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RESUMEN

La Colestasis intrahepética gestacional es una patologia propia del tercer
trimestre del embarazo, se caracterizada por prurito y elevacion sérica de
los &cidos biliares. Aunque constituye una enfermedad benigna para la

madre, puede tener graves implicancias para el feto.

Objetivo general: Identificar las caracteristicas que presentan las gestantes
con colestasis intrahepéatica atendidas en el Hospital Amazoénico, durante
el periodo 2013- 2016. Este trabajo se realizd bajo la Metodologia de un
estudio tipo cualitativo, descriptivo, univariado, retrospectivo de corte
transversal no experimental, los datos fueron recolectados de las historias
clinicas de las gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el
Hospital Amazdnico, se llegé a las siguientes Conclusiones: el 75% sus
edades fluctian entre 20-34 afios, el 63% tuvo el nivel secundario, el 79%
se encontr6 en el estado de convivencia, el 100% fueron de raza mestiza;
el 48% tuvieron menor de 36 semanas de gestacion, de ellas el 33% fueron
nuliparas, el 69% tuvo como via de terminacion del parto la via abdominal,
se encontr6 que, el 85% de las gestantes presento prurito generalizado, el
15% prurito palmo plantar, el 44% de las gestantes presentd nauseas, el
33% curso con malestar general. Se observé que el asparato amimo
transferasa (TGO) estuvo alterado en un 19% con valores que fluctuaron
entre 41-77 U/L, respecto a la alamino amino transferasa (TGO) el 27%
de los resultados los valores estuvieron por encima de lo normal en rangos
gue fluctuaban entre 44-83 U/L. Respecto a la bilirrubina total el 23% estuvo
elevado con valores que fluctuaron entre 1.2 a 1.7 mg%, la bilirrubina
directa en el 46% de casos estuvo elevado en los rangos de 0.3-0.8 mg%,
respecto a la fosfatasa alcalina el 81% de pacientes tenian valores muy

alterados que fluctuaron entre 157-624 U/L.

Palabras claves: CIG, TGO, TGP, factores ambientales, factores genéticos,

factores hormonales.
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ABSTRACT

The gestational intrahepatic cholestasis is a pathology characteristic of the
third trimester of pregnancy, characterized by pruritus and serum elevation
of bile acids. Although it is a benign disease for the mother, it can have

serious implications for the fetus.

OBJECTIVE: To identify the characteristics of pregnant women with
intrahepatic cholestasis treated at the Amazonian Hospital, during the
period 2013-2016. This work was carried out under the Methodology of a
qualitative, descriptive, univariate, retrospective non-experimental cross-
sectional study. the data were collected from the medical records of
pregnant women with intrahepatic cholestasis treated at the Amazonian
Hospital, the following conclusions were reached: 75% their ages fluctuated
between 20-34 years, 63% had the secondary level, 79% was found in the
state of coexistence, 100% were of mixed race; 48% had less than 36 weeks
of gestation, of them 33% were nulliparous, 69% had the abdominal route
as a termination of delivery, it was found that 85% of pregnant women had
generalized pruritus, 15% plantar pruritus plantar, 44% of pregnant women
presented with nausea, 33% course with malaise. It was observed that
asparate amimo transferase (TGO) was altered in a 19% with values that
fluctuated between 41-77 U/L, with respect to alamino amino transferase
(TGO) 27% of the results the values were above the normal in ranges that
fluctuated between 44-83 U / L. Regarding total bilirubin, 23% was elevated
with values ranging from 1.2 to 1.7 mg%, direct bilirubin in 46% of cases
was elevated in the ranges of 0.3-0.8 mg%, compared to alkaline
phosphatase 81% of patients had very altered values that fluctuated
between 157-624 U/L.

keywords: CIG, TGO, TGP, environmental factors, genetic factors,

hormonal factors.
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INTRODUCCION

La Colestasis Intrahepatica Gestacional (CIG) aparece durante el segundo
o tercer trimestre del embarazo y se caracteriza por presentar entre sus
sintomas, el prurito, que comienza en las palmas de las manos y en las
plantas de los pies, llegando luego a los brazos, a las piernas y
eventualmente al tronco y rostro. Entre otros sintomas estan la ictericia (17-

75%), el eritema palmar y las telangiectasias.

Razon por la que una paciente con CIG se considera como una gestante
de alto riesgo, requiriendo hospitalizacién para tratamiento y monitoreo
fetal, siendo necesario incluso la interrupcion del embarazo, para procurar

la vida del feto.

La incidencia de CIG oscilo entre 7 y 57%, aunque la frecuencia de cada

trastorno individual varia segun raza y género.

Aproximadamente 15 afios atras, la CIG no se consideraba dentro de los
diagnésticos diferenciales debido a la baja prevalencia que se conocia para
nuestro continente y mas aun para nuestro pais, sin embargo debido a que
ahora se conoce mas de esta enfermedad es que puede evaluar mejor a

las pacientes, permitiendo el manejo oportuno de la unidad materno-fetal.

La finalidad de esta investigacion es que el personal asistencial que atiente
a la gestante identifique oportunamente las manifestaciones clinicas y
oriente a la paciente en su precoz reconocimiento para el diagndstico y
tratamiento tanto clinico como fisiologico y asi reducir los malestares de
esta enfermedad que puede ser mortal para él bebe y en ciertos casos para

la madre.

VI



CAPITULO |

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 DESCRIPCION DE LA REALIDAD PROBLEMATICA

La colestasis intrahepatica gestacional (CIG) es una patologia que
presenta una alta prevalencia e incidencia en América Latina (Bolivia, Chile)
y paises escandinavos. Varia de 0.1 a 1.5% en los demas paises europeos,
Estados Unidos, Canada y Australia. Es muy rara en mujeres de raza negra
y oriental. En Chile la prevalencia es de 25% en la raza india mapuche y
11.8% en la raza aimara; mientras que en Bolivia se da en el 13,8% de

gestantes de raza aimara y 4.3% de raza quechua.

