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INTRODUCCION

Durante la gestacion pueden aparecer lesiones he-
péticas sin significado importante, s6lo con alteracio-
nes leves analiticas o hepatopatias de importancia que
pueden repercutir de forma grave en el curso de la
gestacion.

Se puede presentar cualquier tipo de hepatopatia
durante la gestacién. Pero podemos subdividirlas en-
tre las que son tipicas de la gestacion y las que no tie-
nen relacién con la gestacién y pueden estar presentes
antes del comienzo de la propia gestacion.

FISIOLOGIA HEPATICA DURANTE
LA GESTACION

El tamafio y la forma del higado permanecen inal-
terados, aunque existe un ligero aumento del flujo
sanguineo. Las modificaciones en la funcién hepatica
durante la gestacién son complejas y las pruebas fun-
cionales estdn alteradas. La fosfatasa alcalina total se
duplica como consecuencia de la elaboracién placen-
taria de fracciones termoestables de esta enzima; por
el contrario, las transaminasas permanecen invaria-
bles. La actividad de la colinesterasa disminuye,
mientras que la leucinaminopeptidasa, que tiene acti-
vidad oxitocinasa, se eleva de forma marcada, y llega
a triplicarse al final de la gestacion, posiblemente por
la aparicién de enzimas gravidicas con diferente sus-
trato'.

La disminucién en la concentracion de albiminas
sérica, combinada con un ligero incremento en las
globulinas, produce una disminucién del cociente en-
tre ambas fracciones proteicas. El incremento en la
sintesis hepdtica de globulinas parece deberse a la es-
timulacién estrogénica y conduce a elevaciones de las
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globulinas transportadoras y de los factores de la coa-
gulacion. Aquéllas pueden amortiguar los efectos de
las hormonas placentarias en la homeostasis fetal y
materna. Con el aumento de las globulinas, se incre-
menta los valores de la tiroxina (T,) aunque la T, libre
se modifique poco.

El colesterol y los triglicéridos estdn aumentados,
como efecto presumiblemente asociado con la eleva-
da movilizacién de dcidos grasos libres para la inten-
sa gluconeogénesis tipica de la gestacién?.

HEPATOPATIAS DURANTE LA GESTACION
Colestasis intrahepatica del embarazo

Es la segunda causa de ictericia en mujeres emba-
razadas (la mds frecuente es la hepatitis), y suele oca-
sionar prurito intenso. Tiene un 50% de recurrencia
en embarazos posteriores, y se puede reproducir con
el uso de anticonceptivos orales.

El mecanismo parece estar relacionado con los
cambios esteroideos durante el embarazo y, en conse-
cuencia, en la composicién fisicoquimica de la bilis.
Histolégicamente no se observa lesion hepatocelular®.

Clinicamente se produce en gestantes después de la
semana 22 de gestacién; comienza con prurito Yy,
eventualmente, ictericia, orina colérica y heces acoli-
cas, nauseas, vomitos y epigastralgia. También pue-
den ser llamativas las lesiones cutdneas secundarias al
rascado. Puede haber tendencia a la hemorragia puer-
peral.

En cuanto a las alteraciones de laboratorio, se pue-
de encontrar un aumento en sangre de sales biliares,
bilirrubina total normal o ligeramente elevada (sobre
todo a expensas de la fraccién directa). Asimismo,
podemos hallar incremento de enzimas hepaticas,
como fosfatasa alcalina, alanina-aminotransferasa
(ALT), y aspartato-aminotransferasa (AST). También
nos podemos encontrar con un aumento del tiempo de
protrombina®.
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La conducta terapéutica ird encaminada al trata-
miento del prurito, pero no siempre es eficaz. Se han
utilizado, con éxito variable, antipruriginosos tépicos,
antihistaminicos, dexametasona, colestiramina y 4ci-
do ursodexosicdlico. La terapia con colestiramina se
inicia con 12-16 g/dia y se puede aumentar hasta 25-
30 g/dia segin la tolerancia de la paciente. Se admi-
nistra repartida entre las comidas y se debe afiadir vi-
tamina K de manera profilactica. Los resultados
aparecen normalmente nunca antes de 2-3 semanas.
Si no cede el prurito con el tratamiento y éste es in-
tenso, puede finalizarse la gestacion si el feto esta
maduro.

