Avances y progresos de la enfermedad hepatica durante la
gestacion
Hepatic disease during pregnancy: progress and progress
Resumen Recibido: 16/08/2019
Introduccion
Cerca del 3% de las mujeres gestantes llegan a ser afectadas por alguna
variedad de trastornos hepatico durante la gestacion, con una tasa
estadistica del 0-25% de mortalidad, siendo una de las causas mas
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frecuentes de disfuncion hepatica durante este periodo, y llegan a ser
algunas de ellas fatales tanto para la madre como para el ser humano en
formacion. Es quizés uno de los temas menos estudiados y profundizados
en las areas de la Ginecologia-Obstetricia como de la Hepatologia. Se
asocian a unas morbi-mortalidad significativas estadisticamente, para
ambos miembros del binomio. En el afrontamiento clinico inicial de la
enfermedad, se deben distinguir tres grandes cuadros: La disfuncion o
enfermedad hepatica que aparece durante algin momento de la gestacion,
la no relacionada con la gestacidn, principalmente las de origen infeccioso
o medicamentoso y la disfuncion o enfermedad hepatica pre-
existente(1,2,3). El avance e investigacion en este tema ha determinado
que es fundamental la familiarizacién del facultativo con este tipo de
situaciones, para tomar decisiones tempranas y déptimas, tal como puede ser
adelantar el parto o si hay necesidad de hacerlo de emergencia, y en
general, se ha demostrado que una atencion médica mas apropiada y
agresiva mejora los resultados tanto maternos como fetales, mejorando
pronoéstico y calidad de vida (4,5).

Objetivo: El presente articulo pretende puntualizar aspectos basicos y
novedosos de los cambios metabdlicos dependientes del principalmente del
higado durante la gestacion y asi brindar al médico tratante una adecuada
orientacion a la condicion de salud del binomio madre e hijo.

Método: A partir de la revision de la literatura de textos cientificos se
buscard en consenso especificar la presencia de multiples alteraciones con
desenlace fatales durante la gestacion dependientes de alteraciones
hepaticas.

Conclusiones: Durante el embarazo se experimentan un sinfin de cambios
fisioldgicos, adaptativos y transitorios, que hacen incidir exponencialmente
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los factores de riesgo de desarrollo de multiples patologias que ponen en
peligro la vida del binomio madre e hijo, lo cual, se ha convertido en el
gran reto del médico tratante, al usar adecuadamente su contexto clinico y
apoyo diagnostico en la identificacion y tratamiento temprano de estas
patologias en la gestante. La presencia de enfermedades como Ila
hiperémesis gravidica, esteatosis hepatica, colestasis hepatica, preclamsia,
sindrome de HELLP , hepatitis virales agudas y crénicas, son hoy por hoy
la principal causa de trasplante hepatico futuro en madres jovenes, asi
como causal relevante de mortalidad maternofetal en Colombia. Se
encuentra con un nivel de evidencia 2 A el uso de multivitaminicos
parenterales durante la hiperémesis gravidica como una manera preventiva
de desenlaces fatales, asi mismo, la presencia de prurito en palmas y
plantas puede advertir sobre una colestasis hepatica transitoria, sin
embrago, la presencia de sintomas ictéricos y encefalopaticos deben ser
causal de hospitalizacién inmediata e induccion de parto (6,7,8).

Aunque el embarazo es de por si una situacion trombofilica, se asume
que, ante una paciente embarazada con preclamsia complicada con
sindrome de HELLP, se debe realizar un estudio de coagulacion que valore
situaciones de procoagulabilidad como los déficits de antitrombina III,
proteina C o proteina S, presencia de factor V Leyden, anticuerpos anti
fosfolipido o un sindrome mielo proliferativo cronico. Durante la extensa
revision de la literatura actual se evidencia que el estado gestacional trae
consigo variaciones moleculares y anatomicas que alteran el metabolismo
de la sales biliares, asi como el procesamiento organico por parte del
higado desencadenando multiples patologias que pueden terminar en la
muerte del binomio madre e hijo o en secuelas invaluables socialmente. Es
de vital importancia hacer un enfoque y un abordaje adecuado a la madre
de manera individual, frente a sintomas iniciales como el prurito y la
epigastralgia, enfocandola como una de las posibilidades o no solo
atribuyéndola a los cambios tipicos gestacionales. La preclamsia y el
sindrome de HELLP siguen siendo una de las causas previsibles de
mortalidad maternofetal en el mundo y nuestra tarea estd en la deteccion
temprana y el abordaje integral de la materna. Finalmente, cabe destacar
que los antecedentes maternos fetales son determinantes en el calculo de
recurrencia de los anteriores eventos (9,10,11,12,13).
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Abstract

