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La enfermedad colestatica del embarazo
constituye una entidad patolégica con un
amplio espectro de manifestaciones clini-
cas que van desde la colostasis anictérica
asintomatica del embarazo hasta la colos-
tasis con ictericia y prurito. Se instaura ge-
neralmente en el Gltimo trimestre del em-
barazo y constituye la manifestacién mas
severa de la enfermedad.

La terminologia usada para definir dicha
entidad es variable. Las denominaciones
mas utilizadas son la de Colestasis recu-
rrente benigna del embarazo y la de co-
lostasis intrahepatica del embarazo. Cree-
mos, siguiendo a Steven,’ que es mas
apropiada la denominacién de Colostasis
intrahepética del embarazo (CIE) pues no
siempre es recurrente y, desde luego, no
siempre es benigna ya que aumenta de
forma significativa el riesgo de prematuri-
dad, asimismo puede haber bajo peso al
nacer, asfixia intraparto y mortalidad fe-
tal;2 3 ademas, el prurito puede ser mo-
lesto y algunos casos pueden cursar con
esteatorrea debida a la propia colestasis;
esta esteatorrea puede afectar al estado
nutricional tanto del feto como de la
gestante?! e incluso conducir a hipopro-
trombinemia con riesgo de hemorragia
para ambos.
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La colestasis intrahepatica del embarazo
(CIE) es una entidad poco frecuente, aun-
que constituye la segunda causa de icte-
ricia durante la gestacién.? Su incidencia
varia seglin la zona geogréfica®® siendo
de hasta el 22 % en Chile.® Se estima que
en Espafia se presenta en un 1,68 % de
las gestantes.'? La patogenia es poco co-
nocida si bien ya en la década de los cin-
cuenta se constato la existencia de histo-
ria familiar previa en un porcentaje alto de
casos’: 1113 que, posteriormente, se cifré
en cerca del 50 %.10. 14 Recientemente,
se ha postulado que se trata de una enti-
dad con un patrén de herencia mendelia-
no de tipo dominante.®

La patogenia es oscura y, en la misma, pa-
rece jugar un papel predominante una al-
teracion constitucional en el metabolismo
hepatico de los estrégenos. Esta alteracion
se pondria de manifiesto durante el em-
barazo y tras la administracién de estré-
genos sintéticos pero no después de la ad-
ministraciéon de progestagenos.'619 Sin
embargo, recientemente se ha descrito un
déficit de selenio y una baja actividad en-
zimética de la glutation peroxidasa en las
pacientes afectas de CIE.20

Las manifestaciones clinicas fundamenta-
les de la colestasis intrahepéatica del em-
barzo son: prurito, ictericia y colestasis bio-
quimica. Todo ello manifestado de una
forma mdas o menos acusada y con las si-
guientes caracteristicas:

— Se instaura durante el tercer trimestre
del embarazo (aunque el prurito puede ha-
cerlo antes).

— El cuadro de colestasis desaparece en
el puerperio inmediato.

— La ausencia de otra patologia biliar, sis-
témica o hepatica que pueda justificar los
hallazgos clinico-biolégicos.

En general, la primera manifestacién de la
enfermedad suele ser el prurito, que pue-
de presentarse ya en el primer trimestre
del embarazo, aunque lo habitual es que
lo haga durante el tercero. Este prurito
puede ser intenso y motivar la produccién
de lesiones de rascado que, junto con la
ictericia y una ligera hepatomegalia sen-
sible a la palpacién son los Gnicos hallaz-



gos fisicos a destacar. Algunas pacientes
no desarrollaran ictericia y, en ellas, Uni-
camente se detectara junto al prurito una
colestasis bioquimica anictérica constitu-
yendo una forma minor de la enfermedad,
denominada «prurito gravidico».

La clinica suele ser inespecifica aquejan-
do cierto estado nauseoso, anorexia y mo-
lestias a nivel del hipocondrio derecho,
que no puede confundirse con el cuadro
clinico de célico biliar. La ictericia apare-
ce pasadas 2-22 semanas de haberse ins-
taurado el prurito.! Con la ictericia puede
presentarse hipocolia, coluria y, en mayor
o menor grado, esteatorrea que se corre-
laciona con la severidad de la CIE.2! En
los casos extremos, la esteatorrea puede
conllevar a la malabsorcién de vitaminas
liposolubles, como la vitamina K, con la
consiguiente hipoprotrombinemia.