Este trastorno también ha sido designado como ictericia recurrente del
embarazo, hepatosis colestasica e ictericia gravidica. Desde el punto de

vista clinico, aquél se caracteriza por prurito, ictericia 0 ambos.

Tal vez sea mas frecuente en el embarazo multi-fetal. Hay una influencia
genética notable y, por tanto, la incidencia de este trastorno varia segun la
poblacién. Por ejemplo, la colestasis es infrecuente en Norteamérica, con
una prevalencia de aproximadamente 1 por cada 500 a 1000 embarazos.
En Israel, la prevalencia publicada por Sheiner et. Al. (2006) es de
aproximadamente uno en 400. En lItalia, la frecuencia es de 1%; en Suecia
es de 1.5% y en Chile, de 4%.



1.2
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1.2.2

Se desconoce la causa de la Colestasis obstétrica, pero probablemente
ocurra en mujeres genéticamente susceptibles. Segun estudios las
concentraciones plasmaticas de estrogeno estan reducidas en las
pacientes afectadas. La disminucion de la secrecidon de progesterona
sulfatados puede desempefiar una funcion. Por lo menos algunos casos
estan relacionados con muchas mutaciones genéticas que controlan los
sistemas de transporte hepatocelular. Por ejemplo, es la mutacién del gen
de resistencia a multiples farmacos 3 descubierto con la Colestasis
Intrahepética familiar progresiva. Cualquiera que sea las causas
desencadenantes, los &cidos biliares son depurados parcialmente y se
acumulan en el plasma. Cabe hacer notar que la concentracion total de
acidos biliares puede ya estar elevada 10 a 100 tantos en el embarazo

normal.

Las concentraciones totales de colesterol son significativamente mas altas
en comparaciéon del embarazo normal, y que las concentraciones del
colesterol de lipoproteinas de baja densidad (LDL) son las que se
incrementan de manera temprana. La hiperbilirrubinemia se debe a la
retencion de pigmentos conjugados, pero los valores plasmaticos totales
pocas veces superan los 4 a 5 mg/dl. La fosfatasa alcalina suele hallarse
elevada aun mas que en el embarazo normal. Las concentraciones séricas
de transaminasas son normales a moderadamente altas, pero pocas veces

superan los 250 UI/L.

DELIMITACION DE LA INVESTIGACION

Delimitacion espacial

El presente estudio se realizara en el Hospital Amazonico,

Establecimiento de Salud Nivel 1.2, ubicado en el Distrito de Yarinacocha,
Provincia de Coronel Portillo, Region Ucayali.

Delimitacion temporal

El estudio se realizara en el de periodo enero 2013 —diciembre 2016.

10
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1.3

13.1

1.3.2

Delimitacion social

El estudio centrara la investigacion en gestantes con colestasis
intrahepatica atendidas en el hospital amazdnico, periodo enero 2013 -
diciembre 2016.

FORMULACION DE PROBLEMA

Problema principal

¢, Cudles son las caracteristicas que identifican a las gestantes con
colestasis intrahepética atendidas en el Hospital Amazonico, en el periodo
Enero 2013-Diciembre 20167?

Problemas secundarios

. ¢,Cudles son las caracteristicas sociodemograficas de las gestantes con

colestasis intrahepética atendidas en el Hospital Amazonico, en el periodo
Enero 2013-Diciembre 20167

¢, Cudles son las caracteristicas Gineco-obstétricas de las gestantes con
colestasis intrahepética atendidas en el Hospital Amazonico, en el periodo
Enero 2013-Diciembre 20167?

¢,Cuadles son las caracteristicas de las manifestaciones clinicas presentan
las gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital
Amazonico, en el periodo Enero 2013-Diciembre 20167

¢, Qué caracteristicas muestran los valores del perfil hepatico de las
gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazédnico,

en el periodo Enero 2013-Diciembre 20167

11
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1.4.2

15

151

15.2

OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

Objetivo general

Identificar las caracteristicas que presentan las gestantes con colestasis
intrahepatica atendidas en el Hospital Amazdnico, durante el periodo
Enero 2013-Diciembre 2016.

Objetivos especificos

. Determinar las caracteristicas sociodemograficas de las gestantes con

colestasis intrahepética atendidas en el Hospital Amazonico, en el periodo
Enero 2013-Diciembre 2016.

. Identificar las caracteristicas Gineco-obstétricas de las gestantes con

colestasis intrahepética atendidas en el Hospital Amazonico, en el periodo
Enero 2013-Diciembre 2016.

. Identificar las caracteristicas de las manifestaciones clinicas de las

gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico,
en el periodo Enero 2013-Diciembre 2016.

. Precisar las caracteristicas que muestran los valores del perfil hepatico de

las gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital
Amazonico, en el periodo Enero 2013-Diciembre 2016.

HIPOTESIS Y VARIABLES

HIPOTESIS
No se plante6 hipétesis de investigacion por tratarse de un trabajo
netamente descriptivo, no habra manipulacion de variables, los hechos se

describirdn conforme se encuentran en las historias clinicas.

VARIABLE
Caracteristicas que identifican a las gestantes con colestasis

intrahepatica.

12



1.5.3 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE

ASPECTOS O
DIMENSIONES

INDICADORES

Variable

Caracteristicas de las
gestantes con colestasis
intrahepatica

Caracteristicas
Sociodemograficas

ANENENEN

Edad,

Grado de instruccioén
Estado Civil

Raza

Caracteristicas Gineco
obstétricas

SNANENENAN

Paridad

Edad Gestacional
Trimestre de gestacion
Via del parto

Condicion del feto al nacer

Caracteristicas de las
Manifestaciones Clinicas

AN N NN

Prurito

Ictericia

Color de la orina

Color de las deposiciones
Presencia de nauseas
Malestar General

Caracteristicas del Perfil
Hepatico

AN N N NN AN

Acidos Biliares

Alanina aminotransferasa (TGP)
Asparato aminotransferasa (TGO)
Bilirrubina Total

Bilirrubina Indirecta

Fosfatasa alcalina

Colesterol

Lactato deshidrogenasa

Gama glutamil-transpeptidasa

13



1.6

16.1

1.6.2

1.6.3

1.7

1.71

DISENO DE LA INVESTIGACION

Tipo de Investigacion
El presente estudio es de disefio descriptivo transversal univariado.

