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RESUMEN

Las hepatitis virales son la enfermedad hepética
crénicamésfrecuenteennifiosy adultos. Suincidencia
varia dependiendo del area geogréfica y es
influenciada por aspectos socioecondémicos,
condiciones higiénicas, costumbres y medidas
preventivas. Laseveridad deestasinfeccionesdifiere
entre los paises 0 comunidades, probablemente
dependiente de la existencia de diferencias en el
genotipovira, enel estadonutricional, lacoexistencia
de otrasinfecciones, los toxicos ambientales u otras
enfermedades en estos nifios.
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INTRODUCCION

Las hepatitis virales son las hepatopatias mas
frecuentes en nifiosy en adultos. Laincidenciavaria
dependiendo del area geogréfica, y estainfluida por
aspectos socioecondmicos, higiene, costumbres, y
por la disponibilidad de medidas de prevencion. La
severidad de estas infecciones difiere entre paises 0
comunidades, dependiendo probablemente de la
existencia de diferencias en € genotipo viral, del
estado nutricional, de la coexistencia de otras
infecciones, de toxicos ambientales o de otras
enfermedades en esos nifios.
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SUMMARY

Viral hepatitis are the most frequent chronic liver
diseasesin children and adults. Theincidence varies
depending on the geographic area, and isinfluenced
by socioeconomic aspects, hygiene, customs, and
prevention. The severity of these infections defers
between countriesor communities, probably depending
onthe existence of differencesin theviral genotype,
of the nutricional state, the coexistence of other
infections, environmental toxics or other diseasesin
those children.
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EPIDEMIOLOGIA

En un sujeto coninfeccién activalaconcentraciénde
virusensangreesdehastalOparticulaspor ml. Todas
las secreciones corporales eliminan virus.

La transmisién a otras personas sucede a través de
pequefias abrasiones en la piel 0 mucosas y puede
suceder en el periodo perinatal, por via sexual, o
simplementepor unaconvivenciaintimaenlafamilia.
En losnifios, lafuente de infeccion mas frecuente es
un miembro delafamilia. En muchos paises persiste
aln el riesgo deinfeccidn por via«sanitaria» através
de material no desechable y hemoderivados.

Lafrecuenciade portadores cronicosdel Virusdela
Hepatitis B (VHB), permite diferenciar éreas
geogréficasde muy alta(>8%), media(2-7%), o baja
prevalencia (<2%). Enlos paisesde altaprevalencia
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la transmision predominante es vertical, horizontal
intrafamiliar enlosdeprevalenciamedia, y sexual oa
travésdel uso dedrogasilegalesenlospaisesdebaja
prevalencia. Laviade transmisién predominante en
cada medio determina diferencias en la edad de
infeccidn, gue son deimportanciaen laevolucion de
la enfermedad.

Se calcula gque existen 350 millones de portadores
crénicosdeHepatitisB (HV B), un5% delapoblacion
mundial. Los portadores crénicos son la fuente de
infeccién a otras personas. Segun el tamafio de la
familiay los habitos de higiene un 60-100% de los
contactosfamiliares o sexualesde un portador tienen
marcadores de infeccion HB pasada o son a su vez
portadores. Lainfeccién delosnifios, con su elevada
tasa de evolucién acronicidad, es el principal factor
de persistencia del virus en lapoblacion general.

ENFERMEDAD POR VHB

Trasel in6culo hay untiempo deincubaciénde 1 a6
meses, enel queel virusreplicaen el higado sincausar
dafo. La enfermedad aparece coincidiendo con la
respuesta inmune celular y humoral del individuo,
dirigida contra hepatocitos que muestran proteinas
virales procesadas en la membrana. La hepatitis
refleja la lisis y apoptosis inmunomediada de
hepatocitosinfectados. Laevoluciondelaenfermedad
dependera de la adecuacion de la respuestainmune.
Si escapaz dedestruir todosl oshepatocitosinfectados
y desarrollar el anticuerpo neutralizante antiHBs la
infeccidn cura, sinlesién permanente en el higado.

