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de AgHBs elevado y antigenemia presente en
hermanos mayores.

CLINICA

La mayoría de los casos son asintomáticos,
rara vez se presenta con síntomas de infec-
ción aguda aunque puede llegar a producir-
se hasta un cuadro de hepatitis fulminante.

La importancia de una adecuada prevención
perinatal de dicha enfermedad radica en que
el riego de convertirse en portador crónico
de hepatitis B es de un 90% si la infección se
adquiere en el periodo perinatal.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se establece mediante serolo-
gía. Actualmente se recomienda realizar
una determinación serológica en el primer
trimestre de gestación y repetirla en el ter-
cero en las gestantes pertenecientes a la po-
blación de riesgo o con exposición potencial
que no estén vacunadas o que pese a estar-
lo presenten un título bajo de Ac antiHBs2.

PREVENCIÓN

El virus de la hepatitis B es un virus de ADN
causante de hepatitis aguda y crónica en todo
el mundo. El reservorio son los portadores
crónicos y el periodo de incubación oscila
entre 45 y 160 días.

El riesgo de transmisión a hijos de madre con
AgHBs positivo es del 40-50% y aumenta
hasta un 90% cuando el virus está en fase de
replicación activa1.

Las vías de transmisión perinatales son las si-
guientes: a) intrauterina (transplacentaria),
b) intraparto (a través del contacto con san-
gre o secreciones maternas contaminadas)
que es la más frecuente y c) postnatal (trans-
misión fecal oral, transfusiones y otros meca-
nismos).

Se consideran grupos de riesgo7 para la hepa-
titis B: pertenecientes a áreas endémicas
(Alaska, China, sudeste asiático, África,
cuenca amazónica), conductas de riesgo
(promiscuidad sexual, usuarios de drogas vía
parenteral), infección aguda en el tercer tri-
mestre o postparto inmediato, título materno
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no está contraindicada y por lo tanto ha de ser
una recomendación relativa en función del
deseo de la madre de amamantar a su hijo4.

En el caso de los recién nacidos prematuros,
debido a la inmadurez de su sistema inmune,
actualmente se recomienda iniciar la pauta
de vacunación frente a la hepatitis B cuando
alcancen los 2000 g de peso o a los 2 meses de
vida con el resto de vacunas para alcanzar
una inmunidad adecuada, salvo en los casos
en los que la madre es portadora  de hepatitis
B o pertenece a un grupo de riesgo, en cuyo
caso se seguirá la misma pauta que en recién
nacidos a término.

Se han considerados otros métodos de con-
trol de la transmisión vertical como es el par-
to por cesárea que mejoraría aún más efecti-
vidad que proporcionan la vacuna y la
gammaglobulina en casos de alto riesgo (ma-
dres con alta tasa de replicación viral), no
obstante no hay recomendaciones específicas
al respecto en la actualidad.

En cuanto a la prevención de la disemina-
ción nosocomial  se recomienda la manipula-
ción estéril de todos los neonatos infectados
y la vacunación de todos los profesionales sa-
nitarios para evitar el contagio7.

PREVENCIÓN

Cuando la madre es AgHBs positivo el RN
debe recibir la primera dosis de la vacuna
frente a la hepatitis B y 0,5 ml de gammaglo-
bulina (GG) hiperinmune específica en las
primeras 12 horas de vida, intramuscular y en
la cara anterolateral de muslos contralatera-
les. Si la madre es AgHBs negativo pero pre-
senta IgM  antiHBc positivo, se actuará de la
misma manera que en el caso anterior; en am-
bos casos se completará la pauta de vacuna-
ción con una dosis al mes y otra a los 6 meses.
En el resto de casos se administrará al naci-
miento sólo la vacuna completando la pauta
de vacunación según el calendario vacunal
vigente de cada comunidad autónoma6,7.

Si no se conoce la serología materna y la ma-
dre pertenece a un grupo de riesgo se reco-
mienda administrar la vacuna y la gammaglo-
bulina  y se procederá a determinar la
serología materna lo antes posible.