Estuvo orientada a obtener informacion precisa tal como se presenta, sin
sufrir alteracion o manipulacién. De corte transversal por que la informacion

se obtendra en un solo momento haciendo un corte en el tiempo.

Nivel de la Investigacion

La investigacion corresponde al nivel exploratorio de tipo univariado con el

propésito de describir los indicadores de la variable.

Método

El método de investigacién es cualitativo, por que estudia la realidad en su
contexto natural tal como sucedieron los hechos, procediendo luego a la

interpretacion y analisis del mismao.

POBLACION Y MUESTRA DE LA INVESTIGACION

POBLACION

La poblacién estd conformada por 55 pacientes con diagnostico de
Colestasis intrahepatica, hospitalizadas en el departamento de Gineco-

Obstetricia del Hospital Amazonico durante el periodo de estudio.

ANO PARTOS + CIG
2013 3657 09
2014 3809 12
2015 3851 15
2016 3614 19
TOTAL 14931 55

14



1.7.2 MUESTRA

Todas las gestantes con colestasis intrahepatica que se atendieron el parto

en el hospital amazonico. Periodo Enero 2013 - Diciembre 2016.

Se aplicara la formula estadistica para poblacion finita o conocida y variable

cualitativa.
n= Z2N.P.q
E2(N-1)+Z2Pq
Donde:
n= muestra

Z=1,96 (valor en la tabla de la distribucion normal estandar

correspondiente a un nivel de confianza de 95%)

p= 0.5 (probabilidad de tener el factor a investigar, cuando no se conoce

la proporcion ni por antecedentes, se considera 50%)

g= 1-p= 1-0,5= 1,05 (probabilidad de no tener el factor a investigar, que se

consideraria también 50%)

E= 0,05 (error maximo permisible o precision que se considera

frecuentemente 5%)
N= 55

n = (1.96)?x (55) (0.5)?

(0.05)2 (55-1) + (1.96)2 (0.5)2

n =48.2= 48

15



1.7.3

1.7.4

1.8

18.1

1.8.2

CRITERIOS DE INCLUSION

Se incluy6é todos los casos de gestantes que tuvieron diagndstico de
colestasis intrahepética y fueron atendidas el parto en el hospital
Amazonico en el periodo de estudio y con informaciéon completa en las

historias clinicas.

CRITERIOS DE EXCLUSION
Se excluyo los casos cuyas historias clinicas no registren la informacion

requerida.

TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS

TECNICA

Revision del sistema informéatico de perinatal, y de ahi se obtuvo las
historias virtuales de las pacientes diagnosticadas de CIG en el Hospital
Amazonico, durante el periodo 2013-Diciembre 2016.

Revisién de las historias clinicas de las pacientes diagnosticadas de CIG

en el Hospital Amazonico, durante el periodo Enero 2013-Diciembre 2016.

INSTRUMENTO

El instrumento que se utilizo es la ficha de recoleccién de datos, la cual

esta conformada por cuatro componentes:

Componentes sociodemogréficos.
Componentes Gineco-obstétricos.
Componente de las manifestaciones clinicas.

Componente del perfil hepéatico.

Estos componentes y sus dimensiones nos ayudaron a recabar la
informacion que nos dio respuestas a las interrogantes y a los objetivos

de investigacion.

Validez de los instrumentos: No se requiere de validar el instrumento

debido a que los datos que sirvieron de fuente de informacion son

16



1.9

aquellos que estan plasmados en la historia clinica y seran utilizados sin

realizar modificacién alguna.

JUSTIFICACION DE LA INVESTIGACION

La Colestasis Intrahepatica Gestacional es una patologia cuya
prevalencia e incidencia se reporta alta en nuestro pais y en el continente,
tales como Bolivia y Chile; sin embargo, existen escasos antecedentes de

estudio de esta patologia en nuestro medio.

Es una enfermedad que a pesar no tener complicaciones para la madre,
éstas pueden ser incluso mortales para el feto, razén por la que cobra
importancia el diagnéstico y manejo oportuno.

En la patologia de la Colestasis Intrahepatica Gestacional se describe una
asociacion con factores hormonales, genéticos y ambientales (siendo éstos
dos ultimos determinantes de las caracteristicas raciales) y al no haber
estudios de base de esta patologia en la poblacién peruana (teniendo un
35% de poblacion indigena), se crea la necesidad de investigacion, pues al
interior del pais existe un alto porcentaje de gestantes que no tienen acceso
al sistema de salud implicando esto el desarrollo de la enfermedad sin el
tratamiento adecuado, conllevando esto a serias complicaciones fetales y

en algunos casos maternos.

La incidencia de colestasis oscila entre 7 y 57%, aunque la frecuencia de

cada trastorno individual varia segun raza y género.

Este estudio permitird contar con una linea de base que sera de utilidad
para futuras investigaciones, que permita identificar oportunamente la
patologia y ser tratada tempranamente evitando riesgos en la madre y

sobre todo en el recién nacido.