Enlahepatitisautolimitada, lossintomasafectanaun
porcentaje creciente de pacientes, segiin su edad. En
menores de 1 afio ocurren en menos de un 5%, en
nifios de 1 a5 afios en un 5-15%, en los mayores de
5 afos y adultos afectan a un 33-50%. La astenia,
dolor abdominal, ictericia, hepatomegalia y
esplenomegaliapueden ser acompafiadosen pacientes
aidladospor manifestacionescomoartritis, pericarditis,
miocarditis, exantema urticarial, acrodermatitis
papul osa, proteinuria, pancitopenia. Algunasde esas
manifestaciones se atribuyen a la formacién de
inmunocompleos.

Lapropiapresenciadesintomasesunfactor asociado

50

amasposi bilidad decuraciénqueel cursoasi ntomético.
La negativizacién del HBeAg un mes después del
comienzo de | os sintomas se rel aciona con curacion.
El seguimiento debeen cual quier caso proseguiry por
definicidn lacuracién se establece cuando el HBsAg
se hanegativizado. Lamayoria de enfermostendrén
después antiHBs detectable. La positividad para
antiHBc y antiHBs persitira toda la vida, dando
inmunidad frente anuevasinfecciones por cualquier
genotipo de VHB.

El higado tiene un restablecimiento completo, sin
lesiones residuales. Probablemente una pequefia
cantidad de VHB persiste en el higado sin ninguna
trascendenciaclinica. Estehechohasidorelevanteen
la préctica de trasplante hepatico, donde se ha
observadoinfecciénenlosreceptoresnoinmunizados
para VHB que recibieron higado de donantes con
signos serolgicos indicadores de haber padecido
hepatitis B en el pasado.

La hepatitis B puede tener un curso fulminante, que
afectaa menos de un 1% de los que sufren hepatitis
B ictérica. Puede atribuirse a una respuesta inmune
demasiado intensa que origina la destruccién
hipersincrona de los hepatocitos infectados.
Caracteristicamente tienen una eliminacion de la
replicacién, seroconversionantiHBey negativizacion
de HBsAg muy rapida, observada en muchos casos,
aunquepor laspropiascaracteristicasdelaenfermedad
el tiempo de observacién es corto por la mortalidad
gue ocasiona. En nifios se describe especiamente
traslainfeccionvertical apartir deunamadreportadora
en fase antiHBe+. Normamente los portadores
crénicos con antiHBe+ tienen poca capacidad de
transmisiony un nivel bajode DNA-VHB en sangre.

El hecho de ocurrir transmisién madre-hijo en ese
contexto sugierequelamadreal bergueunvirusB con
mutaciOn pre-core, queescapaz demayor replicacion
delahabitual en presenciade antiHBe. En los nifios
con hepatitis fulminante vertical se ha demostrado
virus B con mutacion precore. Podria ser el
determinante de una enfermedad més severa, o
simplemente el resultado de un proceso acelerado de
eliminaciondelareplicacion, seroconversiénantiHBe
y seleccion de la mutante anticore.
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El principal problemadelahepatitisB eslaposibilidad
deinfeccién crénica. Sedefinepor lapersistenciadel
antigeno viral HBsAg en sangre durante més de 6
meses. Los principales factores de riesgo son la
infeccién en lainfanciay la hepatitis asintomatica.
Losmotivosdelael evadatasade cronicidad en nifios
y delacronicidad en si mismason desconocidos. L os
varones son mas proclives que las mujeres. En nifios
infectadospor viahorizontal laedadtieneimportancia.
Ocurre infeccion HB cronica en un 50% de los
lactantes, un 25% de los menores de 5 afios y un 5-
10% de los mayores de 5 afios y adultos. Adquirida
por viavertical apartir deunamadre con marcadores
relacionados con una elevada carga viral en sangre
(HBeAg +) latasa de evolucion crénicade los nifios
infectados esde un 90%, si lamadreesHBeAg (-) €
riesgo se reduce a un 10-30%.

La trascendencia de la hepatitis B recae
fundamentalmente en el riesgo de cirrosis y/o de
hepatocarcinoma en los portadores cronicos. Los
estudios epidemiol 6gicos a nivel mundial muestran
gueun 15%-40% delosportadoresde VHB desarrolla
secuelas severas alo largo delavida. ~

HEPATITIS CRONICA B
CLINICA Y EVOLUCION EN NINOS

La mayoria de nifios afectos de hepatitis cronica B
son detectados sin tener sintomas. Cuando existen
son inespecificos, como anorexia o dolor abdominal
transitorios. En laprimeraconsulta, més del 80% de
losnifiosseencuentranenlafasereplicativaHBeAg+,
asociada a elevacion de transaminasas.