A pesar de que se ha detectado la presencia
del virus en la leche materna, la transmisión
por esta vía cuando el recién nacido ha recibi-
do correctamente la profilaxis es prácticamen-
te inexistente por lo que la lactancia materna

Marcadores serológicos:

AgHBs

AgHBe

AntiHBs

AntiHBc

AntiHBc Ig M

AntiHBc IgG

Indica infección aguda o crónica. Precede a los síntomas y a las altera-
ciones bioquímicas. Si persiste más de 6 meses indica infección crónica.

Indica infección activa y alta infectividad. 

Indica la fase de recuperación de la infección o vacunación.

Indica infección activa aguda o crónica

Índice precoz de infección, aparece durante el comienzo de los sínto-
mas. Persiste 1-2 meses. Detectable en el periodo ventana tras la des-
aparición del AgHBs y la aparición del Ac AntiHBs

Aparece más tarde y puede persistir elevado por años si continua la re-
plicación vírica
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cida por el VIH y consecuentemente se
puede alcanzar un mejor control de la re-
plicación de VHC.

2. Carga viral VHC materna durante el
embarazo y el parto. Está asociada con
aumento del riesgo de transmisión verti-
cal.

3. Uso materno de drogas via parenteral.
Ha sido asociado con un aumento de
transmisión vertical en un estudio5, sin
embargo, esto no ha sido observado en
otras investigaciones.

4. Tipo de parto. Hay múltiples estudios pu-
blicados, pero en el análisis realizado por
la European Paediatric HCV Network
(EPHN) no se ha mostrado efecto signifi-
cativo de la cesárea electiva para modifi-
car el riesgo de transmisión vertical VHC.

5. Procedimientos obstétricos. Los procedi-
mientos que aumentan el contacto entre
sangre materna y fetal  podrían teórica-
mente ser asociados con un mayor riesgo
de TV de VHC, pero hay pocos estudios
que hayan cuantificado esto. En  lo refe-
rente a la amniocentesis existe una limita-
da evidencia. En artículos de revisisón3,7,
se concluye considerando una carencia de
riesgo  asociada con este procedimiento.
La rotura prematura de membranas según
trabajo de la EPHN3 podría estar asociada
con un mayor riesgo de TV VHC, pero no
existe suficiente evidencia.

6. Prematuridad. No existe evidencia para
sugerir que la edad gestacional esté signi-
ficativamente asociada con  la TV de
VHC3.

7. Género. El riesgo de transmisión vertical
es 2 veces mayor en niñas que en niños.

INTRODUCCIÓN

La infección  por el virus de la hepatitis C
está reconocida como uno de los mayores
problemas de salud pública del mundo, con
una prevalencia global estimada del 3%1.  
El riesgo de transmisión vertical (TV) de
VHC se estima en un 4- 10%2

El momento exacto del embarazo o parto en
que ocurre la transmisión de VHC no está
claro2.

CRIBADO ANTENATAL.

Las mujeres infectadas son identificadas por
la detección de anticuerpos anti-VHC.
Una alta proporción de mujeres son identifi-
cadas en el embarazo, por ejemplo, en un
hospital céntrico de Londres, 2/3 de las mu-
jeres infectadas fueron identificadas por el
cribado antenatal4. 
El cribado VHC no está recomendado de ru-
tina en todas las mujeres embarazadas, sola-
mente en aquellas expuestas a los llamados
factores de riesgo. Un importante número de
mujeres infectadas no presentan ningún fac-
tor de riesgo conocido4. 
El cribado universal aseguraría la identifica-
ción de todos los niños infectados por trans-
misión vertical.

FACTORES DE RIESGO DE
TRANSMISIÓN VERTICAL3.

1. Co-infección materna con VIH. Au-
menta hasta 2-3 veces el riesgo de trans-
misión vertical VHC, sin embargo el uso
de terapia antirretroviral  (TARGA) por
las mujeres embarazadas ha mejorado sus-
tancialmente las inmunosupresión indu-

22..  VVIIRRUUSS  DDEE  LLAA  HHEEPPAATTIITTIISS  CC  ((VVHHCC))..
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con Ac antiVHV positivos, aunque han sido
publicados casos de seroconversión.
Se conoce muy poco sobre las consecuencias
de la infección por el VHC adquirida verti-
calmente. Un análisis de la EPHN sugiere 3
categorías de niños infectados por el VHC
verticalmente:

8. Como ya se ha comentado, aproximada-
mente en el 20%, la aparente aclaración
del virus, refleja infección aguda resuelta.