Introduction: About 3% of pregnant women become affected by a variety
of liver disorders during pregnancy, with a statistical rate of 0-25%
mortality, being one of the most frequent causes of liver dysfunction during
this period, and reaching to be some of them fatal both for the mother and
for the human being in formation. It is perhaps one of the least studied and
deepened topics in the areas of gynecology-obstetrics and hepatology. They
are associated with statistically significant morbi-mortality for both
members of the binomial. In the initial clinical coping of the disease, 3
large cadres must be distinguished: The dysfunction or liver disease that
appears during some time of pregnancy. The dysfunction or liver disease
not related to pregnancy, mainly those of infectious or medicinal origin.
Pre-existing liver disease or dysfunction.The advancement and
investigation in this type of disorders, has determined that it is
fundamental the familiarization of the doctor with this type of situations, to
make early and optimal decisions, such as to be able to advance the
delivery or if there is need to do it of emergency, and in In general, it has
been shown that more appropriate and aggressive medical care improves
both maternal and fetal outcomes, improving prognosis and quality of life.
Objective: This article aims to point out basic and novel aspects of the
metabolic changes dependent on mainly the liver during pregnancy and
thus provide the attending physician with an adequate orientation to the
health condition of the mother and child binomial.

Method: From the review of the literature of scientific texts, it will be
sought by consensus to specify the presence of multiple abnormalities with
fatal outcomes during pregnancy dependent on liver disorders.
Conclusions: During pregnancy, endless physiological, adaptive and
transient changes are experienced, which exponentially affect the risk
factors of the development of multiple pathologies that endanger the life of
the mother and child binomial, which has become the great challenge of
the attending physician, when properly using their clinical context and
diagnostic support in the identification and early treatment of these
pathologies in pregnant women.
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The presence of diseases such as hyperemesis gravidarum, hepatic
steatosis, hepatic cholestasis, preclamsia, HELLP syndrome, acute and
chronic viral hepatitis are today the main cause of future liver
transplantation in young mothers, as well as a relevant cause of maternal
and fetal mortality in Colombia. It is found with a level of evidence 2 the
use of parenteral multivitamins during hyperemesis gravidarum as a
preventive way of fatal outcomes, likewise the presence of pruritus in
palms and plants can warn of a transient hepatic cholestasis, however the
presence of symptoms icteric and encephalopathic should be the cause of
immediate hospitalization and induction of labor.

Although the pregnancy is in itself a thrombophilic situation, it is assumed
that in the case of a pregnant patient with complicated preclamsia with
HELLP syndrome, a coagulation study should be carried out that assesses
procoagulability situations such as deficits of antithrombin III, protein C
or protein S, presence of factor V Leyden, anti phospholipid antibodies or
a chronic proliferative myelic syndrome. During the extensive review of the
current literature it is evident that the gestational state brings with it
molecular and anatomical variations that alter the metabolism of bile
salts, as well as the organic processing by the liver, triggering multiple
pathologies that can end in the death of the mother binomial and son or in
socially invaluable sequels. It is vitally important to make an appropriate
approach and approach to the mother individually, in the face of initial
symptoms such as pruritus and epigastralgia, focusing it as one of the
possibilities or not only attributing it to typical gestational changes.
Preclamsia and HELLP syndrome remain one of the foreseeable causes of
maternal and fetal mortality in the world and our task is in the early
detection and comprehensive approach to maternal. Finally, it should be
noted that fetal maternal antecedents are determinants in the calculation of
recurrence of previous events.

