de las mujeres que viven con el VIH son madres en edad 

fértil, procedentes en su mayoría de zonas urbanas y con una 

educación secundaria. Igualmente, tienen un seguimiento prenatal que 

generalmente satisface las expectativas y muestran un diagnóstico 

previo adecuado. 

• Si bien se detectaron algunos casos con alta replicación, la mayoría de 

las pacientes presentaron una adecuada supresión virológica con 

cargas virales por lo general bajas. Esto demuestra una distribución 

desigual en la que los niveles de CD4 se mantuvieron estables lo cual 

indica que la inmunocompetencia no siempre sigue la misma tendencia 

que la dinámica viral. 

• La mayoría de los resultados perinatales en neonatos expuestos al VIH 

fueron positivos con predominancia de nacimientos a término y una 

correcta adaptación neonatal medido por APGAR. Sin embargo, se 

observaron algunas complicaciones respiratorias y necesidad de 

soporte con oxígeno demostrando que a pesar de la estabilidad general 

del curso todavía hay situaciones que necesitan ser monitoreadas. 
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RECOMENDACIONES 

• Fortalecer las medidas de control prenatal integral en mujeres 

gestantes que tienen VIH para reducir al mínimo la transmisión vertical. 

Esto incluye un seguimiento estricto de la carga viral, el cumplimiento 

con el tratamiento antirretroviral y una gestión obstétrica estandarizada. 

• Implementar estrategias de captación temprana y educación continua 

en torno a la salud sexual y reproductiva, dirigidas a mujeres de edad 

fértil e insistiendo en el diagnóstico precoz del virus de 

inmunodeficiencia humana y la rápida conexión con servicios 

especializados. 

• Optimizar la vigilancia inmunovirológica mediante controles frecuentes 

de la carga viral y CD4 en mujeres embarazadas con el virus de 

inmunodeficiencia humana, para identificar precozmente 

circunstancias con replicación viral constante y ajustar el régimen 

terapéutico a medida. 

• Reforzar el monitoreo de los neonatos hijos de mujeres con VIH 

garantizando que durante el periodo posnatal inmediato, se realice un 

seguimiento respiratorio y metabólico, para detectar y tratar a tiempo 

cualquier complicación. 
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