17
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CAPITULO I

MARCO TEORICO

FUNDAMENTOS TEORICOS DE LA INVESTIGACION

Entre los principales estudios, investigaciones o tesis encontradas, y

tomadas como referentes, en esta propuesta de investigacion estan:

ANTECEDENTES

Antecedentes Internacionales

Pedro A. Poma (2013), Profesor, Departamento de Obstetricia y
Ginecologia, Universidad de lllinois en Chicago, EE.UU, publica el
articulo Colestasis del embarazo. Resumen: determinar valores de
enzimas hepaticas de CIG. El CIG causa prurito severo en la embarazada,
con niveles elevados de bilirrubina, enzimas hepéaticas y acidos biliares.
La CIG se presenta comUnmente en el tercer trimestre de la gestacion
porque en ese momento tanto los estrégenos como la progesterona,
alcanzan ambas sus valores mas altos, por lo que existe una asociacion
también con los embarazos multiples (pues estos generan niveles

hormonales mas altos).

Hace mencién de que evidencia de una interaccion entre la disfuncién en
los transportes caniculares ABC (por alteraciones genéticas) y los niveles
hormonales elevados; explicando asi la mayor incidencia de CIG en

ciertas familias y en ciertos grupos étnicos (raza caucasica en un 90%) y

18



la alta recurrencia de esta complicacion en embarazos siguientes. En
E.E.U.U. Método y muestra: Muertes fetales es 6,5/1000 nacimientos
vivos, mientras que en embarazadas con CIG la tasa de muertes fetales
es 2 a 4 veces mas alta que la mortalidad promedio. Tratamiento: con
UDCA (&cido ursodesoxicolico), también el parto a las 35-37 semanas de
gestacion (40%) alivia los sintomas maternos, mejorado asi los resultados
fetales. Recomienda: que las mujeres con diagndéstico de CIG reciban
seguimiento prolongado, por el riesgo mayor de desarrollar problemas
hepatobiliares en comparacién con las mujeres de embarazos normales.
Conclusion: La CIG se presenta comUnmente en el tercer trimestre de la
gestacion (90%). La CIG causa prurito severo en la embarazada (95%),
con niveles elevados de bilirrubina, enzimas hepéticas y acidos biliares.
Los efectos fetales son mas severos e incluyen la muerte fetal subita. El
tratamiento con UDCA y parto a las 37 semanas de gestacion alivian los

sintomas maternos y mejoran los resultados fetales. (1)

Maria C. Alvarez y col. (2014), Hospital de Clinicas Dr. Manuel
Quintela, Montevideo. Uruguay, publican la revision clinica
Colestasis Intrahepéatica del embarazo. Resumen: determinar las
causas de colestasis intrahepatica en gestantes Hospital de Clinicas Dr.
Manuel Quintela, Montevideo. Uruguay. La colestasis es un problema
frecuente en la préactica diaria. Constituye un desafio diagndéstico en el
que, el rapido establecimiento de la causa, condiciona tratamientos
radicalmente diferentes. Es asi que la aplicacion de terapia médica en un
paciente de resolucion quirlrgica urgente, o la innecesaria utilizacion de
procedimientos quirdrgicos en un enfermo con colestasis médica. Método
y muestra: en la que refiere que la variabilidad de la incidencia es de
1/1000 a 1/10000 embarazos dependiendo de varios factores:
antecedentes familiares, edad mayor de 35 afios, antecedente personal
de CIE o colestasis ante ingesta de AOC, procedencia geograficay grupos
étnicos. Resultados: Existe evidencia de que por cada incremento de la
2 mcm/L en el dosaje de AB, se incrementa en 1 a 2%el riesgo de
resultados adversos y que el riesgo real es indiscutible por encima de los

40 mcm/L (aun mas si existen comorbilidades como la diabetes

19



gestacional o pre-eclampsia). Es por ello que recomiendan la induccion
del parto a partir de la semana 36-38 en las gestantes cuyo prurito sea
intratable y/o que presenten niveles de AB mayores de 40 mcm/L.
Tratamiento: reducir los sintomas maternos, mejorar sus parametros
bioquimicos y optimizar la viabilidad del feto, reduciendo el distress fetal,
la prematuridad y la muerte intrauterina. EI UDCA (acido ursodesoxicdlico)
es el tratamiento mas efectivo y sus efectos son evidenciables a la primera
semana. Se administra a dosis de 10 a 16 mg/k/dia en dos tomas, con
excelente tolerancia. La resincolestiramina (8 a 16 g/d), es un quelante de
los AB. La S adenilmetionina a través de la inhibicion del etinilestradiol
estimula el flujo biliar y promueve su detoxifi- cacion. Conclusion: El
manejo de estos enfermos por un equipo de salud inter y multidisciplinario
es fundamental. El diagnostico precoz es la llave de un correcto
tratamiento que mejora los prondsticos materno-fetales. La edad
promedio es de 20 a 35 en un 90%. El 70% de los partos fue por via
cesarea. En una paciente con CIE el seguimiento de la enferma permitira
un juicio individualizado para determinar si el riesgo del cese del embarazo

es menor que el de permitir su continuidad. (2)

Silvia E. Lucangioli y col. (2013), Universidad de buenos Aires,
Argentina, publican la investigacion Colestasis Intrahepatica en el
embarazo: La utilidad del perfil de suero de acido biliar para
diagndstico y tratamiento. Resumen: en la que se refiere que no hay
suficiente evidencia de que el valor de los ABT sea tan eficientes en el
diagndstico de CIG como se esperaba. Método y muestra: Puesto que
una sola toma de ABT, podria reemplazarse por un perfil de los acidos
biliares o por el céalculo de la relacion entre 2 acidos biliares en particular.
Debate: Sin embargo, no todos los investigadores estan de acuerdo con
cual es el &cido biliar que provee mayor informacion, posiblemente debido
a las diferencias en los métodos de estudio, ademas de la influencia de
las caracteristicas étnicas que pueden tener influencia en los perfiles de
acidos biliares en las diferentes poblaciones a lo largo del mundo.