Key words: cholestasis of pregnancy, pregnancy liver disease, pregnancy,
acute fatty liver, childbirth, HELLP syndrome, Obstetrics, Preeclampsia.
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Fundamentos de la fisiologia hepato-biliar gineco-obstétrica

as afecciones hepaticas asociadas con la gestacion son un grupo

diverso de trastornos que incluye, entre otros, la colestasis
intrahepatica del embarazo, la preeclampsia, el sindrome HELLP
(hemolisis, enzimas hepaticas altas, trombocitopenia), el sindrome de
higado graso agudo, e incluso la hiperémesis gravidica. Quizas la causa
mas frecuente de ictericia en la gestante es la hepatitis viral. Estas
afecciones no son infrecuentes, y tienen cierta tendencia, a presentarse en
ciertos momentos durante la gestacién, incluso, muchas de estas
situaciones suelen ceder tras el parto y sin secuelas(14,15,16).

La importancia de reconocerlas es la potencial morbimortalidad
elevada, tanto para la gestante como para el ser humano en gestacion y solo
un diagndstico temprano y un oportuno abordaje terapéutico, pueden
ofrecer cambios potenciales en los desenlaces clinicos. Este articulo de
breve revision, explora las caracteristicas clinicas, la fisiopatogénesis y la
terapéutica de estos trastornos.

Hay ajustes propios fisiologicos de la fisiologia general, que acaban
condicionando cambios que en ultimas afectan el funcionamiento
hepatobiliar. Es caracteristica una circulacion hiperdindmica, que es
producto de un aumento en la frecuencia cardiaca (mdas hacia el tercer
trimestre), el gasto cardiaco aumenta en un 40-50%, el volumen plasmatico
circulante aumenta en un 30% y hay una marcada disminucion de la
reduccion vascular periférica, producto de la distensibilidad arterial y la
consecuente disminucion de la presion arterial (17,18,19).

Hay un aumento del volumen del liquido extracelular. Este estado de
circulacion hiperdindmica es similar a la de falla hepatica crénica
descompensada vista en otros escenarios. Sin embargo, el flujo sanguineo
hepatico se mantiene constante durante la gestacidén, dado que el higado se
desplaza hacia arriba dentro del torax a causa de la expansion del ttero. La
compresion de la vena cava inferior por el utero, suele producir la
aparicion de varices esofagicas hacia finales del segundo y tercer trimestre,
de no significancia clinica, con una frecuencia del 50% dentro de las
gestantes (21,22).
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Imagen 1. Variacion de los pardmetros analiticos durante la
gestacion. Imagen tomada y modificada con fines académicos de la
revista colombiana de ginecoobstetricia, volumen 12, 2019.

En lo referente a la fisiologia hepato-biliar, se evidencia:

» Disminucioén de la motilidad de la vesicula biliar, aumentando el
riesgo potencial del desarrollo de enfermedad litiasica.

> La fosfatasa alcalina aumenta en especial hacia el tercer trimestre,
dado que esta enzima se produce a partir de la placenta como a partir
del hueso fetal, a medida que va madurando.

» Aumento de la alfa-feto-proteina (AFP) de origen hepatico fetal.

» La urea, las bilirrubinas, la hemoglobina, y la gamma-glutamil-
transpeptidasas pueden estar dentro de rangos normales, o
disminuidos a causa de la hemodilucion.

» Aumento de factores de coagulacion con un estado procoagulante
colateral, afectandose sobre todo los niveles de los factores FI
(Fibrinogeno), FII, FV, FVII, FXIX y FXII, aunque el tiempo de
protrombina (PT) y el tiempo de tromboplastina parcial activada
(PTT), permanecen dentro de rangos normales.
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» Estado hiperestrogénico que explica situaciones como el eritema
palmar y la aparicion de talangiectasias (angiomas en arafia), hasta
en un 70% de las gestaciones (23,24,25,26,27).

La elevacion de transaminasas hepaticas, las bilirrubinas o el PT, se
deben considerar anormales e indicadores de enfermedad, y es necesario
hacer estudios adicionales de tamizaje. Dentro de estos estudios, la biopsia
hepatica rara vez es indicada en durante la gestacion, y adicionalmente, se
considera que no conlleva riesgos importantes. La histologia hepatica
suele ser normal, s6lo a la microscopia electronica demuestra aumento
importante hacia un fenotipo productor de proteinas, es decir, aumentos del
reticulo endopldasmico rugoso (RER) (28,29).

