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La enfermedad colestática del embarazo 
const i tuye una ent idad patológica con un 
ampl io espectro de manifestaciones clíni­
cas que van desde la colostasis aníctérica 
asíntomática del embarazo hasta la colos­
tasis con ictericia y prurito. Se instaura ge­
neralmente en el ú l t imo tr imestre del em­
barazo y const i tuye la manifestación más 
severa de la enfermedad. 
La terminología usada para definir dicha 
entidad es variable. Las denominaciones 
más util izadas son la de Colestasis recu­
rrente benigna del embarazo y la de co­
lostasis intrahepática del embarazo. Cree­
mos, s iguiendo a Steven, 1 que es más 
apropiada la denominación de Colostasis 
intrahepática del embarazo (CIÉ) pues no 
siempre es recurrente y, desde luego, no 
siempre es benigna ya que aumenta de 
forma signif icativa el riesgo de prematur i-
dad, asimismo puede haber bajo peso al 
nacer, asfixia intraparto y mortal idad fe­
ta l ; 2 ' 3 además, el pruri to puede ser mo­
lesto y algunos casos pueden cursar con 
esteatorrea debida a la propia colestasis; 
esta esteatorrea puede afectar al estado 
nutricíonal tanto del fe to como de la 
ges tan te 2 1 e incluso conducir a hípopro-
t rombinemía con riesgo de hemorragia 
para ambos. 
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La colestasis intrahepática del embarazo 
(CIÉ) es una ent idad poco frecuente, aun­
que const i tuye la segunda causa de icte­
ricia durante la ges tac ión . 4 Su incidencia 
varía según la zona geográf ica 5 " 9 siendo 
de hasta el 22 % en Chile. 5 Se estima que 
en España se presenta en un 1,68 % de 
las ges tan tes . 1 0 La patogenia es poco co­
nocida si bien ya en la década de los cin­
cuenta se constató la existencia de histo­
ria familiar previa en un porcentaje alto de 
c a s o s 7 ' 1 1 - 1 3 que, posteriormente, se cifró 
en cerca del 50 % . 1 0 ' 1 4 Recientemente, 
se ha postulado que se trata de una enti­
dad con un patrón de herencia mendelia-
no de t ipo d o m i n a n t e . 1 5 

La patogenia es oscura y, en la misma, pa­
rece jugar un papel predominante una al­
teración constitucional en el metabol ismo 
hepático de los estrógenos. Esta alteración 
se pondría de manif iesto durante el em­
barazo y tras la administración de estró­
genos sintéticos pero no después de la ad­
ministración de p roges tágenos . 1 6 " 1 9 Sin 
embargo, recientemente se ha descrito un 
déficit de selenio y una baja act ividad en-
zimátíca de la glutat ion peroxidasa en las 
pacientes afectas de C I É . 2 0 

Las manifestaciones clínicas fundamenta­
les de la colestasis intrahepática del em-
barzo son: prurito, ictericia y colestasis bio­
química. Todo ello manifestado de una 
forma más o menos acusada y con las si­
guientes características: 

