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INTRODUCCIÓN:
Entre 350-400 millones de personas a nivel mundial son portadores del antígeno de superficie del virus de la hepatitis B (HBsAg) y 
aproximadamente un tercio de la población mundial tiene infección presente o pasada por el virus de la hepatitis B (VHB) (1,2). 
Las principales vías de transmisión del VHB son la horizontal (transfusión, drogas vía intravenosa o contacto sexual)  y la vertical, de madres 
a hijos(3). El riesgo de cronicidad varia según la edad, siendo del 80-90% en neonatos infectados de madres portadoras del antígeno e del 
VHB (HBeAg) (4,5).

DESCRIPCIÓN DEL CASO: 
Gestante de 44 años, G6P4C1A1 con infección crónica por VHB , diagnosticada en su primer embarazo.  Presenta carga viral muy baja y 
transaminasas en rango normal, por lo que no se inicia tratamiento durante la gestación. En las sucesivas ecografías del embarazo se 
observa polihidramnios severo (índice de liquido amniótico de 35), siendo las serología toxoplasma gondii y parvovirus B19 negativas, 
Coombs indirecto negativo y test sobrecarga de glucosa no alterado. Al estar en feto en podálica, se ofrece la posibilidad de versión cefálica 
externa. La paciente acepta y se realiza a las 38+4 semanas de gestación, siendo exitosa. Se induce el parto por presentación inestable 
debido al polihidramnios, finalizando en parto eutócico. Se administra al nacimiento inmunoglobulina anti VHB y la primera dosis de la 
vacuna frente a VHB. Ante la estabilidad clínica y hemodinámica, se decide alta. 

COMENTARIOS: 
• Se debe realizar serología en el primer trimestre a todas las gestantes.
• La decisión de iniciar tratamiento durante el embarazo debe ser individualizada, atendiendo a criterios como el grado de fibrosis y los 

niveles de transaminasas. 
• No existen diferencias en cuanto a tasa de infección neonatal en cesárea, parto instrumentado o eutócico (8).
• La administración de inmunoglobulina y la vacuna en las primeras 12 horas de vida disminuye significativamente la tasa de infección 

vertical, aunque no la erradica por completo (9).
• La lactancia materna no esta contraindicada (10). 
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Figura 1. Estructura del VHB (6).
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Figura 2: serología de los estados de infección por VHB (7). 


