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Se considera que el

embarazo es un factor

capaz de modificar el curso

de las hepatopatías

crónicas por los virus de la

hepatitis B y C.

La transmisión vertical

del VHB es frecuente,

pero se puede controlar

con inmunoprofilaxis en el

recién nacido. La

transmisión vertical del

VHC es más excepcional,

salvo en madres portadoras

del VIH con alta carga viral.

La enfermedad de

Wilson condiciona una

mayor tasa de abortos y

partos pretérmino. Aunque

puede usarse la

D-penicilamina en dosis

bajas, se recomienda el uso

de sulfato de cinc.

El tratamiento con

azatioprina, ácido

ursodesoxicólico o

esteroides está

recomendado, con

precaución y vigilancia

estrecha, en pacientes con

hepatopatías

autoinmunitarias.

Se considera que la

gestación en mujeres

trasplantadas es un

embarazo de alto riesgo que

con una monitorización e

inmunosupresión adecuada

alcanza unos resultados

superponibles a los de otras

situaciones de riesgo.

Hígado y embarazo

Actualización

Puntos clave

La hepatopatía crónica de cualquier etiología
determina alteraciones hormonales que condi-
cionan ciclos anovulatorios y amenorrea. No
obstante, es cada vez más frecuente tratar a
pacientes con hepatopatías en el embarazo.
Los aspectos a destacar en esta revisión son: a)
prevalencia y evolución de la hepatopatía cró-
nica durante el embarazo y el posparto; b)
riesgo de transmisión vertical, tanto intraútero
como durante el parto o el período de lactan-
cia, así como las acciones encaminadas a evi-
tarla; y c) por último, el manejo terapéutico es-
pecífico de la hepatopatía y su impacto en el
embarazo.

Hepatitis virales

Las hepatitis crónicas virales, fundamental-
mente las producidas por los virus B y C, pue-
den ser diagnosticadas en el curso de un em-
barazo, ya que son objeto de cribado
sistemático durante el control de la gestación.
La prevalencia de hepatitis B (con expresión
del antígeno de superficie [HBsAg]) en em-
barazadas depende del área geográfica, y oscila
entre el 6,5% en Sierra Leona1, el 0,8% en Si-
cilia2 o el 0,4% en España3. La prevalencia de
hepatitis C (con anticuerpos anti-VHC) se si-
túa entorno al 1% en España4, y oscila entre el
0,4% en Salamanca y el 1,44% en Gijón5. Du-
rante el embarazo se produce un descenso de
las cifras de transaminasas en las mujeres con
hepatitis crónica por los virus B y C, y se pro-
duce un rebote en el posparto6. Por ello, se ha
de determinar los marcadores virales sistemá-
ticamente y no sólo en caso de hipertransami-
nasemia. El principal problema de la hepatitis
B durante el embarazo deriva del alto riesgo
de transmisión vertical. En mujeres con hepa-
titis B crónica, el riesgo de transmisión verti-
cal depende de la carga viral7. No obstante, la

administración de gammaglobulina hiperin-
mune y vacuna en las primeras 12 h de vida
del recién nacido evita la transmisión vertical
en la mayoría de los casos. En casos de elevada
replicación viral, se ha utilizado la lamivudina
en dosis de 100 mg/día durante el último mes,
y se ha mostrado segura y útil en la prevención
de la transmisión vertical8. En el caso del
VHC, la transmisión vertical es rara y depen-
de de la viremia materna9, que suele estar con-
dicionada por la coinfección por el VIH10. En
las gestantes con hepatitis C crónica, se pro-
duce una normalización de las transaminasas,
al tiempo que la carga viral desciende en el
tercer trimestre del embarazo y vuelve a as-
cender tras el parto6. Durante el embarazo se
produce un fenómeno de inmunotolerancia,
encaminado a evitar el rechazo del embrión,
que en el caso de la hepatitis B podría explicar
el comportamiento bioquímico y virológico de
la enfermedad durante el embarazo11. En
cambio, en la hepatitis C se aprecia un des-
censo de la viremia que podría estar relaciona-
do con el aumento de la secreción de interfe-
rón placentario promovido por el propio virus,
ya que en modelos experimentales se ha com-
probado que los virus ARN aumentan la pro-
ducción de interferón por el trofoblasto pla-
centario en el tercer trimestre del embarazo12.
La presencia de material genético de los virus
B, C o E en la leche materna no es óbice para
recomendarla, ya que la replicación tiene lugar
a muy bajo nivel y se considera la lactancia de
muy bajo riesgo de transmisión4,13.