En 169 pacientes espafioles e italianos, en la fase
replicativa la biopsia detectd |esiones inflamatorias
hepati casconsi stentesen unahepatiti scrénicaminima
en e 39% de los casos, 0 con actividad leve o
moderada (en un 54%). Un 3% tuvo cirrosis desde
estas etapas iniciales'.

En el seguimiento de los nifios se observa el paso
espontaneo a fase no replicativa con una tasa anual
global deun10-13%. Enpocoscasoslaintensificacion
delahepatitisen lafase de eliminacién se acompahna
deanorexiao dolor abdominal.

La probabilidad de seroconversion aantiHBe en un
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plazo corto, en el siguienteafio, espoco predecibleen
cada individuo. Los estudios estadisticos muestran
gqueesmayor amayor intensidad dedi sfuncién, mayor
lesion inflamatoria hepaticay menor concentracion
sérica de DNA-VHB.

Laprobabilidad de seroconvertir sevalorade manera
muy distintasegunlaprocedenciadel ospacientes. En
€l caso de casuisticas de hospital es, que seleccionan
en cierta manera a los individuos con sintomas y/o
disfuncionmasllamativa, laseroconversidnacumulada
antesdelos 18 afiosde edad escercanaal 85%. Como
medialafase replicativa dura 7 afios.

En los nifios detectados en programas detamizajeen
unapobl acidnhay muchosconnulaominimadisfuncion
y la seroconversion antiHBe acumulada en toda la
infanciaesde un 70%. Enlos nifios que adquieren la
infeccionviavertical, comoesel model o predominante
enlospaisescon altaendemia, masdel 50% al canzan
la edad adulta aln en fase replicativa.

Unavez enlafasenoreplicativa, lamayoriadenifios
obtienenenunplazodelafiotraslanegativizaciénde
HBeAg una normalidad mantenida de las
transaminasas.

COMPLICACIONES

Unestudiolongitudina con 10a20afiosdeseguimiento,
en muchos casos hasta la edad de adulto joven,
detectd diferentes problemas asociados ala hepatitis
crénicaB adquiridaenlainfanciaen Espafiae Italia.
Un 6% de casos llegaron a eliminar el HBsAg. La
mayoriadeenfermas, un84%, tuvounaevolucionsin
incidencias, alcanzaronfuncion normal sostenidacon
antiHBe. Un 6% de nifios seroconvirtieron pero
tuvieron mas adelante disfuncién hepatica crénica.
Hubo un 3% con cirrosis inicial, estos pacientes
seroconvirtierony evolucionaron con transaminasas
normales, sin ocurrir descompensacion, pero en un
40% de los casos aparecié hepatocarcinoma. La
incidenciatotal de hepatocarcinoma fue de 1.1%?.

CONTROLES RECOMENDADOS EN
NINOS CON HEPATITIS CRONICA B

El seguimiento de un nifio con hepatitis B cronica
incluyelaexploracionfisicay determinacidndepruebas
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defuncién hepatica, serologiay nivel de DNA-VHB
cada 3 meses mientras esta en fase replicativay de
eliminacion. Una biopsia hepéatica resulta muy
informativa. Las lesiones histolégicas solamente
reflejandemanerapuntual € resultadodelainteraccion
virus-huésped en ese momento, pero sirven para
complementar la informacion de esa interaccion
proporcionadas por € valor de ALT y €l nivel de
DNA-VHB. La biopsia es un procedimiento
desagradabley por eso solamente suelerealizarse en
el momento de la evolucion del paciente en que se
considere apropiado tener una valoracion completa
de la enfermedad, por eemplo, antes de iniciar
tratamiento. La informacion histolégica incluye el
grado de inflamacion, el estadio de fibrosis y el
porcentaje de nlcleos con expresion de HBCAgQ. La
extension periportal de la inflamacion y/o un bajo
porcentaje de HBCAQ nuclear se asocian a buena
respuestaatratamientoy tambiénaunaseroconversion
antiHBe natural méas préxima gque en nifios con
inflamacionlimitadaal espacioportay/oconabundante
HBCAg.