La evolucién del cuadro es hacia la resolucion tan-
to del prurito como de las alteraciones de laboratorio
1-2 semanas después del parto. La morbimortalidad
perinatal es elevada; se observa una incidencia de par-
to pretérmino en el 30% de los casos. Ha de conside-
rarse la gestacion de alto riesgo; debe realizarse el
adecuado control fetal®, sobre todo a partir de la se-
mana 35.

Degeneracion hepatica aguda

Esta afeccion, también llamada higado graso del
embarazo o atrofia amarilla aguda, presenta una in-
cidencia de 1/13.000 casos, y en el pasado era una
causa de gran mortalidad materna y fetal. Se trata de
una complicacién grave que aparece normalmente
en el dltimo trimestre de la gestacion, cuya patoge-
nia se basa en la infiltraciéon grasa microvesicular
que afecta, ademads del higado, a otros 6rganos como
el rifién, el pancreas, la médula o el sistema nervioso
central.

Su aparicién en el tercer trimestre serd de forma
gradual, puede presentar nauseas, vomitos y mal es-
tado general. Es frecuente el dolor abdominal predo-
minante en hipocondrio derecho y de carécter pro-
gresivo.

Poco después puede aparecer ictericia, y finalmente
se podria llegar a la alteracion mental, convulsiones y
coma, instaurdndose un coma hepatico, también pue-
de aparecer preeclampsia y didtesis hemorragica o coa-
gulacién intravascular diseminada (CID).

Analiticamente, se puede observar hiperbilirrubine-
mia, elevacion del tiempo de protrombina, elevacién
del tiempo parcial de tromboplastina, hiperamonemia,
hipoalbuminemia, elevacién discreta de ALT y sobre
todo de AST, aunque no suele sobrepasar 500, tam-
bién aparece trombocitopenia.

Es muy importante el diagndstico precoz, incluso re-
curriendo a la biopsia hepética siempre que no esté al-
terada la coagulacidn, con el fin de finalizar la gesta-

cién, con lo que se consigue disminuir la mortalidad
materna desde el 80-90 al 10-30%. En la biopsia hepé-
tica se observa una infiltracion grasa masiva de los he-
patocitos con vesiculacién del reticulo endopldasmico®?.

La conducta terapéutica se basara en el tratamiento
de sostén en unidad de cuidados intensivos, preven-
cién de encefalopatia hepética y tratamiento de la coa-
gulopatia.

Terminar lo antes posible la gestacién, una vez
diagnosticado el cuadro; se aconseja induccién del
trabajo de parto si la madre y el feto estdn estables, de
lo contrario se debe practicar cesarea.

No suele recurrir en gestaciones posteriores®.

Hepatopatia de la preeclampsia/eclampsia

Afectacion hepatica que se produce en el conjunto
de un cuadro hipertensivo grave durante el embarazo,
debido a las alteraciones vasculares producidas du-
rante su transcurso.

La clinica suele ir acorde con la gravedad de la pre-
eclampsia, normalmente el cuadro es subclinico, aun-
que puede aparecer dolor abdominal localizado en el
cuadrante superior derecho o medio epigdstrico con
irradiacion subesternal. No son infrecuentes las ndu-
seas y los vomitos.

La mayoria de las pacientes sefialan el antecedente
de malestar general en los dias anteriores al desarrollo
del cuadro. Se piensa que el dolor en el cuadrante su-
perior derecho o en el epigastrio es consecuencia de
la obstruccién al flujo sanguineo en los sinusoides he-
paticos bloqueados por el depdsito de fibrina intravas-
cular.

En un 10% de los casos a veces aparece un sindro-
me de HELLP.

A veces puede ocurrir una necrosis hemorragica
hepética que puede sé6lo afectar al higado o extender-
se hacia el peritoneo, cursaria con dolor stbito en hi-
pocondrio derecho que puede evolucionar hacia un
abdomen agudo con shock hemorrigico.

