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RESUMEN

La transmision vertical de madre a hijo de la hepatitis B puede realizarse porque la madre padezca la en-
fermedad en el curso de la gestacion o porque sea portadora crénica. El primer antigeno que se detecta en el
suero después de la infeccidn es el HbsAg. La determinacion prenatal de HbsAg debe hacerse a todas las em-
barazadas y su positividad indicara la necesidad de realizar todos |os marcadores seroldgicos que indicaran
el grado de infectividad materna y el riesgo de transmision vertical. La vacunacién HB recombinante se debe
Ilevar a cabo en todos los recién nacidos. A los nacidos de madre con HbsAG positivo debe realizarse ademas
inmunizacion pasiva con inmunoglobulina HBIg preferentemente dentro de las primeras 12 horas de parto.

La transmision vertical de hepatitis C ocurre en menos del 5% de las madres seropositivas aunque puede
elevarse hasta el 60% si se asocia positividad para VIH. Dada la baja prevalencia, los test poco sensibles y
especificos y la falta de medidas terapéuticas efectivas, la serologia se realizaréa sélo en casos de riesgo. Al
igual que en los casos de hepatitis B no esta contraindicada la lactancia materna.
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SUMMARY

The vertical transmission of hepatitis B virus of mothers to infants can be made because the mother suffers
the disease during the gestation or because she is chronics hepatitis B carrier. The first antigen that is detec-
ted in the serum after the infections is the HbsAG. The prenatal determination of HbsAG must carry out all
pregnant women. Recombinant HB vaccination is due to practice in all new born. At the infants of positive
HbsAG infected mothers must be made passive inmunization with inmunoglobulin Hblg, preferably in the first
12 hours of childbirth. The vertical transmission of hepatitis C virus happens in less of 5% of the seropositive
mothers although it can rise until 60% if is associated with HIV positive serologic will be made only in cases
of risk for the lack of effective therapeutic measures. Like in the cases of hepatitis B, the maternal lactatio is
not contraindicated.
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HEPATITISB Y GESTACION
AGENTE ETIOLOGICO Y EPIDEMIOLOGIA

La hepatitis B esta causada por un hepadnavirus
(virusADN).
Caracteristicas:

* Antigeno s particula viricaincompleta. No infectiva

« Antigeno e; particula virica circulante. Infectiva.
Indicador de replicacion virica

» Antigeno c: no detectable, al estar recubierto
por una envoltura del antigeno s.

Se estima que en e mundo hay mas de 300 millo-
nes de personas infectadas con VHB (virus hepatitis
B), siendo maxima la prevalencia en el sudeste de
Asiay en Africa (1), donde se presume que un 90%
de la poblacion infantil esta infectaday un 20% son
portadores crénicos

Anual mente se diagnostican 1.000.000 de casos
de hepatitis B en Europay aparecen 90.000 nuevos
portadores cronicos, aungque la incidenciareal podria
ser hasta de 6 veces mayor.

Laincidencia de la hepatitis B esigual en lamujer
gestante que en lano gravida. La prevalenciaen el em-
barazo es de 0,9-1,5%, siendo en Asia hasta del 15%.

TRANSMISION

* Horizonta - parenteral o sexua
« Vertical - madre-hijo

Transmisiéon vertical

La transmision madre-hijo puede realizarse de
dos formas:

* Hepatitis agudaen € curso delagestacion. Bgo ries
go en d primer trimestre (3%), ato riesgo en € tercer tri-
mestre (78%) y précticamente del 100% en & momento
del parto en ausenciade inmunizacion activa-pasiva (2, 3).

» Gestante portadora crénica HBsAg, Depende
del estado antigénico (4, 5). Las pacientes HbeAg
(+) tienen un alto riesgo de transmisién (80-90%) en
ausencia de inmunizacion. Las pacientes HbeAG (-)
tienen un riesgo bajo de transmision (2-15%) (6).

Latransmisién vertical ocurre principal mente por
contacto del feto con la sangre y las secreciones va-
ginales maternas durante el parto.

