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Las hepatitis virales

son la causa más

frecuente de ictericia en la

gestante. El embarazo no

modifica su incidencia,

pero puede influir en su

curso clínico y supone una

excelente oportunidad para

la transmisión del virus.

No se ha demostrado

que la infección

materna por los virus de la

hepatitis B o C pueda

causar malformaciones

fetales ni que el embarazo

suponga un riesgo de

agravamiento de la

hepatopatía.

El embarazo es un

estado de

hipercoagulabilidad, con

factores asociados de

estasis vascular, lo que

favorece los fenómenos de

trombosis vascular.

La gestación no

incrementa el riesgo

materno de reacciones

adversas a los fármacos.

Las gestantes tienen

mayor incidencia de

litiasis biliar. En el

tratamiento de sus

complicaciones no están

contraindicadas la

colangiopancreatografía

retrógrada endoscópica ni

la cirugía.

Hígado y embarazo

Actualización

Puntos clave

Durante el embarazo, la mujer experimenta
múltiples cambios somáticos, que reflejan la al-
teración de los mecanismos fisiológicos que ri-
gen una gran diversidad de funciones. El híga-
do es sujeto pasivo de este proceso. En un
grupo significativo de pacientes, la gestación
puede determinar la aparición de enfermedades
específicas o influir en la historia natural de en-
tidades clínicas previamente diagnosticadas. En
un grupo aún mayor, el embarazo favorece la
presencia de enfermedades hepatobiliares co-
munes o agrava su pronóstico cuando ambos
episodios coinciden. El propósito del presente
artículo es describir los procesos hepatobiliares
que pueden aparecer de forma concomitante al
embarazo y su influencia en la gestación.

Hepatitis viral aguda

Es, con la hepatitis tóxica, la causa más fre-
cuente de ictericia en gestantes. El embarazo
no facilita la aparición de una hepatitis viral,
pero en algunos casos es capaz de influir en su
curso clínico de forma significativa, y supone
una excelente oportunidad para la transmisión
del microorganismo.

Hepatitis A
Su presentación clínica y su historia natural
son similares a las de las pacientes no gestan-
tes, exceptuando quizá una mayor incidencia
de prurito, atribuible al hiperestrogenismo. Só-
lo en casos graves aumenta el riesgo de parto
prematuro1. La profilaxis mediante vacuna con
virus inactivados o con inmunoglobulinas se
considera una maniobra segura durante la ges-
tación. La transmisión perinatal, aunque im-
probable, es posible y ocurre durante el parto2.

Hepatitis B y D
Son de curso clínico similar al de la enferme-
dad en no gestantes. La transmisión al feto in-

crementa su riesgo conforme se aproximan la
fecha de infección materna y la de finalización
del embarazo, de manera que una infección
aguda por el virus de la hepatitis B (VHB) du-
rante el primer trimestre conlleva un posibili-
dad de transmisión casi nula, mientras que si
aquélla ocurre en el tercer trimestre, el riesgo
alcanza el 90%. El contagio suele producirse en
el mismo parto, y con mucha menor frecuencia
intraútero (los factores de riesgo se exponen en
la tabla 1), sin que esto suponga una amenaza
en términos de malformaciones o prema-
turidad3. Es importante señalar que los hijos
de madres que expresen el antígeno e (HBe-
Ag) mayoritariamente desarrollarán una hepa-
titis crónica (en el 70-90% de los casos). Sin
embargo, la transmisión de la variante medite-
rránea del virus, sin capacidad para sintetizar
HBeAg, suele producir una hepatitis aguda en
el neonato, con escaso índice de cronicidad4.
Las inmunoprofilaxis activa y pasiva son segu-
ras, incluso durante la gestación. Su mayor be-
neficio se obtiene si la madre expresa el HBe-

GH CONTINUADA. MAYO-JUNIO 2006. VOL. 5 N.o 3 113

Tabla 1. Factores de riesgo de transmisión

intraútero de los virus de la hepatitis B y C

VHB
32

Expresión de HBeAg en suero materno

Antecedentes de amenaza de parto
pretérmino

VHB en la placenta

VHC
8

Carga viral

Coinfección por el virus de la
inmundeficiencia humana

Maniobras invasivas como amniocentesis
y obtención de sangre fetal mediante
punción venosa en cuero cabelludo fetal

VHB y VHC: virus de la hepatitis B y C.



Hepatitis por el virus del herpes simple
(VHS) y otros virus
La infección herpética contraída durante el em-
barazo también favorece la aparición de un fallo
hepático fulminante, especialmente en situacio-
nes de inmunodeficiencia, aunque en este caso
suele producirse una respuesta clínica favorable
tras administrar tratamiento con aciclovir16.
Menos frecuentes son los casos de hepatitis
por citomegalovirus, virus Coxsackie, adenovi-
rus y virus de Epstein-Barr. Su manejo duran-
te la gestación se basa en la aplicación de me-
didas de soporte.