Analiticamente se va a comportar con una ligera
elevacion de transaminasas, fosfatasa alcalina y bili-
rrubina sérica, y trombocitopenia.

La conducta terapéutica serd el tratamiento de la
preeclampsia o eclampsia'®'2,

HEPATOPATIAS NO EXCLUSIVAS
DE LA GESTACION

Hepatitis viral aguda

Es la causa aislada mas frecuente de ictericia en el
embarazo. Son frecuentes el virus de la hepatitis A,
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de la hepatitis B y de la hepatitis C y el virus de Eps-
tein Barr. Suele iniciarse con manifestaciones prodré-
micas inespecificas como malestar general, anorexia,
nduseas y vomitos. A veces cursa con sintomas de na-
turaleza gripal, que suelen desaparecer con el inicio
de la ictericia (aunque el 75-80% son hepatitis anicté-
ricas), heces acélicas y prurito (éste es de corta dura-
cién). Podemos palpar hepatomegalia'®.

Las alteraciones de laboratorio incluyen una eleva-
cién llamativa de las transaminasas (500-5.000 U/ml)
y de la bilirrubina sérica (hasta 10 mg/dl). La tasa de
parto pretérmino estd aumentada 2-3 veces. No se in-
crementa la tasa de abortos ni de malformaciones
congénitas. El tratamiento es el mismo que en las no
embarazadas, con reposo y dieta adecuada’.

Hepatitis cronica

Podemos hablar de 2 cuadros evolutivos: hepatitis
crénica progresiva y hepatitis crénica activa.

La hepatitis crénica progresiva se caracteriza por
un dafio hepdtico crénico de evolucién leve, detecta-
ble por elevaciones pequefias en las concentraciones
de transaminasas. Suele remitir aunque para ello son
necesarios meses o afios.

El embarazo es bien tolerado, no se debe esperar
incrementos de la morbilidad materna o fetal o en la
actividad de la enfermedad. Si ésta se incrementa, se
debe reconsiderar el diagndstico.

La hepatitis crénica activa solamente se asocia a
gestacion cuando el grado de afeccién es leve. La ges-
tacion no empeora ni mejora el cuadro de hepatitis
crénica. Se incrementa la tasa de pérdida fetal y de
prematurez.

El tratamiento con glucocorticoides, prednisona en
dosis de 15-20 mg diarios, se debe mantener durante
la gestacion. Si es necesario, se puede administrar do-
sis mayores sin resultados adversos para la gesta-
cién'®,

Cirrosis

Normalmente la cirrosis provoca esterilidad, sélo
se produce la gestacion si la enfermedad esta razona-
blemente compensada.

Estan incrementadas la morbimortalidad tanto ma-
terna como fetal. El tratamiento es el mismo que para
las mujeres no gestantes; hay que prestar especial
atencion a la hemorragia de varices esofagicas.

Se debe prestar atencion a esta posibilidad durante
el trabajo de parto; estd indicado abreviar el expulsi-
vo mediante la aplicacién de férceps para evitar los
pujos'2.

Neoplasias hepaticas

Existen 2 tipos de lesiones benignas que se han
asociado a anticonceptivos orales y con la gestacidn;
no estd claro si durante ésta se incrementa su creci-
miento. Los adenomas incrementan la mortalidad ma-
terna y fetal secundariamente a su rotura.

El carcinoma hepatocelular es poco frecuente en
mujeres jovenes sin el antecedente de cirrosis hepati-
ca o hepatitis B. Por tanto, es infrecuente que esté re-
lacionado con la gestacién. Su evolucién no se modi-
fica por ella'!.

CONCLUSIONES

Como vemos, es importante reconocer las enferme-
dades hepdticas que se presentan concomitantemente
con la gestacion, ya que un reconocimiento precoz de
éstas hace que actuemos contra las causas que la es-
tdn produciendo y podamos retrasar en la medida de
lo posible la finalizacién de la gestacion si la grave-
dad de la enfermedad nos obligara a ello.
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