— Se instaura durante el tercer t r imestre 
del embarazo (aunque el prurito puede ha­
cerlo antes). 
— El cuadro de colestasis desaparece en 
el puerperio inmediato. 
— La ausencia de otra patología biliar, sis-
témica o hepática que pueda justif icar los 
hallazgos clínico-biológicos. 
En general, la primera manifestación de la 
enfermedad suele ser el pruri to, que pue­
de presentarse ya en el primer tr imestre 
del embarazo, aunque lo habitual es que 
lo haga durante el tercero. Este pruri to 
puede ser intenso y motivar la producción 
de lesiones de rascado que, junto con la 
ictericia y una ligera hepatomegalia sen­
sible a la palpación son los únicos hallaz-
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gos físicos a destacar. Algunas pacientes 
no desarrollarán ictericia y, en ellas, úni­
camente se detectará junto al pruri to una 
colestasis bioquímica anictérica const i tu­
yendo una forma minor de la enfermedad, 
denominada «prurito gravídico». 
La clínica suele ser inespecífica aquejan­
do cierto estado nauseoso, anorexia y mo­
lestias a nivel del h ipocondr io derecho, 
que no puede confundirse con el cuadro 
clínico de cólico biliar. La ictericia apare­
ce pasadas 2-22 semanas de haberse ins­
taurado el prur i to. 1 Con la ictericia puede 
presentarse hipocolia, coluria y, en mayor 
o menor grado, esteatorrea que se corre­
laciona con la severidad de la C IÉ . 2 1 En 
los casos extremos, la esteatorrea puede 
conllevar a la malabsorción de vi taminas 
l iposolubles, como la v i tamina K, con la 
consiguiente h ipoprot rombinemia. 
Las alteraciones bioquímicas que se regis­
tran en la CIÉ son fundamenta lmente de 
t ipo colestático 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 síntesis placentar ia) . 2 2 Excepcio-
nalmente se ha descrito algún caso de co­
lestasis intrahepática del embarazo con 
valores normales de gammaglutamiltrans-
pe t idasa . 2 3 La hiperbi l i rrubinemia suele 
ser moderada y rara vez excede de 10 
mg/d l , pudiendo no detectarse en aque­
llas formas minor que cursan con colesta­
sis anictérica con o sin pruri to. La el imi­
n a c i ó n de b r o m o s u l f t a l e í n a es tá 
re t rasada 1 6 y los niveles de ácidos bilia­
res, fundamentalmente los conjugados de 
ácido cólico con gil icina, suelen estar ele­
v a d o s . 2 4 A lgunos autores consideran que 
la elevación de los ácidos biliares const i­
tuye el test bioquímico más sensible para 
el diagnóst ico de la C I É . 2 5 

En cuanto a las cifras de transaminasas, 
podemos decir que sus valores pueden ser 
l igeramente elevados y la presencia de 
una marcada citolisis debe obl igarnos a 
sospechar una hepatitis aguda. Sin embar­
go, se han descrito casos de CIÉ con cito­
lisis hepatocitaria marcada . 2 6 Estos casos, 

bioquímicamente pueden simular una he­
patit is aguda y ésta debe excluirse me­
diante la anamnesis, el estudio serológi-
co y la evolución clínica del cuadro. 
La biopsia hepática, que se ha realizado 
en pocos casos de CIÉ y no es esencial 
para el diagnóstico, muestra una arquitec­
tura hepática conservada con la presen­
cia de pigmento biliar intrahepatocitario en 
el área centrolobuli l lar, así como t rombos 
biliares en la luz de los canalículos que 
pueden ser normales o discretamente 
aumentados de tamaño. La presencia de 
necrosis hepatocelular es rara y, si existe 
es mínima y no se acompaña de infiltra­
do inf lamatorio. Esta necrosis se puede 
distinguir fácilmente de la causada por una 
hepatit is aguda en el caso en que el diag­
nóstico diferencial entre ambas entidades 
sea difícil. 

La evolución de la CIÉ suele ser hacia la 
resolución tanto de la clínica como de las 
alteraciones bioquímicas y se produce ge­
neralmente entre una o dos semanas des­
pués del p a r t o ; 2 6 aunque puede persistir 
un retraso en la eliminación de bromosulf­
taleína y cierto grado de esteatorrea has 
ta pasados tres meses del pa r to . 2 1 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 7 Sin embar­
go, el antecedente de CIÉ no contraindi­
ca la posibi l idad de un nuevo embarazo 
ni la toma de anticonceptivos hormonales. 
El pronóstico para la gestante es bueno no 
así para el fe to. Se ha registrado una alta 
tasa de prematur idad, bajo peso al nacer 
y muerte fetal en embarazos de pacientes 
afectas de CIÉ. 2- 3 Entre las compl icacio­
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 CIÉ hay que ad­
ministrar profi láct icamente vitamina K. Es 
aconsejable una monitor ización fetal al f i ­
nal del embarazo y una inducción precoz 
si existe distress f e t a l . 2 8 

El t ratamiento es s intomát ico y persigue 
controlar el pruri to mediante colestirami-
n a . 2 9 Hay que tener presente que la co-
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lestiramina puede incrementar la malab-
sorción de grasa ya presente en la pacien­
te o precipitarla. El fenobarbital también 
es util izado para combat i r el pruri to y es 
capaz de disminuir las cifras de bil irrubi-
n a . 3 0 Conviene recordar que el fenobarbi­
tal puede atravesar la barrera placentaria 
y ocasionar depresión del SNC en el pe­
ríodo neona ta l 3 1 por lo que hay que ser 
prudentes en su administración e indicar­
lo sólo en los casos severos. 
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