A continuacidn, se discutira el item importante en relaciéon con los
principales tipos de situaciones clinicas evidenciadas dentro de este
panorama clinico, es decir, colestasis intrahepatica de la gestacion, pre-
eclampsia y sindrome HELLP (Hemolisis, enzimas hepaticas altas,
trombocitopenia), sindrome de falla hepatica aguda, hiperemesis gravidica,
hepatitis autoinmune durante la gestacion, y hepatitis crénica B y C en la
gestacion(30,31,32,33).

Enfermedades hepaticas frecuentes durante la gestacion

Hepatitie Cirrosis

Higado normal

Higado graso Cancer hepitico

Imagen 2. Enfermedades hepaticas frecuentes durante la  gestacion.
Imagen tomada y modificada con fines académicos de la revista
colombiana de ginecoobstetricia, volumen 12, 2019.
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Se agrupan aquellas enfermedades del higado que solo resultan al
cruzar un proceso de gravidico y que en su génesis son reversibles, sin
dejar del lado aquellas que sin manejo podrian desencadenar secuelas
irreparables. Dentro de estas, a lo largo de esta revision tendremos: la
hiperémesis gravidica, esteatosis hepatica, colestasis hepatica, preclamsia,
sindrome de HELLP, asi como las virales agudas y cronicas, las cuales
aumentan el indice de morbimortalidad maternofetal en el mundo. Por
tanto, su diagnostico debe ser individualizado y estar basado en la clinica
incipiente de la paciente, asi como en el uso asertivo de las ayudas
diagnosticas (34, 35, 36, 37,38). Lo anterior, se encuentra a continuacion
en las imagenes 3 y 4.

MORBIMORTALIDAD MATERNOFETAL Y HEPATOPATIAS TIPICAS DE LA GESTACION

Premaluridad Mortalidad Mortalidad Mortalidad Recurrencia

fetal neonalal materna hepatopatia
Hg No No ? No No
Cig Si 1=2% No No Si
Sindrome HELLP Si No No 1% Si
Ehag ? 50% Si S

HG: hiperemess gravidica: CIG: colestass intrahepitica gravidica, EHAG: esteatosis hepitica aguda gravidica.?: Desconocido

CLAVES DIAGNOSTICAS DE LAS HEPATOPATIAS TIPICAS DE LA GESTACION

Imagen 4. Imagen tomada y modificada con fines académicos de la revista
colombiana de ginecoobstetricia, volumen 12, 2019.
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Hiperemesis gravidica

Entre el 3 y 6 % de las madres gestantes cursan con esta alteracion
electrolitica, resultante del aumento de concentracion sanguinea de
hormona gonadotropina coridonica humana , la cual estimula directamente
en epicentro cerebral del vomito , lo cual en primera instancia se torna
inofensivo , pero en profundidad es la principal causa de alteraciones
hidroelectroliticas severas que afectan a largo plazo la condicidon
emocional de la madre y la salud fetal ,solo hacia la semana 7 de gestacion
se logra el feechack hormonal. Lo cual permite el cese de dicha
sintomatologia (39,40).

Es importante exaltar, que durante este evento, la materna podria
manifestar signos de ataxia neuroldgica como la focalizacion, cuadros
confusionales, dismotilidad ocular entre otros, lo cual hace parte del
contexto equivalente hidroelectrolitico resultante. También se suele
acompafiar de transaminemia(41,42), especialmente ALT no mayores a no
superiores a 1.000 U/. Este cuadro de hipertransaminasemia puede ser
erroneamente diagnosticado como encefalopatia hepatica, lo que no es
compatible en ausencia de datos de fallo hepatico como corhepatico,
hiperbilirrubinemia o hipocoagulabilidad(43,44). Se debe a una deficiencia
de tiamina (encefalopatia de Wernicke) y esta provocada por la intensa
hiperémesis que impide la nutricidn, junto a la administracion de nutricion
parenteral sin suplementos vitaminicos (45, 46,47). El tratamiento
adecuado sigue estando basado en una reposicion hidroelectrolitica. Se
asocia con alto nivel de evidencia, la suplementacion vitaminica parenteral
como medida preventiva.
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Imagen 5. Imagen tomada y modificada con fines académicos de la revista
colombiana de ginecoobstetricia, volumen 12, 2019.
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Colestasis intrahepatica gravidica