Enfermedad
de Wilson
La enfermedad de Wilson causa amenorrea e
infertilidad. Aunque se han descrito casos de
embarazos múltiples14, la infertilidad es fre-
cuente, debido a la presencia de ciclos anovu-
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que comportaban un mal pronóstico28. No
obstante, el diagnóstico en fases tempranas
han demostrado que el curso del embarazo es
similar al que ocurre en mujeres sin hepato-
patía29. Es más, en un estudio de casos y con-
troles de mujeres con CBP frente a mujeres
sanas, se comprobó que, aunque la tasa de nu-
liparidad era mayor en las mujeres con CBP,
la tasa de embarazos era mucho mayor, y el
número de familias numerosas era el doble (el
16 frente al 8,2%) en las mujeres con CBP
que en las pacientes controles30. El ácido ur-
sodesoxicólico se ha mostrado seguro en estu-
dios en roedores gestantes31, y se ha descrito
además que puede modular el prurito produ-
cido durante la gestación y es eficaz en preve-
nir la colestasis intrahepática del embarazo en
pacientes con colangitis autoinmunitaria tipo
CBP. Por tanto, se recomienda que las muje-
res con colangitis autoinmunitaria tipo CBP
continúen con el tratamiento en caso de que-
dar embarazadas, y no es necesario realizar
ninguna modificación terapéutica en caso de
que decida planificarlo32,33.

Cirrosis hepática
y trasplante hepático
El principal riesgo de la mujer cirrótica emba-
razada es el desarrollo de complicaciones di-
rectamente relacionadas con el incremento del
gradiente de presión portal, sobre todo la he-
morragia por varices esofagogástricas. Duran-
te el embarazo se produce un aumento del vo-
lumen sanguíneo y del flujo venoso en el
territorio ázigos, debido a la compresión ejer-
cida por el útero gestante. Este aumento de
flujo conlleva un aumento del gradiente de
presión portal, tanto en pacientes con cirrosis
hepática34 como en pacientes con hipertensión
portal no cirrótica35. En gestantes que desa-
rrollan un episodio hemorrágico por varices, el
manejo no difiere del habitual y es recomen-
dable utilizar somatostatina como agente va-
soactivo y tratamiento endoscópico, tanto es-
cleroterapia con oleato de etanolamina como
ligadura de varices36. En caso de que se pro-
duzca un deterioro importante de la función
hepática y haya criterios de trasplante hepáti-
co, se procede a terminar el embarazo, si es
posible, y posteriormente realizar el trasplante,
con resultados superponibles a los obtenidos
en mujeres cirróticas jóvenes.
En pacientes sometidas a trasplante de órga-
nos sólidos como riñón, corazón o hígado, el
embarazo puede ser seguro tanto para la ma-
dre como para el feto, siempre y cuando se
considere un embarazo de alto riesgo y se vi-
gile estrechamente37. El trasplante hepático

En las hepatitis crónicas
por los virus B y C se
normalizan las
transaminasas en la
mayoría de las gestantes.
Por un lado, se produce un
estado de inmunotolerancia
que aumenta la replicación
del VHB y condiciona un
mayor riesgo de
transmisión vertical,
mientras que, de forma
paradójica, la replicación
del VHC disminuye,
probablemente por la
producción placentaria de
interferón.