Tromboembolia
venosa, trombosis
portal y síndrome
de Budd-Chiari
Se considera que el embarazo es un estado de
hipercoagulabilidad. Se ha objetivado aumento
en los factores de la coagulación I, VII, VIII y
X, a la vez que una reducción de las concentra-
ciones de las sustancias fibrinolíticas y anticoa-
gulantes, como la proteína S. Además, es fre-
cuente que ciertas coagulopatías, del tipo del
síndrome antifosfolipídico, las mielodisplasias o
la mutación del factor V de Leiden, se hagan clí-
nicamente patentes con la gestación. Como con-
secuencia de todo ello, y de la estasis vascular
pelviana causada por el útero grávido, puede afir-
marse que existe un incremento en el riesgo de
trombosis venosa profunda de hasta 5 veces17,18.
De la trombosis de la porta y las venas suprahe-
páticas (síndrome de Budd-Chiari), la limita-
ción de la casuística impide por el momento es-
timar el riesgo atribuible a la gestación. Por
otro lado, se ha demostrado que, al contrario de
lo que ocurre en el sistema venoso de las extre-
midades inferiores, el árbol portal incrementa
su flujo durante el embarazo, lo que podría
proteger frente a fenómenos trombóticos. Así
pues, ante un episodio del tipo Budd-Chiari en
una gestante, primero se debe investigar una
posible coagulopatía concomitante18-22. El tra-
tamiento incluye la inducción del parto, la an-
ticoagulación sostenida, la derivación portosis-
témica y, en su caso, el trasplante hepático23

(fig. 1).

Hepatotoxicidad
por fármacos
Aunque se sabe que el hígado de la gestante
tiene mermada su capacidad de aclaramiento,
y a pesar de que se han descrito numerosos
efectos secundarios tras el empleo de antirre-

Las hepatitis virales y
tóxicas son la causa más
frecuente de ictericia en
una gestante, aunque el
embarazo no favorece la
incidencia de ninguna de
ellas.

El embarazo interviene en
el curso clínico de algunas
formas de hepatitis y es
una excelente oportunidad
para la transmisión del
virus en otras.

La transmisión madre-hijo
del VHB alcanza una tasa
del 70-90% cuando se
expresan ambos HBeAg y
HBsAg. La inmunoprofilaxis
prácticamente elimina el
riesgo de que el neonato
se convierta en portador
crónico.

La infección intraútero por
VHB no aumenta el riesgo
de malformaciones o
prematuridad.

No se ha demostrado que
la hepatitis C, crónica o
adquirida durante la
gestación, pueda causar
daño fetal, ni tampoco que
el embarazo suponga un
riesgo añadido de
progresión de la
hepatopatía.

La tasa de contagio
materno-fetal por VHC se
incrementa si lo hace la
carga viral, cuando hay
coinfección por VIH y con
algunas maniobras
invasivas como la
amniocentesis.

La tasa de contagio del
VHC de madre a hijo no
parece modificarse en
función del genotipo viral o
la vía escogida para el
parto.

Lectura rápida

Ag y el antígeno de superficie (HBsAg), ya
que en estos casos prácticamente elimina el
riesgo de que el niño se convierta en portador
crónico de la infección y posibilita una lactan-
cia materna segura. Estas medidas son igual-
mente válidas para prevenir la coinfección in-
fantil por el virus D5-7.

Hepatitis C
La prevalencia de anticuerpos frente al VHC
en mujeres gestantes es similar al de la pobla-
ción general de su misma edad, y próxima al
1%. En 2/3 casos existe una infección activa
con ARN viral detectable en suero, y es en es-
te subgrupo en el que el riesgo de transmisión
es mayor, especialmente cuando la carga viral
es elevada (tasa observada, 4-6%) y/o hay
coinfección por el virus de la inmunodeficien-
cia humana (VIH) (19%). El genotipo del
VHC y el tipo de parto (vaginal o por cesárea)
no parecen guardar relación con la posibilidad
de contagio materno-fetal. Se considera que la
amniocentesis es una contraindicación relativa
en estos embarazos (tabla 1)8,9.
Actualmente no se realiza cribado de la infec-
ción por este virus en todas las futuras madres,
aunque es recomendable llevarlo a cabo en
ciertos colectivos de riesgo. Se considera ade-
cuado entre las mujeres infectadas por el VIH,
las que han recibido una hemotransfusión ha-
ce más de una década y en aquellas con adic-
ción a drogas por vía parenteral o que simple-
mente precisen con frecuencia fármacos de
administración intravenosa10.
Para disminuir las tasas de contagio vertical, es
adecuado emplear tratamiento antirretroviral
contra el VIH en madres coinfectadas, ya que
disminuye la transmisión de ambos virus9,10; sin
embargo, el tratamiento convencional del VHC
mediante interferón alfa y ribavirina está con-
traindicado durante el embarazo por su elevada
capacidad teratógena. No obstante, no se ha
demostrado que la hepatitis C, crónica o adqui-
rida durante la gestación, pueda causar daño fe-
tal, ni tampoco que el embarazo suponga un
riesgo añadido de progresión de la hepatopatía.
Hoy no es considerada un impedimento para la
maternidad ni para la lactancia materna11.