9. Alrededor de un 50%, muestra infección
crónica asintomática, con viremia inter-
mitente, generalmente niveles de ALT
normales y raramente hepatomegalia.

10. El 30% restante, presenta cronicidad, in-
fección activa, viremia persistente, fre-
cuentemente anomalías de los niveles de
ALT y hepatomegalia en algunos casos.

MEDIDAS PREVENTIVAS.

En el momento actual, no disponemos de va-
cunas, ni de medidas eficaces de inmuniza-
ción pasiva, al contrario que en la hepatitis B.
Fármacos utilizados para el tratamiento de la
hepatitis C como son el interferón (INF) alfa
y la ribavirina están contraindicados durante
el embarazo y por sus efectos teratogénicos,
las mujeres deben ser avisadas de que no de-
ben iniciar una gestación hasta 6 meses des-
pués de haber finalizado el tratamiento con
ribavirina.
En los niños el inicio del tratamiento de la
infección por VHC es aún más complicado
que en adultos, de hecho hasta hace no mu-
cho tiempo el único fármaco aprobado era el
interferón alfa. 
Por eso se necesita a nuestro juicio, que los
niños infectados por VHC sean objeto de un
estudio controlado para obtener más datos
sobre la eficacia y seguridad del tratamiento y
sus pautas de administración.

8. Lactancia materna. No está demostrado
que aumente el riesgo de transmisión ver-
tical 2, 3.

DIAGNÓSTICO DE  INFECCIÓN
VERTICAL ADQUIRIDA VHC EN
NIÑOS NACIDOS DE MUJERES
INFECTADAS.

Los niños son considerados infectados si tie-
nen dos o más detecciones de  RNA-VHC
por reacciones en cadena de la polimerasa
(PCR) positivas  y/o anticuerpos frente a he-
patitis.
En un análisis de la EPHN de 193 niños in-

fectados y 354 no infectados, todos con in-
fección confirmada con anticuerpos Anti-
VHC después de los 18 meses, mostraron que
la sensibilidad de la PCR era baja al naci-
miento, pero que aumentaba hasta el 80%
aproximadamente al mes de vida3. La especi-
ficidad era alta desde el nacimiento (98%)3, 6.
El hecho de realizar la determinación de
PCR en las primeras horas de vida nos ayuda-
ría a determinar el momento del contagio2. 

HISTORIA NATURAL DE LA
INFECCIÓN ADQUIRIDA
VERTICALMENTE.

Los niños infectados por TV de Hepatitis C
están asintomáticos al nacimiento. Suelen
mostrar algunos signos y síntomas en los pri-
meros 5-10 años de vida. Alrededor de la mi-
tad de los niños presentan PCR para VHC
persistentemente positiva y las fluctuaciones
de la viremia son comunes. Determinaciones
repetidas de PCR negativas, en niños que
previamente tenían PCR positivas para
VHC, pueden indicar aclaración del RNA
del VHC en el plasma, y se estima que este
hecho ocurre en aproximadamente un 20%
de los casos, generalmente sobre los 3 años de
edad3. Algunos de estos niños permanecen
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Los niños infectados por VHC deberían ser
preferiblemente tratados  en el contexto de
un ensayo o estudio, para poder obtener más
datos sobre la eficacia, seguridad, etc.
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Figura 1. Algoritmo de transmisión vertical VHC.
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90% de los casos como vesículas localiza-
das en piel, ojos y mucosas. Suele ser re-
currente. Un pequeño porcentaje de es-
tos niños pueden presentar secuelas
neurológicas a largo plazo a pesar de no
presentar síntomas sistémicos en el mo-
mento agudo por lo que es recomendable
realizar un seguimento neurológico y of-
talmológico.

2. Encefalitis: es la segunda en frecuencia
(30%), es más tardía, se inicia entre la se-
gunda y cuarta semana de vida. No hay
exantema vesicular ni manifestaciones
sistémicas. A pesar de ello la mortalidad
es elevada, incluso con tratamiento anti-
viral, además de que la mayoría de los que
sobreviven presentan secuelas neurológi-
cas a largo plazo.