Se da durante el segundo trimestre de la gestacion. Lo mejor es que
la mayoria de las veces auto resuelve hasta su desaparicion con la
terminacion del embarazo (48). Lo mas relevante es identificar la presencia
de prurito generalizado en palmas y plantas. Se recomienda tener como
signos de alarma la presencia de ictericia, fiebre, dolor abdominal o
encefalopatia. Lo mejor en este caso es apoyarse de los resultados de
laboratorio, especificamente de una elevacion de las transaminasa
superiores a 1.000 u/l con una bilirrubina superior a 6 mg /dl. Lo cual es
indicacién inmediata de hospitalizacion y seguimiento minucioso de la
materna (49, 50,51).

En cuanto a los tiempos de coagulaciéon son normales, pero pueden
estar alargados si existe ictericia o tratamiento con colestiramina por el
prurito. Es prudente realizar una ecografia para descartar obstruccion biliar
extra hepatica y la determinacidon de anticuerpos anti mitocondriales, para
excluir la rara posibilidad de una cirrosis biliar primaria quiescente como
causa de la colestasis (52,53).

El tratamiento de inicio es sintomatico y en algunos casos por
sopesar riego beneficio se podrian usar con moderacion antihistaminicos
como la hidroxicina y/o colestiramina a dosis de 10-12 gramos/dia. El
acido ursodesoxicédlico (AUDC) puede aplicarse en casos de colestasis
grave, obteniendo mejorias sintomaticas y analiticas al cuarto dia de su uso
(54).

Preeclampsia y sindrome HELLP

Conocida como la manifestacion de hipertension arterial y
proteinuria en la segunda mitad de la gestacion, con alta tasa de mortalidad
maternofetal cuando se evoluciona a eclampsia, convulsiones y sindrome
de HEELP con la afectacion hepatorrea decisiva. Todo lo anterior, asociado
a la hipoperfusion placentaria, como resultado de una inadecuada respuesta
inmunologica de la madre y factores epigenéticos presentes a su vez en
ella.

Tras la isquemia placentaria se liberan multiples tromboxanos y
leucotrienos, provenientes del metabolismo del 4cido araquidoénico,
actuando como provocadores de vasoconstriccion y coagulacion severa. Lo
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cual, acelera la hipoxemia placentaria y con ella el sufrimiento fetal,
fundamentalmente el crecimiento intrauterino. Es asi como se avanza a
insuficiencia renal, con esta a proteinuria, convulsiones y falla hepatica
fulminante.

Modelo fisiopatologico de la preeclampsia

Factores — Fracaso del trofoblasto para mimetizar P — Factores
inmunolégicos el fenotipo de adhesion vascular genéticos

+

Invasion trofoblastica incompieta, integndad adrenérgica y
conservacion musculoelastica

l

X I{PERFUSION E HIPOXIA PLACENTARIA

Mala adaptacion inmune

Predominio Thi Dislipidemia

*TNF-a. IL-1, IL-6 "Hiperhomocisteinemia
- Activacion de neutréfilos NKB. estrés oxidativo ‘Resistencia a la
Respuesta inflamatoria mediadores vasoactivos "insubna

matema sstémica al l
ambarazo l
-— Vasoespasmo

LESION ENDOTELIAL S —

Activacion, agregacion y=————p nversion TXA2/PGI HIPERTENSION

consumo plaquestano

Oxido nitrnico
Activacion de la cascada \ 4
Hipovolamia

de la coagulacion )
lasguemia-Muerte celular Incremento en la sensibiidad
@ agentes vasoprasores

DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE

Imagen 6. Imagen tomada y modificada con fines académicos de la revista
colombiana de ginecoobstetricia, volumen 12, 2019.

El parénquima hepatico también puede sufrir las consecuencias de
esta enfermedad microangiopatica, dando lugar a un sindrome clinico
denominado sindrome HELLP (Hemolysis, Elevated Liver tests, Low
Platelets) (55.56, 57).