Latransmision vertical intradtero es poco fre-
cuente y limitada a la segunda mitad de la gestacion
(7). Podria estar mediada por la presencia de un
“transfer celular” en la placenta (8).

CLINICAY EVOLUCION

Laenfermedad es clinicamente indistinguible de
otras formas de hepatopatias viricas. Lafrecuenciay gra-
vedad de las complicaciones de la hepatitis en la gestante
bien nutrida son similares ala poblacién no gestante, pe-
ro e riesgo es elevado en gestantes desnutridas (9).

Entre el 10-15% de los infectados permanecen
asintomaticos, para el resto la sintomatologia es si-
milar ala de la hepatitis A, aunque habitual mente
mas severay prolongada. Tras un periodo de incuba-
cion entre 40 y 160 dias, existe una fase prodromica
similar a un cuadro gripal con dolor ocasional en €l
hemiabdomen superior, seguida de un periodo ictéri-
co asociado a nauseas y fatiga que dura entre 1-3 se-
manas, sin que suela aparecer fiebre. Laictericia, co-
luriay hepatolomegalia suelen estar presentes (10).

L a hepatitis fulminante aparece en menos del 1%
de los casos sintométicos. Las mujeres embarazadas
con hepatitis aguda “€” tienen un riesgo de fallo he-
patico fulminante del 15%.

La enfermedad evoluciona hacia la resolucion en
unos 6 meses. En el 10-15% de |os casos se produce
un estado de portador crénico, que se define como la
persistencia de HBsAg (+) durante mas de 6 meses.
Si la paciente es asintomatica y las enzimas hepati-
cas son normales, se tratara de una portadora croni-
ca. Si es asintométicay las enzimas hepéticas estéan
€elevadas se define como hepatitis cronica persisten-
te. Si ademas presenta sintomatol ogia durante méas
de 6 meses, se diagnosticara hepatitis crénica activa.
Estas Ultimas, son las de mayor riesgo de desarrollar
cirrosis o hepatocarcinoma en un futuro.

No parece que el embarazo altere el curso de la
enfermedad, ni que exista un aumento del riesgo de
malformaciones congénitas, distress o prematuridad
en los recién nacidos de madres HbsAg (+) (11).

DIAGNOSTICO

El diagnostico se basa en test serol6gicos paralade-
teccidn de antigenos y anticuerpos especificos, que ade-
mésinforman de lafase evolutiva de laenfermedad (12).

HbsAg HbeAg IgM anti-core 1gG anti-core ADNviral AntiHBe AntiHBs
Aguda precoz + + + + + - -
Aguda resolucion + - + + +/-
Cronica altainfectividad + +/- - + + -
Cronica bajainfectividad + - + - +/- -
Resuelta (inmune) - - - + - +/- +/-
Vacunacion eficaz - - - - - +
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El primer antigeno que se detecta en €l suero des-
pués de la infeccion es el HBsAg. Cuando estalle-
gando a su pico maximo, comienza a detectarse €l
antigeno “€".

El HBeAg es una subparticula del antigeno core,
su presencia indica altainfectividad. Por el contrario,
su desaparicion y la aparicion de anti-HBe sefidla ba-
jainfectividad.

El primer anticuerpo que se detecta es anti-core
IgM vy, seglin progresa la enfermedad, hacia la con-
valecencia o cronicidad, apareceran los IgGAnNti-co-
re, que pueden permanecer positivos durante anos,
tras la desaparicion del HBsAg en suero. Las pacien-
tes que eliminan el virus serdn HBSAg negativas 'y
Anti HBs positivas.

MANEJO DE LA GESTANTE CON
HEPATITISB

Control delagestacion

La forma bésica de tratamiento es el manteni-
miento de un buen estado de nutricion (dieta adecua-
da, con aporte protéico de Ig/Kg de peso), hidrata-
cion y tratamiento de nduseas y vomitos. Se deben
evitar las drogas hepatotoxicas 0 que dependan del
metabolismo hepatico. Asimismo, es conveniente li-
mitar la actividad fisica, dependiendo de la severidad
de la enfermedad.