3. Infección diseminada: constituye el
25% de los casos de infección por VHS
en recién nacidos, es la forma más grave
y con una elevada mortalidad (17-50%).
Suele comenzar en la primera semana de
vida, existe afectación del hígado, glán-
dulas suprarrenales y resto de órganos.
En la mayoría de los casos se asocia a en-
cefalitis que da lugar a secuelas neuroló-
gicas importantes en los supervivientes.
El exantema vesicular típico de este vi-
rus no siempre está presente en esta for-
ma clínica.

DIAGNÓSTICO

Se realiza mediante detección del virus por
cultivo o determinación de PCR en las lesio-
nes tanto del RN como de la madre. La iden-

INTRODUCCIÓN

El Virus del herpes simple (VHS) es un virus
DNA que tiene una alta prevalencia. Hay
dos tipos de VHS el 1 y el 2 que producen
cuadros clínicos bien diferenciados (habi-
tualmente infección del área orolabial el
tipo1 y genital el tipo 2). 

El tipo 2 es el responsable del 80% de las in-
fecciones neonatales por herpes. 

La vía de transmisión más frecuente en la in-
fección neonatal es la intraparto (95%), tie-
ne lugar por vía ascendente por rotura de
membranas (RM) mayor de 4-6 horas o con-
tacto directo con  el cuello uterino o vagina
infectados3.

El riesgo para el neonato es mayor (hasta un
50%) cuando la madre adquiere la infección
por primera vez durante el embarazo (pri-
moinfección). Cuando la embarazada pre-
senta una primoinfección por VHS tipo 2,
aunque previamente hubiera presentado in-
fección por VHS tipo 1, el riesgo de transmi-
sión para el neonato es del 30%. En el caso de
que la madre presente infecciones recurren-
tes por VHS el riego para el recién nacido es
menor (3-5%) porque los anticuerpos mater-
nos lo protegen1.

CLÍNICA

La mayoría nacen asintomáticos. Existen tres
tipos de cuadros clínicos2:

1. Infecciones mucocutáneas: es la forma
más frecuente (hasta un 50%), se presen-
ta en la primera semana de vida. En el

33..  PPRREEVVEENNCCIIÓÓNN  DDEE  LLAA  TTRRAANNSSMMIISSIIÓÓNN  PPEERRIINNAATTAALL  DDEELL  VVIIRRUUSS  
DDEELL  HHEERRPPEESS  SSIIMMPPLLEE::
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tificación del virus en el LCR por los mismos
métodos también puede ser útil para confir-
mar la afectación neurológica. El TAC y la
RMN también son de utilidad en este último
caso1,2.

TRATAMIENTO Y PREVENCIÓN:

Se deben tratar todas las formas clínicas. El
fármaco de elección es el aciclovir que ha de-
mostrado reducir la mortalidad tanto en las
formas diseminadas como en la encefalitis.
La dosis recomendada hasta ahora es de 30
mg/kg/día repartido en 3 dosis, aunque se es-
tán realizando estudios con dosis más eleva-
das. La duración del tratamiento varía según
la forma clínica entre 15 días para las formas
mucocutáneas  localizadas y 21 días  en caso
de  encefalitis o infección diseminada.

Se debe tratar a todas las embarazadas con in-
fección primaria durante el embarazo con
aciclovir que es bien tolerado y no es tóxico
para el feto1.

La cesárea como método de prevención se ha
demostrado eficaz en embarazadas con infec-
ción activa en el momento del parto, salvo si
la RM es mayor de 4-6 horas que es el límite
establecido para evitar la transmisión3.

Los recién nacidos asintomáticos hijos de
madres con lesiones activas en el momento
del parto deben permanecer aislados de sus
madres y evitar el contacto del niño con di-
chas lesiones.

En hijos de madres con infecciones recurren-
tes por VHS tipo 2, asintomáticas en el mo-

mento del parto, se puede realizar parto vagi-
nal y estaría indicado recoger frotis de las se-
creciones maternas vaginales y del recién na-
cido (orofaríngeos, nasofaríngeos y
conjuntivales) y tratar según los resultados,
advirtiendo a las madres de que deben con-
sultar ante la aparición de lesiones cutáneas
vesiculosas en su hijo.