Investigaciones previas como la de Conclusion: Laatikaimen et al.
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(1978), Brites etal.(1998), Bacqg et al.(1995) demostraron la marcada
predominancia del Acido cdlico en la CIG, mientras que Castafio et al
(2006), demostré la presencia de Acido Litocolico como el acido biliar mas
importante en este desorden. Brites et al. (1998), encontré que las
elevaciones en el acido glicolico provee un examen bioquimico altamente
sensible para el diagnéstico de CIG, con un 95 % de eficiencia, pero a su
vez establece que los valores del acido taurocolico tienen una eficiencia
del 100% Hakkinen (1983) y luego Brites et al. (1998) hallaron que la razon
entre el Acido colico y el Acido quenodesoxicdlico llegan a 8:1 en la CIG,
mientras que en embarazos normales dicha relacion es de 4 a 1. (3)

Silvia R. Maldonado y col. (2013), Hospital Infantil Federico Gomez,
Efectividad del acido ursodesoxicoélico versus fenobarbital para el
tratamiento de la colestasis en prematuros, México, DF. Resumen:
determinar la eficacia del uso acido ursodesoxicolico versus fenobarbital
para el tratamiento de la colestasis intrahepética de La prevalencia de
colestasis neonatal varia del 7-57%. Parte del manejo incluye al acido
ursodesoxicolico (UDCA) y al fenobarbital, ambos con débil sustento en la
literatura. El objetivo de este trabajo es comparar la efectividad del
UDCA vs fenobarbital en la reduccién de las cifras de bilirrubina directa,
en recién nacidos prematuros con colestasis, con peso entre 1 000-2 000
g. Método y muestra: Se realiz6 un ensayo clinico aleatorizado cruzado
en 18 pacientes. Cada individuo recibi6 al azar una de las dos
intervenciones: UDCA (10 mg/kg/dia c¢/12 h) o fenobarbital (a 3 mg/kg/dia
c/24 h) durante un periodo inicial de 7 dias. Después de 7 dias de lavado,
se les asignd el tratamiento contrario. En total se realizaron 36
tratamientos. Se midieron bilirrubinas y pruebas de funcién hepatica al

inicio y final de cada tratamiento.

El analisis se realiz6 por medio de medidas de tendencia central y de
dispersion, de acuerdo al tipo de variable. Para la comprobacion de
hipotesis se realiz6 t pareada. Resultados: En el grupo que recibié UDCA
a 10 mg/kg/dia c/12 h por 7 dias, disminuyeron las cifras de bilirrubina
directa en 2.7 mg/dL (P<0.01).
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Conclusion: el 90% de pacientes con tratamiento de UDCA respondio
bien al uso de este medicamento para reducir el prurito. Se recomienda el
uso de UDCA a dosis de 10 mg/kg/dia c/12 h por via enteral como

coadyuvante para el tratamiento de colestasis neonatal. (5)

Rafael G. Blanco y col. (2013), publican Colestasis intrahepética
del embarazo: reporte de un caso y revision de la bibliografia. Método
y muestra: Caso que trata de una paciente de 25 afios de edad, con
embarazo de 32 semanas, con prurito intenso e ictericia, alteraciones en
las pruebas de funcionamiento hepatico y en el perfil de lipidos, con
diagndstico presuntivo de colestasis intrahepéatica del embarazo.
Permanecio en seguimiento semanal con analisis bioquimicos, pruebas
de bienestar fetal, tratamiento sintomatico y finalizacion del embarazo por
via abdominal a las 35 semanas, por falta de mejoria clinica, aumento en
las alteraciones bioquimicas y restriccion del crecimiento intrauterino,
previa induccion de la madurez pulmonar fetal, con buen resultado
obstétrico y perinatal. Resultado: se establecié con base en la informacién
de la biopsia hepética, cuyo reporte histopatoldgico fue de hepatitis
cronica, con cambios moderados de actividad y de regeneracién con
indice de Knodell lll, colestasis extracelular y peliosis difusa. Conclusion:
encontraron datos compatibles con colestasis intrahepatica del embarazo.
La paciente present6 mejoria clinica y de laboratorio en las primeras 72
horas postcesarea y salié del hospital al cuarto dia de puerperio porque
su evolucion fue adecuada. Al séptimo dia habian cedido el prurito y la
ictericia. A la quinta semana del puerperio la paciente permanecia

asintomatica y con normalizacion de pruebas bioquimicas. (31)

ANTECEDENTES NACIONALES

Angélica M. Pacheco., (2016), hospital Santa Rosa, prevalencia de
colestasis intrahepatica gestacional durante el periodo 2013-2015,
Lima. Resumen: La Colestasis intrahepatica gestacional (CIG) es una
patologia propia del tercer trimestre del embarazo, caracterizada por

prurito y elevacion sérica de los acidos biliares. Aunque constituye una
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enfermedad benigna para la madre, puede tener graves implicancias para
el feto. Método y muestra: Se realiz6 un estudio de tipo descriptivo
retrospectivo, con una muestra de 38 pacientes diagnosticadas de CIG.
Se incluyeron las pacientes que presentaron prurito y elevacion de sérica
de ABT. Se evaluaron las variables: caracteristicas sociodemograficas y
obstétricas, manifestaciones clinicas, alteraciones en los examenes de
laboratorio, antecedentes de importancia. Resultados: La prevalencia de
CIG es de 0.01% de CIG, 79% de pacientes en el rango de 19-34 afos,
el 100% desarrollé CIG en el tercer trimestre de gestacién y presento
prurito palmo plantar, el 71% presentd ABT en el rango de 20-40 umol/l.
Conclusion: En el presente estudio la prevalencia de CIG es de 0.01%,
relativamente baja en comparacion con la prevalencia de nuestros paises
vecinos Chile y Bolivia, lo cuales le deben su prevalencia a las razas que
encontramos al interior de dichas zonas geogréaficas, En cuanto a las
caracteristicas sociodemograficas de las pacientes, encontramos el 79%
de pacientes cuyas edades fluctian entre 19 — 34 afios. (33) En cuanto a
la escolaridad, el 60% tiene secundaria completa, lo cual importa porque
indica la capacidad de la paciente para reconocer los sintomas a tiempo.