Enlafasenoreplicativaloscontrolesserealizan cada
6 meses e incluyen, ademas de la funcion hepética,
serologia y DNA-VHB, la determinacién de
afafetoproteinay realizacion de ecografia hepatica
dirigidaaladeteccion precoz deun hepatocarcinoma.
En la ecografia pueden verse como nodulos hipo o
hiperecogénicos. La eficacia en la deteccion precoz
no escompleta, yaquecas el 50% deHCC noelevan
la alfafetoproteinay el crecimiento del tumor entre
controles puede hacer que la ecografialo detecte en
un tamario superior a éptimo para ser tratado. El
objetivo del seguimiento es detectar |ostumores con
untamafioinferior a3cm. El tratamiento conreseccion
0 coninyeccién percutaneacon etanol proporcionala
supervivenciaa afios en un 70% de casos.

El segui miento debecontinuar inclusoenlospacientes
gue llegan aeliminar el marcador HBsAg del suero.
Ello ocurre en un 0.5% anua una vez lograda la
seroconversionantiHBey esespecia mentefrecuente
ennifiosqueenlafasedehepatitiscronicadesarrollan
lesiones histoldgicas severas. La vigilancia de
hepatocarcinoma estéd alin mas indicada que en los
gue persisten portadores de HBsAQ.
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Larealizacion de unabiopsiaunavez estabilizado el
paciente, confunciénnormal enfase«noreplicativa,
proporciona datos importantes, basicamente si €l
proceso ha causado o no cirrosis o fibrosis extensa.
Laexperienciamuestrasin embargo unaabrumadora
mayoriadelesionesdefibrosisleve, yleveinflamacion
portal®.

TRATAMIENTO DE LA HEPATITIS
CRONICA B

La terapia tiene un objetivo parcial, solo
excepciona mente curativo. Se aplica a pacientes en
fase replicativa o de eliminacion y va dirigido a
acelerar el paso afasenoreplicativarespectoalo que
ocurririaenlaevoluciénnatural. Ellosignificaquese
acorta €l proceso de inflamacion y disfuncion. Los
farmacosdisponiblessoninterferonafay lamivudina

Dado que en la evolucion espontanea es imposible
predecir el momentodelaseroconversiénantiHBe, la
eficacia de estos farmacos se ha establecido por
comparacion de pacientes tratados y controles a
plazos de tiempo concretos, generalmente de un afio
desde el comienzo del tratamiento. Hay que resaltar
el hecho de que aungue interferén alfay lamivudina
son terapéuticas eficaces para acelerar el fin de la
fase replicativay obtener normalidad funcional, los
estudios a largo plazo, hasta ahora efectuados
solamente en el caso de laterapiacon interferdn, no
han demostrado diferente prondstico delosnifiosque
seroconvierten con tratamiento, comparados con los
gue tienen seroconversién espontanea’.

INTERFERON ALFA

El tratamiento con interferon alfa, un agente
inmunomodulador y antiviral, consiste en la
administracion subcutaneade 5 MU/m? 3 veces ala
semana durante 4 a6 meses. En nifios con elevacion
de ALT de cualquier grado se logra un 30% de
respuesta con seroconversion antiHBe al afio de
comenzar el tratamiento, en sujetosnotratadosocurre
en un 10%. La seroconversion tiene lugar de una
maneraparecidaalanatural, precedidapor unpicode
ALT enlamayoriade pacientes respondedores. Un
14%delosrespondedoreseliminantambiénel HBsAQ
en los 5 afios siguientes, un hecho que raravez se
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aprecia en los pacientes controles.

Losmésproclivesarespuestason aguell oscon mayor
elevacionde ALT (>2vecesel valor normal), niveles
deDNA-VHB mediosobajosy/olesioneshistol dgicas
con inflamacion periportal. Actualmente se emplea
IFN en sujetos seleccionadosy asi selograrespuesta
en un 50%, pero esos sujetos tendrian a menos un
25% de seroconversion si no hubieran sido tratados.
L osnifios con transaminasas normal es, o con niveles
de viremia muy elevados responden muy poco mas
gue en su evolucion espontanea.

L os efectos adversos del interferén son frecuentes e
incluyen fiebrey mialgias en un 80% de casos. Solo
deformaexcepcional (<2%) aparecen efectosseveros
como crisis febriles, trombopenia o enfermedades
autoinmunes?. En los pacientes que no responden a
interferon el curso posterior de la enfermedad no
sufre cambios. En los respondedores se logra la
mismamej oriafuncional ehistol 6gicaqueacompafia
alaseroconversion natural .