Las alteraciones bioquimicas que se regis-
tran en la CIE son fundamentalmente de
tipo colestatico con cifras elevadas de
gammaglutamiltranspeptidasa y fosfatasa
alcalina (conviene recordar que al final del
embarazo la fosfatasa alcalina puede pre-
sentar valores del doble de lo normal de-
bido a la sintesis placentaria).22 Excepcio-
nalmente se ha descrito algin caso de co-
lestasis intrahepatica del embarazo con
valores normales de gammaglutamiltrans-
petidasa.23 La hiperbilirrubinemia suele
ser moderada y rara vez excede de 10
mg/dl, pudiendo no detectarse en aque-
llas formas minor que cursan con colesta-
sis anictérica con o sin prurito. La elimi-
nacion de bromosulftaleina esté
retrasada'® y los niveles de 4cidos bilia-
res, fundamentalmente los conjugados de
acido colico con gilicina, suelen estar ele-
vados.24 Algunos autores consideran que
la elevacion de los acidos biliares consti-
tuye el test bioquimico mds sensible para
el diagnéstico de la CIE.2®

En cuanto a las cifras de transaminasas,
podemos decir que sus valores pueden ser
ligeramente elevados y la presencia de
una marcada citolisis debe obligarnos a
sospechar una hepatitis aguda. Sin embar-
go, se han descrito casos de CIE con cito-
lisis hepatocitaria marcada.28 Estos casos,
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bioquimicamente pueden simular una he-
patitis aguda y ésta debe excluirse me-
diante la anamnesis, el estudio seroldgi-
co y la evolucién clinica del cuadro.

La biopsia hepatica, que se ha realizado
en pocos casos de CIE y no es esencial
para el diagndstico, muestra una arquitec-
tura hepética conservada con la presen-
cia de pigmento biliar intrahepatocitario en
el érea centrolobulillar, asi como trombos
biliares en la luz de los canaliculos que
pueden ser normales o discretamente
aumentados de tamafio. La presencia de
necrosis hepatocelular es rara vy, si existe
es minima y no se acompaiia de infiltra-
do inflamatorio. Esta necrosis se puede
distinguir facilmente de la causada por una
hepatitis aguda en el caso en que el diag-
néstico diferencial entre ambas entidades
sea dificil.

La evolucion de la CIE suele ser hacia la
resolucion tanto de la clinica como de las
alteraciones bioquimicas y se produce ge-
neralmente entre una o dos semanas des-
pués del parto;26 aunque puede persistir
un retraso en la eliminacién de bromosulf-
taleina y cierto grado de esteatorrea has-
ta pasados tres meses del parto.?! La re-
currencia es habitual (aunque no constan-
te) y con diferentes grados de severidad
en embarazos sucesivos o tras la toma de
anticonceptivos hormonales.2’ Sin embar-
go, el antecedente de CIE no contraindi-
ca la posibilidad de un nuevo embarazo
ni la toma de anticonceptivos hormonales.
El prondstico para la gestante es bueno no
asi para el feto. Se ha registrado una alta
tasa de prematuridad, bajo peso al nacer
y muerte fetal en embarazos de pacientes
afectas de CIE.2 3 Entre las complicacio-
nes que hay que prevenir cabe citar la he-
morragia postparto para la madre y la in-
tracraneal para el feto. Por lo que ante una
paciente que presenta una CIE hay que ad-
ministrar profilacticamente vitamina K. Es
aconsejable una monitorizacion fetal al fi-
nal del embarazo y una induccién precoz
si existe distress fetal.28

El tratamiento es sintomatico y persigue
controlar el prurito mediante colestirami-
na.2® Hay que tener presente que la co-



lestiramina puede incrementar la malab-
sorcién de grasa ya presente en la pacien-
te o precipitarla. El fenobarbital también
es utilizado para combatir el prurito y es
capaz de disminuir las cifras de bilirrubi-
na.3% Conviene recordar que el fenobarbi-
tal puede atravesar la barrera placentaria
y ocasionar degresién del SNC en el pe-
riodo neonatal®! por lo que hay que ser
prudentes en su administracion e indicar-
lo sélo en los casos severos.
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