Clinicamente, el sindrome HELLP debuta entre la 22* y la 36"
semana del embarazo, pudiendo en un 30 % de los casos aparecer en el
puerperio. Se caracteriza por dolor abdominal epigastrico, nduseas,
vomitos y malestar general, no siendo frecuente la aparicion de ictericia.
Es rara la presencia de insuficiencia hepatocelular. El diagnéstico es
clinico-analitico en el contexto de una paciente embarazada, hipertensa,
con proteinuria, anemia microangiopatica (posibilidad de aparicion de
esquistocitos), datos de hemolisis (ascenso de LDH, descenso de
haptoglobina) y trombopenia, la madre podria salir sana y salva al igual
que el feto, puesto que la secuelas podrian ser nulas se hace una
identificacion y abordaje clinico oportuno e individualizado (58).
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La escasa elevacion de las transaminasas hepaticas puede jugar como
una variable de confusidén, cuando en realidad es una alerta de muerte
inminente. El infarto hepatico se hace manifiesto con dolor caracteristico
de hematoma hepatico asociado a fiebre e hipertransaminasemia muy
marcada (> 5000 U/l). Es necesario manejar el dolor y complementar con
técnicas de imagen (ECO, TAC, RMN). En el caso del hematoma, ayudara
al diagnostico diferencial entre hematoma contenido o roto, visualizando
en este caso liquido libre perihepatico e interasas(59,60). En el infarto
hepatico, permitird hacer el diagndstico diferencial con el absceso
hepatico, ademas de proporcionar informacion valiosa sobre el tamafio del
infarto y su comportamiento evolutivo en el tiempo (monitorizar el
tamafo).

Es oportuno mencionar la complicacion mas temida que es el
sindrome de HELLP acompafando la insuficiencia renal, coagulacion
intravascular diseminada, edema agudo de pulmén y diabetes insipida
nefrogénica. Sigue siendo la aspirina a dosis de 60 mg /dia el tratamiento
profilactico en gestantes de alto riesgo especialmente en nuliparas(61).

Esteatosis hepatica aguda del embarazo

Higado Higado graso ATOSS
normal 0 esteatosis hepatica
hepatica

Imagen 7. Imagen tomada y modificada con fines académicos de la revista
colombiana de ginecoobstetricia, volumen 12, 2019.
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Es comin que se presente en embarazos multiples. Al inicio se
confunde con sindrome de HELLP, pero el rasgo distintivo lo hace la
aparicion de signos de insuficiencia hepatica como asterixis, disminucion
del nivel de consciencia, coma, ascitis, hemorragias digestiva y genital o
insuficiencia renal. Podria encontrase la siguiente quimica en la gestante:

v’ Hipertransaminasemia (mayor 1.000 u /d)

v Hipoglucemia (menor a 60 mg /dl)

v Trombopenia ( PT mayor a 12 seg y PTT mayor a 25 seg)
v Uremia (mayor 40 mg/dl).

v" Creatinina (mayor a 1.2 u /dl)

El tratamiento sigue siendo radical y es desembarazar de inmediato la
paciente. Algunos autores mas conservadores, exponen el seguimiento
estricto en unidad de cuidados intensivos y manejo sintomadtico, asi como
no olvidar la alta frecuencia de recurrencia en embarazos futuros. En
cuanto al contexto molecular se conoce que madres heterozigotas tienen
tendencia a deficiencia de las enzimas que hacen B-oxidacion de los acidos
grasos son las mas sensibles a este tipo de eventos (62,63).

Estacion en el curso de las hepatopatias agudas y cronicas
Hepatitis agudas viricas