La transmisión materno-
fetal del VHB es mayor en
mujeres con cifras elevadas
de ADN del VHB y HBeAg,
lo que se puede evitar con
la administración de
gammaglobulina específica
y la vacunación del recién
nacido. En casos de alta
replicación viral, se puede
administrar lamivudina en
el último mes de embarazo.

La evolución de la hepatitis
autoinmunitaria durante el
embarazo es variable,
aunque generalmente se
mantiene estable. Retirar el
tratamiento
inmunosupresor parece ser
más perjudicial que
mantenerlo.

La colangitis
autoinmunitaria tipo CBP
es una entidad que no
condiciona un peor curso
de la gestación, salvo por
aumento ocasional del
prurito. El ácido
ursodesoxicólico ha
mostrado seguridad y
eficacia en el embarazo.

La cirrosis hepática
conlleva una disminución
de la libido y la fertilidad,
recuperables tras el
trasplante hepático.

Lectura rápida

latorios. Asimismo, se ha descrito una alta tasa
de abortos espontáneos en esta entidad15. La
tasa de malformaciones atribuibles a la enfer-
medad o su tratamiento es similar a la detecta-
da en la población general16. Una complica-
ción grave puede derivarse del abandono del
tratamiento, lo que podría afectar tanto a la
salud de la madre como al pronóstico del em-
barazo17. Aunque la terapia con D-penicilami-
na puede usarse durante el embarazo, existe
riesgo de alterar la colagenización tras una po-
sible cesárea y, además, es teratógeno18, como
lo es la trientina. A pesar de que se ha descrito
un caso de hepatitis wilsoniana en una mujer
que inició terapia con cinc19, se considera que
las sales de cinc son el tratamiento de elección
durante el embarazo20.

Hepatopatías
autoinmunitarias
El curso de la hepatitis autoinmunitaria
(HAI) durante el embarazo es muy variable, y
se han publicado casos de reactivación de la
enfermedad, e incluso pacientes con remisión
completa de la HAI durante el embarazo21.
En un estudio de 162 pacientes con hepatitis
autoinmunitaria, se controló 35 embarazos en
18 mujeres. Durante el embarazo se detecta-
ron elevaciones de las transaminasas en 4
(11%) casos y en otros 4 se produjo la eleva-
ción tras el parto. No se observó toxicidad re-
lacionada con el consumo de fármacos inmu-
nosupresores (azatioprina, prednisolona y
ciclosporina). De hecho, las malformaciones
fetales detectadas en 2 (6%) de los nacidos de
madres con HAI fueron hijos de mujeres no
tratadas durante el embarazo22. La azatioprina
atraviesa la placenta23, y por ello su uso duran-
te el embarazo ha estado proscrito24. No obs-
tante, datos recientes respaldan su seguridad
durante la gestación. Además evita reactiva-
ciones de la enfermedad autoinmunitaria, lo
que mejora notablemente el pronóstico del
embarazo25,26. Por todo ello, se recomienda
mantener la medicación con azatioprina o es-
teroides durante el embarazo para controlar la
enfermedad. En mujeres con enfermedad he-
pática controlada, se podría intentar la retirada
del tratamiento antes del embarazo, aunque la
tasa de recidivas es muy alta y las posibilidades
de no requerir tratamiento, escasas.
El embarazo en mujeres con colangitis au-
toinmunitaria (como la cirrosis biliar primaria
[CBP]) ha sido considerado como poco fre-
cuente. De hecho, hasta 1989 solamente ha-
bían sido publicados 10 casos de gestaciones
en pacientes con CBP27, y en general se trata-
ba de situaciones límite en mujeres cirróticas
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tiene un efecto en la recuperación de la libido
y la fertilidad. Ello hace que cada vez sean
más probables los embarazos en mujeres tras-
plantadas38. Es recomendable utilizar tacroli-
mus como eje de la inmunosupresión, ya que
este fármaco ha demostrado su seguridad du-
rante la gestación39. Además, se debe planifi-
car el embarazo para 1 o 2 años tras el tras-
plante, siempre y cuando no se produzca
rechazo y la función del injerto sea estable,
con función hepática conservada40,41.
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