Hepatitis E
En este caso el embarazo influye notablemen-
te en el curso clínico, pues favorece la apari-
ción de formas fulminantes, que conducen a la
muerte de la paciente en el 16-20% de los ca-
sos12. El contagio fetal puede producirse tanto
antes como durante el parto. Se ha demostra-
do una tasa de transmisión vertical del 50%,
que se incrementa hasta el 100% si la infec-
ción es sintomática. La morbimortalidad en el
neonato afectado también es significativa13-15.
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El tratamiento
antirretroviral frente al VIH
está indicado en las
gestantes con coinfección
por el VHC, con el fin de
disminuir la transmisión
vertical de ambos.

La hepatitis E y por VHS
adquiridas durante el
embarazo incrementan el
riesgo de fallo hepático
fulminante.

En una gestante que
presenta hepatitis aguda
por VHS, la respuesta
clínica tras el tratamiento
con aciclovir suele ser
favorable.

Se considera que el
embarazo es un estado de
hipercoagulabilidad, aunque
ante un caso de Budd-
Chiari en una embarazada,
se debe investigar la
posibilidad de otra
coagulopatía concomitante.

El riesgo materno de
reacciones adversas a los
fármacos no se modifica
por su condición de
gestante.

Durante la gestación se
producen alteraciones en la
motilidad de la vesícula
biliar, así como en la
composición de la bilis, que
favorecen la litogenia.

Ante la presencia de
enfermedad biliopancreática
complicada, se debe
considerar que ni la CPRE
ni la colecistectomía están
formalmente
contraindicadas.

La sepsis urinaria, el quiste
coledociano complicado y
la citrulinemia son causas
infrecuentes de ictericia en
una gestante, aunque se
deben considerar a tenor
de su gravedad.

Lectura rápida
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trovirales, antibióticos, anestésicos y tocolíti-
cos, en general se acepta que el riesgo materno
de reacciones adversas a los fármacos no se
modifica por la gestación24.

Enfermedad
biliopancreática
La prevalencia de colelitiasis entre las mujeres
gestantes se sitúa en el 2,5-19% y alcanza las
cifras más elevadas entre las multíparas25. La
incidencia de complicaciones y el riesgo de és-
tas atribuible a la gestación no han sido esta-
blecidos, aunque hay indicios de disfunción en
la motilidad vesicular y en la composición de
la bilis (saturación de colesterol), que podrían
favorecer la litogenia18,26,27.
Cuando se produce la complicación, ya sea en
forma de cólico biliar, colecistitis, colangitis o
pancreatitis aguda, la tasa de morbimortalidad
materno-fetal se eleva. Dado que el abordaje
quirúrgico de estas situaciones también com-
porta riesgos, en general suele preferirse un
manejo conservador. No obstante, ni la cole-
cistectomía ni la colangiopancreatografía re-
trógrada endoscópica (CPRE) están formal-
mente contraindicadas, y es factible recurrir a
ellas en casos seleccionados28,29.
Las pancreatitis alitiásicas son mucho menos
frecuentes. El embarazo origina una elevación
«fisiológica» de los triglicéridos que podría
contribuir al episodio en sujetos con hipetri-
gliceridemia familiar30. También es causa de
alteraciones hormonales, como el hiperparati-
roidismo, que se han relacionado con la pan-
creatitis aguda31. Finalmente, se pueden ob-
servar elevaciones moderadas de las amilasas
en casos de preeclampsia, hígado graso agudo
e hiperemesis gravídica24.

Colestasis de sepsis
y otras causas
infrecuentes
de ictericia
Las situaciones de sepsis pueden cursar con
colestasis. La infección urinaria está favorecida
por el embarazo, y a la vez es una causa fre-
cuente de sepsis.
Más raras son la complicación de un quiste
coledociano y la manifestación de un defecto
congénito en el ciclo de la urea, la citrulinemia
(déficit de arginino-succinasa), capaz de cau-
sar un fallo hepático agudo durante la gesta-
ción, que suele acabar en el trasplante. Final-
mente, existen casos aislados de infecciones
hepáticas parasitarias en embarazadas24.

Tumores malignos y
metástasis hepáticas

Aproximadamente en 1/1.300 gestaciones se
detecta una neoplasia de novo, y es rara la afec-
ción fetal secundaria. Se conjetura que el esta-
do de inmunosupresión del embarazo puede
favorecer el asiento hepático de metástasis tu-
morales. Cuando esto se produce, lo más fre-
cuente es que la neoplasia primitiva se localice
en el colon o el páncreas. Más raramente, el
origen es un coriocarcinoma o un adenocarci-
noma mamario24.
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