LAMIVUDINA

Lalamivudinaesunana ogo denucledsidoqueimpide
laformaciéndenuevosvirusinterrumpiendolasintesis
deDNA-VHB por partedelaDNA-polimerasaviral .
El mecanismo de accion no resulta toxico para las
célulasdel huéspedy por eso esunfarmaco muy bien
tolerado. Se utiliza via oral en una administracion
Unicadiariade3mg/kg, condosisméaximade 100 mg/
dia. Todos los pacientes tratados experimentan un
brusco descenso en los niveles de viremia, que se
negativizaen lamayoria. Pocas semanas despuéslas
transaminasas se normalizan o disminuyen
significativamente. Al cabo de un afio un 23% de
nifos halogrado la seroconversion (frente aun 13%
en los nifios controles) muchos sin haber sufrido el
empeoramiento funcional transitorio tipico de la
evolucion espontanea o de la respuesta mediada por
interferon.

Lalamivudinadebe mantenerse 3 a6 meses despuées
de obtener la seroconversion para evitar una
reactivacion.

Un estudio internacional fue llevado a cabo desde
1998 a 2000 paravalorar €l efecto de lamivudinaen
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nifios.La administracion de lamivudina durante 12
meses en nifios con ALT norma no logré6 mas
seroconversion que la que ocurre en ausencia de
tratamiento (12%y 14% respectivamente). En nifios
con ALT alterada pero menor de 2 veces € limite
superior delonormal seobtieneseroconversiénenun
12% de tratados, frente a un 7% en controles. El
grupo conALT entre2y 5vecesmayor delo normal
tiene seroconversion en el 31% (frenteaun 12% en
controles). La eficacia sube a un 50% en nifios que
parten de ALT mayor de 5 veces el valor normal
(frente a un 24% en controles)®.

Los nifios que reciben lamivudina y no llegan a
seroconvertir sebeneficiandel menor nivel deviremia
(habitualmenteindetectable) y delamejoriafuncional
que produce estefarmaco duranteel primer afio. Si el
farmaco se suspende vuelve aexistir altareplicacion
viral y su reaparicién puede determinar un pico de
ALT.

La administracion continuada de lamivudina por
periodos de hasta 3 afos se asocia a tasas més atas
deseroconversiénantiHBeperotienelalimitaciénde
la aparicion de mutantes virales resistentes. Se
detectan en un 19% de nifiostrasun afio y en un 30%
a cabo de dos afios. Unos meses después de su
deteccion se acompafian de disfuncidn hepaticay de
reaparicion de viremia. En casos aislados se ha
descrito unadisfuncion severaasociadaalaaparicion
demutantesresistentesalamivudina. Si ladisfuncion
o viremiaalcanzavalores semejantes alos que tenia
antes de ser tratado esté indicada la retirada del
farmaco. La retirada causa la reaparicion del virus
salvagey laaparente desaparicion del virus mutante,
que tiene una capacidad replicativamenos eficaz. El
cursodelaenfermedad alargo plazo deestospacientes
aln es desconocido.

ADEFOVIR DIPIROXIL

Es un andlogo de nucledtido adenosin monofosfato,
gueinhibelaactividad deretrotranscripciondel RNA
pregenémico a DNA-VHB, al ser incorporado en la
cadena de crecimiento. En los Estudios realizados
hastaahora, €l efectoessuperponiblealal amivudina,
conlaventgjadeunaausenciaderesistenciaviral que
permitiria el tratamiento prolongado con el fin de
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aumentar la tasa de seroconversion en los pacientes
de HBe Ag (+), mantener la respuesta bioquimicay
viroldgica en pacientes HBe Ag (+) 0 negativos y
rescatar a pacientes con recaida por resistencia a
Lamivudina. Algunospacientesconresistenciafueron
sensiblesal amivudina. Actualmente hay un estudio
multicéntricoennifioscon HepatitisB entratamiento
con Adefovir.