Lidia J. Arévalo y colaboradores (2016), Hospital nacional Alberto
sabogal sologuren, Acidos biliares y transaminasas séricas como
predictores de complicaciones fetales en gestantes con colestasis
intrahepatica 2015- 2016, Peru, Callao. Resumen: Determinar si los
acidos biliares y transaminasas séricas son predictores de complicaciones
fetales en gestantes con Colestasis Intrahepatica en el Hospital Nacional
Alberto Sabogal Sologuren, Lima. Método y muestra: Estudio de pruebas
diagndsticas, retrospectivo, observacional, en 73 gestantes con colestasis
intrahepatica estableciéndose dos grupos de estudio de 43 y 30 gestantes
de acuerdo a la presencia o ausencia de complicaciones fetales. Se
calcul¢ la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y negativo.
Se aplico el test de chi cuadrado y area bajo la curva. Resultados: Los
puntos de corte encontrados fueron los siguientes; acidos biliares séricos:

35.5 umol/L, Alanina aminotransferasa: 56.5 U/L y para Aspartato
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aminotransferasa 76.5 U/L. La sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de
los &cidos biliares fueron 76,74%; 90.0%; 91.67%; 91.67% y 72.97%
respectivamente. Con respecto a las transaminasas; para la Alanina
aminotransferasa se encontrd: sensibilidad 55.81%, especificidad: 63.33;
VPP: 68.57%; VPN: 50 y en el caso del Asparato aminotransferasa se
obtuvo: sensibilidad: 62.79%, especificidad: 70%, VPP: 75% y VPN:
56.8% y el area bajo la curva para los &cidos biliares de 0.887.
Conclusiones: Los &cidos biliares y transaminasas séricas son
predictores de complicaciones fetales en gestantes con Colestasis
Intrahepética. (5)

BASES TEORICAS

La Colestasis Intrahepatica Gestacional (CIG) aparece durante el
segundo o tercer trimestre del embarazo y se caracteriza por presentar
entre sus sintomas, el prurito, que comienza en las palmas de las manos
y en las plantas de los pies, llegando luego a los brazos, a las piernas y
eventualmente al tronco y rostro. Entre otros sintomas estan la ictericia

(17-75%), el eritema palmar y las telangiectasias. (3)

Esta enfermedad tiene un caracter benigno para la madre y presenta una
baja morbi-mortalidad materna, siendo reversible espontaneamente tras
el parto. Por otro lado, las consecuencias pueden ser graves para el feto,
presentdndose un aumento de riesgo de parto pretérmino, hipoxia fetal

(5), presencia de liquido amniético meconial, y muerte fetal intradtero.

Razon por la que una paciente con CIG se considera como una gestante
de alto riesgo, requiriendo hospitalizacién para tratamiento y monitoreo
fetal, siendo necesario incluso la interrupcion del embarazo, para procurar

la vida del feto.

La patogénesis de la CIG es desconocida hasta el momento, asociandose
factores hormonales, genéticos y mdultiples causas, como la historia
familiar (33-50 %), segundo -episodio (40-70%), uso previo de
anticonceptivos orales y se ha observado una mayor posibilidad de

desarrollar CIG en embarazos multiples(6). Asi también la patogénesis de
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la muerte fetal por CIG no es del todo comprendida, estudiandose la
influencia de los estrogenos, de la progesterona y de la accion toxica de

los acidos biliares para el feto. (1)

Diversos examenes de laboratorio en la paciente con diagnéstico de CIG
cambian, presentando una elevacion de los &cidos biliares y de las
transaminasas, que son los que llevan al diagndstico oportuno, pues dicha
elevacion se da incluso antes de la aparicion de los sintomas, con una

resolucidén espontanea al culminar la gestacion.

Aproximadamente 15 afios atras, la CIG no se consideraba dentro de los
diagndsticos diferenciales debido a la baja prevalencia que se conocia
para nuestro continente y mas aun para nuestro pais, sin embargo debido
a que ahora se conoce mas de esta enfermedad es que puede evaluar
mejor a las pacientes, permitiendo el manejo oportuno de la unidad

materno-fetal.

Histéricamente primero se tomoé cuenta de la ictericia en el curso de
embarazo asociandosele rapidamente la existencia de prurito; como
ambas manifestaciones pueden ser expresiones de colestasis se englobo
a estas como colestasis gravidica o del embarazo descrita por primera vez
en 1883 por Ahlfeld (5), (6). Sus causas son poco claras, sin embargo
podemos distinguir factores etioldgicos, factores predisponentes y
precipitantes y por otro lado las consecuencias y efectos sobre la madre,

el nifio y la atencion del embarazo.

La CIG es la manifestacién de la disminucion de la capacidad excretora
del hepatocito a nivel canalicular que se traduce en la disminucion del
clearence de aniones organicos, estos cambios serian mediados por
estrogenos organicos producidos por la placenta al inicio del tercer
trimestre (semana 28 a 30), los cuales revierten a los 8 a 10 dias del

puerperio.

» Epidemiologia

La CIG ha sido reconocida como entidad nosologica en muchos paises

(China, Pakistan, Israel, Francia, etc.), sin embargo su frecuencia tiene
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una distribucién epidemiolégica caracteristicamente alta en Chile y Suecia
(14 y 16% respectivamente) en relacion a las cifras de incidencia
mundiales que oscilan entre 1y 2 casos por cada 10.000 partos. En Bolivia
la prevalencia en general es 9,2%, en mujeres aimaras 13,8%, en
quechuas 4,3% y en blancas 7,8%. Es de muy rara presentacion en las

razas negra y oriental (China, Japén, Corea). (14), (5)

Estudios prospectivos en Chile han mostrado una prevalencia similar en
zonas geograficas muy alejadas con ambiente geografico y clima
heterogéneos pero con una poblacion predominantemente caucasoide,
sin embargo al estratificar la poblacién usando marcadores genéticos, se
estableciéo que esta enfermedad es mucho mas frecuente en la raza

araucana (24 a 27% en estudio realizado por el Dr. H. Reyes). (5)

Més frecuente en mujeres afiosas, multiparas, embarazos multiples y
mujeres con antecedentes de colestasis tras la toma de anticonceptivos
hormonales. Suele ser recurrente, apareciendo en todos los embarazos

aunque su severidad puede variar de un embarazo a otro.