Puesto que la infección por el herpes tipo 2
es una enfermedad de transmisión sexual, al
igual que en el resto de infecciones con el
mismo mecanismo de transmisión, es nece-
sario darlo a conocer e insistir en llevar a
cabo prácticas sexuales seguras para evitar el
contagio.
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INTRODUCCIÓN.

El CMV es un miembro de la familia de virus
herpes. Es un patógeno específico de la espe-
cie humana, ubicuo. Como otros virus herpes
permanece latente de por vida y puede reac-
tivarse, especialmente en situaciones de in-
munosupresión.

EPIDEMIOLOGÍA.

La infección congénita por CMV ocurre en
un 0,2-1% de todos los recién nacidos vivos1.
CMV se elimina por todas las secreciones
corporales, salvo las lágrimas, por tanto, las
vías de transmisión son múltiples (tabla I). El
periodo de incubación preciso para cada
modo de transmisión es desconocido, pero se
cree que oscila entre 1 y 2 meses2. 

FACTORES DE RIESGO Y
PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN
MATERNA.

Entre los varios factores de riesgo para la in-
fección materna por CMV durante el emba-
razo, los más importantes son el íntimo con-
tacto con niños menores de 3 años
infectados por CMV, que continuan elimi-
nando CMV a través de sus fluidos corpora-
les una media de 18 meses (6-42 meses)3 y el
estado inmunitario de la madre, ya que un
elevado porcentaje de mujeres en edad repro-
ductiva en los países desarrollados, son sero-
negativas para CMV. En caso de primoinfec-
ción materna durante el embarazo el riesgo
de transmisión de infección por  CMV al
niño es aproximadamente del 50%, en caso
de recurrencia durante la gestación el riesgo
de transmisión es sólo 0,5-2%2. 

CLÍNICA.

Infección congénita por CMV.

El 90% de los recién nacidos son asintomáti-
cos al nacimiento. De estos inicialmente
asintomáticos aproximadamente el 10 %
desarrollan secuelas a lo largo de su vida (dé-
ficit de audición neurosensorial progresivo,
retraso mental, coriorretinitis).

Los neonatos con afectación al nacimiento
presentan prematuridad, crecimiento intrau-
terino retardado (CIR), afectación de la piel
y del sistema nervioso central (SNC), hepa-
tobiliar  y reticuloendotelial (tabla III)5.

Infección perinatal.

La mayoría de los RN a término estarán asin-
tomáticos. El riesgo de enfermedad y secuelas
es mucho mayor en los RN pretérmino.

DIAGNÓSTICO.

Infección materna.

Las mujeres infectadas por CMV durante el
embarazo son sintomáticas en menos de un
10 % de los casos.

La prueba de oro para el diagnóstico de infec-
ción materna por CMV es la seroconversión
de inmunoglobulina G específica. Sin em-
bargo la Inmunoglobulina M puede perma-
necer positiva incluso meses después de la
primoinfección y positivizarse de nuevo en
caso de recurrencia.

Otros métodos diagnósticos son el cultivo de
líquido amniótico o sangre fetal.

Infección neonatal: (tabla IV).
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44..  CCIITTOOMMEEGGAALLOOVVIIRRUUSS  ((CCMMVV))..



En algunas publicaciones se plantea la intro-
ducción de programas de cribado para la de-
tección de la infección por CMV. Esto nos
permitiría un diagnóstico y tratamiento pre-
coces con la posibilidad de reducción consi-
guiente de secuelas1. Actualmente se dispone
de métodos para el diagnóstico de infección
congénita por CMV mediante la amplifica-
ción del DNA viral a partir de muestras de
sangre seca recogidas en tarjetas/cartulinas
perinatales, al igual que se realiza el cribado
de metabolopatías1, 6.

TRATAMIENTO.

No existe consenso en cuanto a indicacio-
nes, dosis y duración del tratamiento de  la
infección congénita por CMV. A pesar de
ello existen datos que permiten afirmar que
el tratamiento con ganciclovir IV a dosis de

6 mg/Kg/12 horas, durante 6 semanas previe-
ne el deterioro auditivo en niños con afecta-
ción del SNC4. 