La mayoria de las pacientes pueden ser controla-
das de forma ambulatoria. Son criterios de hospitali-
zacion (rara vez necesaria): anemia severa, diabetes,
nauseas y vomitos intensos, alteracion del tiempo de
protrombina, répido descenso de la albuminemiay
bilirrubina mayor de 15 mg/dl.

Se debe realizar un seguimiento analitico de lafa-
se evolutiva de la enfermedad.

El riesgo de transmisién fetal por amniocentesis
en portadora cronica es bajo (13).

Partoy lactancia

No existe evidencia de que la cesarea reduzca el
riesgo de transmision vertical (14). Basandose en la
importancia del grado de infectividad materna en la
transmision vertical, algunos autores recomiendan la
cesérea electiva en gestantes con HBeAg positivo, a
haber observado una menor microtransfusion mater-
no-fetal durante la cesarea que durante el parto vagi-
nal (15).

No esta contraindicada |a lactancia materna ya
gue no tiene relevancia en latransmision virica (16).

PREVENCION

Recomendaciones “ centers for disease control
and prevention “ (CDC)
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El screening prenatal de HBsSAg debe ser univer-
sal en la practica obstétrica (17, 18).

Es necesario completar todos los marcadores se-
rol6gicos en las gestantes HBSAg positivas, asi como
la determinacion de la fase evolutiva de la enferme-
dad y realizar una correcta valoracion del grado de
infectividad materna (HBeAg, ADN viral), afin de
evaluar €l riesgo de transmision vertical.

La vacunacion HB recombinante se debe llevar a
cabo en todos los recién nacidos (la primera dosis se
administrard al nacimiento, la segundaal mesy la
terceraalos 6 meses).

A los nacidos de madres con HBsSA(g positivo o
desconocido, debe realizarse ademds, inmunizacion
pasiva con inmunoglobulina (HBIG) 0,5 ml IM, pre-
ferentemente dentro de las primeras 12 horas tras
parto, pero siempre antes de las primeras 24 horas.
La combinacién reduce la transmision vertical un 85-
95%, y solo un 70% si se omite la administracion de
HBIG.

Tras las 3 dosis de vacunacion se realizara determi-
nacion de ant-HBsy si esinferior a 10mU/ml se admi-
nistrara una cuarta dosis. Se han comunicado casos de
nifios portadores a pesar de una correcta vacunacion,
posiblemente en relacion con mutaciones viricas (19).

HEPATITISC Y GESTACION
AGENTE ETIOLOGICO Y EPIDEMIO-
LOGIA

El virus de la hepatitis C es un RNA virus de la
familia Flaviviridae.

Lainfeccidn presenta una prevalencia que en
Europa oscila entre 0,06% y 12%. En Espafia se sitla
alrededor de 0,9% (20, 21).

TRANSMISION

La transmision puede ser horizontal (parenteral o
sexual) y vertical (madre-hijo).

El mecanismo de transmision vertical durante la
gestacion ocurre en menos del 5% de los casos de ma-
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dres positivas para RNA VHC, aungue puede elevarse
hasta el 60% si se asocia positividad paraVIH (22).

Aungue existe un riesgo potencial de transmisién a
través de la leche materna, no se ha registrado ningun
caso, debido probablemente a que la concentracién de
RNA VHC es mucho menor que en sangre (23).

CLINICAY EVOLUCION

El periodo de incubacion es de 4-20 semanas para
la hepatitis aguda, que se presenta en menos del 20%
de los pacientes. El 80% de |os infectados permane-
cen asintomaticos (24). Entre 50-85% se convierten
en portadores crénicos. En estos casos puede apare-
cer una hepatitis fulminante si existe una sobreinfec-
Cion por hepatitisA.

Durante la gestacion los sintomas mas frecuentes
son similares alos de otras hepatopatias viricas: icte-
ricia, anorexia, nduseasy fatiga.