Una serie de estudios han demostrado una disminucién de la prevalencia
y letalidad por CIE, variando desde un 20% en la década del setenta a un
2,5 a 3% en la década actual.

Todas estas indagaciones epidemioldgicas tienen como meta por un lado,
constituir posibles claves para la etiopatogenia de la enfermedad, pero
también tiene una importancia practica en la programacion de acciones

de salud preventiva y curativa.

Etiologia

La causa de esta patologia aun no ha sido establecida pero hay varios
factores (genéticos, hormonales, y ambientales) que aumentan el riesgo

de padecerla.
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- Factores genéticos:

En condiciones normales la bilis es una mezcla de fosfolipidos (FL),
colesterol, aniones organicos (bilirrubina) y AB que son su componente
principal. Se sintetizan en el hepatocito y son llevados hacia la luz del
canaliculo biliar por transportadores de membrana ATP dependientes
codificados en los genes ABCB11 y ABCC2. Desde alli por medio de
bombas canaliculares llegan a la vesicula a través del cistico. Una de esas
bombas dependiente del ABCB11 exporta sales biliares (BSEP).

Otra codificada por el gen ABCB4 despacha fosfolipidos (MDR3),
fundamentalmente fosfatidilcolina. Otra que depende del ABCC2, elimina

metabolitos de hormonas sexuales (MRP2).

Se agrega en esta tarea un transportador de FL denominado FIC1

codificado por el gen ATP8BL1.

Por interaccién de estos mecanismos, los AB son volcados por el colédoco
hacia el duodeno donde favorecen la absorcion de grasas y vitaminas

liposolubles.(6)

Los AB primarios, célico y quenodesoxicélico, se vuelven altamente
liposoluble en el intestino delgado tras conjugarse con aminoacidos:

taurina y glicina.

En el colon, la microbiota los transforma en AB secundarios: desoxicélico
y litocdlico. Ambos comparten receptores de union y su equilibrio permite
la homeostasis. Cuando predomina el Ultimo se producen procesos

patol6gicos por su elevada citotoxicidad.

Los AB se absorben en el intestino y a través de la vena porta llegan al
hepatocito. Este los recicla y los devuelve al canaliculo biliar y asi se
reinicia el ciclo. En cada cierre de este circuito de circulacion
enterohepatica, se recuperan el 95% de los AB. El 5% restante se elimina

en las heces y se forma de nuevo a nivel del hepatocito.

Normalmente existe un mecanismo de autoregulacién en la sintesis y
homeostasis de AB mediado por un receptor nuclear de hormonas,

llamado X fernesoide (FXR), ubicado en el higado e intestino. Cuando
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aumentan los niveles de AB intracelulares, FXR inhibe la sintesis y
absorcién de AB y aumenta su exportacion. Ayudan en esta funcién rutas

alternativas a través de otros receptores hormonales (PXR y CAR).

Las mutaciones de cualquiera de estos genes que codifican bombas,
receptores y transportadores alteran la secrecion o metabolismo de AB y

hormonas, y son causas de colestasis.

Cada dia son mejor conocidos los mecanismos genéticos involucrados en
la CIG, aunque no resultan suficientes. Es indiscutible que se trata de un
trastorno multifactorial y que las hormonas (estrogenos y progesterona)
tienen un rol protagonico. La consecuencia final es la alteracion de la
permeabilidad de la membrana para los AB, donde no encuentran el
transportador, se acumulan y ejercen sus efectos toxicos

fundamentalmente sobre el feto. (12)

En la CIG se ha observado un aumento de los AB primarios y del indice
acido colico/quenodesoxicélico, al mismo tiempo que desciende la tasa

glicina/taurina.

Factores hormonales (estrégenos y progesterona):

Esta descrito que los estrdgenos juegan un papel importante en la
fisiopatologia de esta enfermedad, presentdndose predominantemente
durante el tercer trimestre de embarazo, momento en que los niveles
estrégenos se encuentran en su punto de secrecion maximo, ademas esta
patologia es mas comun en embarazos multiples los cuales estan
asociados a niveles mas altos de estrégenos que los embarazos Unicos.
17)

Se ha reportado que las mujeres que utilizan gestdgenos orales por
periodos largos de tiempo tienen un riesgo aumentado de padecerla. Las
alteraciones en el metabolismo de la progesterona también podrian ser un

factor de riesgo. (10)

Se ha postulado que la formacién de grandes cantidades de metabolitos

de progesterona podria saturar el sistema de excrecion biliar en mujeres
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con esta predisposicion, por lo que no se recomienda su uso para la
prevencion de parto prematuro en pacientes con historia de colestasis

intrahepatica previa.

Factores ambientales:

Una incidencia aumentada de esta patologia en algunas zonas
geograficas como Bolivia, Chile y Suecia asi como un aumento en el
numero de casos durante los meses mas frios del invierno sugiere que
hay un componte ambiental y estacional que actia como factor de riesgo,
no obstante aun no esta del todo claro el papel que juega dentro de su
fisiopatologia. Existe la teoria de que puede verse relacionado con
factores nutricionales que afectan a estas poblaciones como la deficiencia

de selenio y otros nutrientes, pero aun no se ha demostrado. (16)

Factores predisponentes:
e Raza araucana (mayor susceptibilidad).
e Multiparidad (a partir del tercer embarazo)
e Uso previo de Anticonceptivos orales (especialmente en las primiparas)
e Embarazo multiple (6% en embarazos gemelares)
e Infeccidn urinaria, especialmente en Pielonefritis Aguda.

e Colecistectomia previa y Enfermedad hepéatica cronica.