Son efectos adversos relacionados con el tra-
tamiento la neutropenia y la infección rela-
cionada con catéter IV. El uso de estos fárma-
cos debe limitarse a casos con afectación del
SNC clara: microcefalia, calcificaciones in-
tracraneales, coriorretinitis y/o déficits audi-
tivos. No existen datos sobre el tratamiento
de niños sin afectación del SNC, excepto
para 4 pacientes que fueron tratados por neu-
monía severa por CMV4.

El valganciclovir es un profármaco del ganci-
clovir con buena biodisponibilidad por vía
oral. Es efectivo contra la enfermedad por
CMV en adultos, pero en el momento actual
no existen datos suficientes para poder reco-
mendar su administración.
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TTaabbllaa  II..    RRiieessggoo  ddee  ttrraannssmmiissiióónn  ddee  CCMMVV  sseeggúúnn  mmeeccaanniissmmoo  ddee  ttrraannssmmiissiióónn22

Mecanismo de transmisión

Transplacentario
Primoinfección materna.
Infección recurrente materna

Perinatal.
Leche materna.
Secreción cervical, vaginal.
Perinatal.
Cuidadores del niño.
Intrafamiliar.

Nosocomial
Transfusión.
Personal del hospital.

Riesgo aproximado (%)

50 %.         
0,5-2%.                                              

25-50%.
10%.

10-70%.
50%.

2-10%.
< 1%.
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TTaabbllaa  IIII..    MMeeddiiddaass  pprreevveennttiivvaass  ppaarraa  eevviittaarr  llaa  ttrraannssmmiissiióónn  ddee  CCMMVV  eenn  mmuujjeerreess  eemmbbaarraazzaaddaass33..

Considerar que los niños infectados por CMV < 3 años eliminan CMV por orina y saliva. 
Por ello se deben de seguir una serie de recomendaciones
Limpiar a fondo tus manos con jabón y agua caliente después de:

• Cambiar pañales y manipular ropa sucia de los niños.
• Comida o baño del niño.

Evitar:
• Compartir vasos, platos, utensilios, cepillos de dientes o comida.
• Besar a niños en la boca o cerca de ella.
• Compartir baño o ropa de baño con los niños.
• Dormir en la misma cama que los niños.

TTaabbllaa  IIIIII..    HHaallllaazzggooss  ccllíínniiccooss  ddee  llaa  iinnffeecccciióónn  ppoorr  CCMMVV55

Prematuridad (35%).                   
Bajo peso para la edad gestacional (40%).                                  
Piel.

Petequias (75%).
Púrpura, equimosis (10%).
Ictericia (67%).

Hepatobiliar.
Bilirrubina directa > 2 mg/dl (80%).
Aumento de GOT > 80 UI/ml (80%).
Hepatomegalia (60%).

Hematopoyético.
Trombocitopenia (77%).
Anemia (50%).
Esplenomegalia (60%).

SNC.
Microcefalia (53%).
Calcificaciones periventriculares (54%).
Letargia, succión pobre (30%).
Convulsiones
Aumento de proteínas en LCR >120 mg/dl (47%).

Auditivo.
Sordera neurosensorial (50%).

Visual.
Coriorretinitis (10%).
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TTaabbllaa  IIVV..    MMeettooddoollooggííaa  ddiiaaggnnóóssttiiccaa  eenn  eell  rreecciiéénn  nnaacciiddoo

– Detección del CMV en orina, saliva o lí-
quido amniótico en las primeras 3 semanas
de vida. Se puede hacer: 

• cultivo viral (2 semanas),

• shell-vial (que detecta temprana-
mente la producción de antígenos
después de la infección viral de fibro-
blastos, 24 horas).

• DNA-PCR (24-48 horas)

– Evidencia histopatológica: hallazgo de
cuerpos de inclusión  intracitoplasmáticos.

– Clínica compatible en hijo de madre con
infección por CMV durante el embarazo.

– Serología neonatal: Ig M positiva (no es
tan sensible ni específica, existe la posibi-
lidad de falsos positivos). La  Ig G negati-
va descarta infección. 

Hemograma, función hepática, bilirrubina total y directa. 

Fondo de ojo. Valoración audición. 

Ecografía abdominal. 

Neuroimagen: ecografía/TC/RM.

Infección neonatal probada Infección neonatal probada