No parece que el embarazo altere el curso de la
enfermedad, la mayoria de |las gestantes permanecen
asintométicas y solo un 10% presenta elevacion de
|as transaminasas (25).

La frecuencia de colestasis esta aumentada entre
las embarazadas infectadas por VHC, pero raramente
aparecen complicaciones tales como varices esofagi-
cas'y coagulopatias (26).

No parece gue haya un aumento de riesgo de mal -
formaciones congénitas, distress o prematuridad en
RN de madres con VHC.

DIAGNOSTICO

L a deteccion de anticuerpos VHC mediante ELI-
SA no se utiliza como prueba de screening para toda
la poblacién gestante debido a que no cumple los re-
quisitos bésicos que justifiquen su aplicacion:

» Bgjaprevalencia.
* Test poco sensibles y especificos.

* No disponer de medidas terapéuticas. La Ribavirina
esteratégenay no hay datos suficientes sobre la seguri-
dad del uso dd Interferon durante € embarazo.

Se solicitara serologia VHC a las gestantes de
riesgo: ADVP, pareja seropositiva, pacientes someti-
das a hemodidlisis, elevacion de transaminasas, ante-
cedentes de transfusiones sanguineas, seropositivas
paraVIH, o clinica compatible con hepatitis.

Rara vez es necesario realizar PCR, s6lo en caso
de positivos dudosos de ELISA (27).

MANEJO DE LA GESTANTE CON
HEPATITISC
Preconcepcional

Lainfeccion por hepatitis C no contraindica la
gestacion.

Se debe ofrecer vacunacion paraVHB y VHA y
hacer hincapié en el efecto negativo del alcohol so-
bre la evolucién de la enfermedad. También debe
evitarse el consumo de medicamento potencialmente
hepatotdxicos.

L a terapia combinada se suspendera seis meses
antes de la gestacién ya que la Ribavirina ha demos-
trado ser teratdgena (28).

Control dela gestacién

El control del embarazo se realiza generalmente
de forma ambulatoriay los criterios de ingreso son
similares alos descritos a proposito de la hepatitis B.

- Controles analiticos:

Funcion hepética incluyendo transaminasas en
cada trimestre. El nivel basal ayudaréa en el diagnés-
tico diferencial de otras patologias como sindrome
HELLP o colestasis.

- Controles ecogréficos:

No esté indicada una evaluacion diferente de la
poblacién gestante general por no haberse demostra-
do relacion entre VHC y un incremento de inciden-
ciade CIR o malformaciones fetales.

- Procedimientos invasivos:

Si el VHC RNA es indetectable por PCR no hay
un aumento en el riesgo de transmision vertical du-
rante la practica de amniocentesis, biopsia corial o
cordocentesis. En cambio en presencia de RNA el
riesgo si existe. En este caso habra que ponderar la
necesidad de realizar la técnica. E1 riesgo de hemo-
rragia materno-fetal durante la amniocentesis es de
un 10% (29).

Partoy lactancia

No existe evidencia de que la cesarea reduzca €l
riesgo de transmision materno-fetal. Por tanto el ma-
nejo serd similar al resto de gestantes, y se regira por
criterios obstétricos.

El inicio del parto sera espontaneo, ya que no hay
indicacién para una induccion en ausencia de otros
factores.

Es preferible demorar la amniorrexis el mayor
tiempo posible para evitar la exposicion fetal alas
secreciones cérvico-vaginales.

Se debe evitar la monitorizacion interna. La me-
dida de pH intraparto solo debe realizarse si es abso-
lutamente necesaria para confirmar el bienestar fetal.

Debe evitarse la episiotomia.

Aungue se ha detectado RNA VHC y Ac anti-
VHC en leche materna, no se ha descrito ninguln ca-
so de transmisién por esta via, por lo que la lactan-
cia materna no esta contraindicada, excepto quiza
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en

mujeres sintomaticas con alta carga viral sérica.

(30, 31).
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