ELECCION DEL TRATAMIENTO

En conjunto se considera que un afo de tratamiento
conlamivudinatieneunaeficaciaigual a interferénen
pacientescon hepatitisB enfasereplicativaHBeAg+,
en términos de seroconversion, con laventgja de su
menor coste, nulos efectos adversos y beneficio
transitorio en los no respondedores. La ventgja del
interferdn es su capacidad para erradicar totalmente
la infeccion en algunos pacientes, que no origina
mutacionesenel VHB y queel tiempo detratamiento
es corto y definido. Ninguno de €ellos esté indicado
cuandolacifrade AL T esnormal o muy pocoalterada
por su falta de eficacia

El interferén no debe ser empleado en pacientes con
cirrosisconclinica, puesel incrementodelalesionque
precede a la seroconversion puede ocasionar una
descompensacion. El tratamiento con lamivudinaes
eficaz en adultos cirréticos en producir una
negativizacion de la viremia que permite realizar
trasplantecon menaosriesgo dereinfecciéndel injerto,
y porgque puede en muchos casosinducir unamejoria
funcional retrasando la necesidad del trasplante. En
los que precisan trasplante, la asociacion de
inmunogl obulinaespecificaantiHBs durante un mes
con lamivudina indefinida previene eficazmente la
reinfeccion del injerto.

PREVENCION DE LA HEPATITIS B

El elevado nimero de portadores crénicos en el
mundo, la falta de tratamientos eficaces para la
hepatitiscronicaB y ladisponibilidad devacunaeficaz
hacen que el medio mas racional de enfocar €l
problemadelahepatitisB seasu prevencién. Aplicar
la vacuna a |los individuos con un riesgo conocido,
como los convivientes o pargjas sexuales de un
portador, los trabajadores sanitarios o sociales, los
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vigjeros a areas de hiperendemia, |os homosexual es,
adictos a drogas, enfermos cronicos que precisan
hospitalizaciones, hemodidlisis, transfusiones o
trasplantes tiene que complementarse con la
inmunizacion progresiva de toda la poblacién. La
inmunizacionuniversal eslaclaveparaconseguir una
disminucion notable de laprevalencia de portadores
crénicosenunasociedad. Enmuchospaiseslavacuna
de hepatitis B se ha introducido en el calendario
vacunal delos nifios pequefiosy en los adolescentes
no vacunados previamente.

Lavacuna contiene HBsAg, obtenido por ingenieria
genética, mediante la insercion en la levadura
Saccharomicyes cerevisiae de laregién del gen del
virus que codifica HBsSAg. Las presentaciones
comercial espediétricasestanindicadasparamenores
del6afios(Engerix® 10g) o 18 afios(Recombivax®
5 pg). En mayores de esaedad |a presentacion adulta
contieneunadosisdoble. Seaplicamedianteinyeccion
intramuscular en deltoides. Después de 3 dosis, con
secuenciaO, 1Imesy 6 mes, lavacunainduceen el 95-
98% de | os suj etos una respuesta con produccion de
antiHBs, eficaz paraimpedir lainfeccionsi losniveles
son superiores a 10 mUl/ml. En los individuos
respondedoresalavacunaquecon el paso delosafios
tienen concentraciones de antiHBs <10 mUI/ml se
cree que el contacto con el virus B induciria una
respuestaasuslinfocitos de memoriay no requieren
nuevas dosis de vacuna. En el caso de nifios que
conviven con un portador se prefiereadministrar una
dosisderecuerdo si bajan los nivelesde antiHBs por
debajo de |o que se establece como protector.

La pauta de vacuna permite flexibilidad y puede
adaptarseen nifiosno nacidosdeunamadreportadora
paraaplicarsejuntoaotrasvacunasdelainfancia, por
gemploalos2,4y 6 mesesdeedad. Actual mentehay
presentaciones de vacunahepatitis B combinadacon
DTP, polioy haemofilusinfluenza(Infanrix Hexa®,
Hexavac®).

En los hijos de madre portadora, o0 enlos nacidossin
conocer el estado serol 6gico delamadre, seindicala
administracion delaprimeradosis de vacunaHB en
lasprimeras24-48 horasdevida, asociadaa0.5ml de
inmunoglobulinaespecificaantiHBs, y |assiguientes
dosis de vacuna se administran a mesy 6 meses de
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edad. La profilaxis con inmunoglobulina y vacuna
evitalainfeccion en casi € 100% de los nacidos de
madre portadora en antiHBe o en fase HBeAg con
nivel bgjo de DNA-VHB. En los hijos de madre
portadoracon altareplicacién vira el nifio seinfecta

en un 30% de casos a pesar de esas medidas.
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