El curso de las hepatitis agudas viricas no suele plantear problemas
clinicos de consideracion cuando se presentan durante la gestacion.
Constituyen la primera causa de ictericia en el embarazo y son el primer
diagnostico a considerar ante un deterioro significativo de la bioquimica
hepatica, asociado o no a manifestaciones clinicas. Tanto la hepatitis aguda
A, como la provocada por el virus B, tienen un curso evolutivo similar al
observado en pacientes no gestantes, no habiendo una mayor incidencia de
hepatitis fulminante o cronica (en el caso de la hepatitis B). En casos de
hepatitis A grave, se ha apreciado un mayor riesgo de prematuridad, no
existiendo un riesgo de teratogenia. En cambio, las pacientes gestantes
infectadas por el virus B no parecen hallarse en tal riesgo. La vacuna
antihepatitis B puede administrarse durante el embarazo dado que resulta
inmunogena durante este periodo (64). Las hepatitis viricas que pueden
plantear problemas importantes durante el embarazo son las hepatitis
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causadas por el virus E y virus herpes simple. El virus E es endémico en el
Norte de Africa, Centroamérica y Oriente Medio (65). Ocasiona una
hepatitis aguda similar a la producida por otros virus, con la caracteristica
de ser capaz de provocar un fallo hepatico fulminante en pacientes
gestantes en aproximadamente un 20%. Tal complicaciéon debe ser
diferenciada de la EHAG, y puede llegar a requerir trasplante hepatico
(66). Las medidas terapéuticas son profilacticas, evitando los viajes a
zonas endémicas.

El virus herpes simple puede causar hepatitis a lo largo del
embarazo, pero es en el segundo y tercer trimestre cuando se puede asistir
a una enfermedad hepatica grave. Suele cursar como un cuadro general
pseudogripal, aunque también se puede manifestar como una encefalitis sin
afectacion hepatica o como una hepatitis aguda con/sin afectacion
neuroldgica, no apreciandose en la mitad de las pacientes las caracteristicas
vesiculas cutdneas, orales o genitales. La aparicion de ictericia es un signo
infrecuente. Ademas de la elevacion marcada de transaminasas, también es
habitual encontrar leucopenia, trombopenia y coagulo patia. Se debe tener
en cuenta la posibilidad de este diagndstico, dada la gravedad potencial de
la enfermedad y por el hecho de tener en el Aciclovir un tratamiento eficaz
(67,68,69).

Hepatitis cronicas viricas

La presencia del estado de gravidez no aumenta el riesgo de
infeccion por virus hepaticos, pero si se hace latente amenaza para el feto,
siendo mayor durante el parto, la cual puede ser hasta de un 91 % del VHB
cepa viral relevante en este caso. Es importante identificar las madres
positivas para el AgHBe, dado que existe la posibilidad de infeccion
cronica por el mutante pre-core (e minus) del VHB, en cuyo caso no se
detectaria AgHBe, es preferible realizar una determinacién del ADN del
VHB mediante hibridacion molecular para conocer si existe actividad
replicativa del VHB, prueba que también permitiria el raro diagndstico de
infeccion por el mutante pre-S (ADN-VHB +, AgHBs -). Y llevar a cabo la
profilaxis pertinente(70,71).
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Cirrosis hepdatica

No es de precision hondar el tema, ya que la mayoria de casos se
presentan en grupos etarios avanzados y la gestacion se comporta como
factor protector.

Trasplante hepdtico y gestacion

Aplica realmente como medida preventiva en aquellas mujeres que
desean llevar a cabo su maternidad y este estado les supone mayor
probabilidad de hipertension arterial, diabetes mellitus, osteoporosis,
deterioro de la funcion renal e infecciones provocadas por
microorganismos oportunistas o infecciones de la via biliar (72,73,74). Es
importante aclarar que no aumenta el riesgo de rechazo hepéatico y en
aquellas madres que se requiere emplear un tratamiento inmunosupresor
con ciclosporina, tacrolimus, azatioprina, esteroides no se descarta ni
afirma efectos teratogenos. En cambio, si se asocia con mayor incidencia
de abortos, muerte fetal y retardo de crecimiento intrauterino (75).

Responsabilidades morales, éticas y bioética

Proteccion de personas y animales: Los autores declaramos que, para este
estudio, no se realizd experimentaciéon en seres humanos ni en animales.
Este trabajo de investigacion no implica riesgos ni dilemas éticos, por
cuanto su desarrollo se hizo con temporalidad retrospectiva. El proyecto
fue revisado y aprobado por el comité de investigacion del centro
hospitalario. En todo momento, se cuid6 el anonimato y confidencialidad
de los datos, asi como la integridad de los pacientes

Confidencialidad de datos: Los autores declaramos que se han
seguido los protocolos de los centros de trabajo en salud, sobre la
publicacion de los datos presentados de los pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento informado: Los autores
declaramos que en este escrito académico no aparecen datos privados,
personales o de juicio de recato propio de los pacientes.
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