>» Manifestaciones clinicas

El sintoma principal es la aparicion de prurito, inicialmente nocturno
pero que va aumentando hasta manifestarse durante todo el dia. El prurito
puede afectar al tronco, a las extremidades o a ambos, incluyendo las

palmas de las manos y las plantas de los pies.

A las dos semanas de la aparicion del prurito se presenta en el 50% de
los casos una ictericia moderada que se inicia bruscamente y se mantiene

estable hasta el final del embarazo.

En el momento en que aparece la ictericia el prurito empeora y la paciente

comienza a mostrar escoriaciones de la piel debidas al rascado. Tanto el
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prurito como la ictericia disminuyen a los dos dias del parto y desaparecen
en una o dos semanas. No se observan hepatomegalia o esplenomegalia
y no hay estigmas cutaneos de hepatitis cronica. Tampoco hay fiebre,

dolor abdominal, nduseas o vomitos.

La bilirrubina sérica puede aumentar hasta 3 mg/dL, expensas de la
fraccion conjugada. La fosfatasa alcalina puede aumentar de forma
moderada o acusada aunque hay que tener en cuenta que esta enzima
esta usualmente aumentada en el embarazo debido a la induccion
placentaria. Los metabolitos sulfatados de progesterona estan
aumentados en suero y orina, mientras que los metabolitos conjugados
son normales o estan ligeramente reducidos. Esto quiere decir que en la
colestasis intrahepética del embarazo hay un cambio primario en el

metabolismo reductor de la progesterona.

Sila condicién se mantiene durante varias semanas puede conducir a una
disfuncion hepatica que puede resultar en una reduccién de la reabsorcion
de vitamina K y en una disminucion de la formacion de protrombina. Los
acidos biliares séricos (quenodesoxicolico, célico y desoxicdlico) pueden
aumentar entre 10 y 100 veces su valor normal, depositandose en la piel
por lo que probablemente son la causa del prurito (6), (1).

» COMPLICACIONES FETALES

En contra parte al favorable pronostico materno, el feto tiene un riesgo
elevado de muerte intrauterina, parto pretérmino y sufrimiento fetal
(raramente asociado con abortos y malformaciones); y en la actualidad se
ha demostrado que el diagndstico y tratamiento temprano de la

enfermedad mejora en forma significativa el pronéstico fetal. (16)

La etiologia de las complicaciones fetales es poco conocida pero se ha
sido asociada con el flujo de acidos biliares dentro de la circulacion fetal
ya que se cree gue el feto disminuye su capacidad de excrecién de &cido
célico a través de la placenta y esto provoca vasoconstriccion de los vasos
placentarios y aumento de la sensibilidad miometrial a la oxitocina,

desencadenando asi partos de pretérmino e incluso asfixia fetal. (9)

30



Entre las manifestaciones fetales se encuentra el liquido amniotico
meconizado en un 16 a un 58% de los casos con sufrimiento fetal agudo
y en un 90% de los casos de muerte intrauterina, este hecho se ha
relacionado con los niveles elevados de acido colico (por encima de 40
umol/l) ya que se cree que estos producen un aumento en la motilidad

intestinal del feto, provocando asi la salida de meconio.

Anormalidades cardiotocogréaficas (taquicardias, bradicardias e incluso
taquiarritmias) han sido documentadas en estos fetos y estudios revelan
gue se deben al aumento de acido taurocélico, el cual incrementa las
concentraciones de calcio en los miocitos cardiacos fetales produciendo

asi anormalidades en el ritmo.

Los partos de pretérmino se dan en un 60% de las mujeres con colestasis
gestacional y el riesgo es significativamente mas alto en pacientes con
valores superiores a los 40 umol/l de acidos biliares, especialmente acido
célico y litocdlico ya que se cree que estos aumentan la sensibilidad
miometrial a la oxitocina lo que desencadena contracciones uterinas y

partos de pretérmino.

Un porcentaje importante de estos partos de pretérmino corresponde a
labores inducidas o ceséareas antes de las 37 semanas; esto ha sido un
tema de mucha controversia ya que algunos autores recomiendan inducir
la labor a las 37 semanas para prevenir complicaciones como muerte fetal
intrauterina, pero en contra parte otros recomiendan esperar al término
para evitar las complicaciones que presenta los productos de pretérmino
como sindrome de distress respiratorio del recién nacido. La decisién de
realizar o no el parto antes de las 37 semanas debe basarse en varios
aspectos como sintomatologia materna, examenes de laboratorio,

monitoreo fetal y madurez pulmonar. (12)

La muerte intrauterina se presenta en un 10 a un 15 % de los casos de
colestasis intrahepatica gestacional y esta estrechamente relacionada con
altos niveles de acidos biliares, los cuales producen edema de las
vellosidades coridnicas y vasoconstriccion de los vasos placentarios y

umbilicales provocando asi hipoxia fetal. (4)
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» Diagnostico

El cuadro clinico debe hacer sospechar la enfermedad pararealizar los
examenes de laboratorio correspondientes. Debe tenerse en cuenta la
exclusion de otros padecimientos como hepatitis infecciosa o

autoinmunitaria y cirrosis biliar primaria.

En gestaciones normales existe una minima elevacion en la concentracion
de acidos biliares totales conforme pasan los dias de embarazo. Los
estudios muestran que no hay cambios en el acido deoxicolico, pero el
guenodeoxicolico duplica sus valores. EI comportamiento del acido colico
no es concluyente. Brites propone que los marcadores mas utiles para el
diagndstico de la enfermedad son los acidos biliares totales y los indices
de acido colico-quenodeoxicolico y de glicina-taurina.17 La mayoria de los
autores coinciden en que la elevacion de los acidos biliares totales en la
sangre es el marcador mas preciso para el diagnostico y seguimiento de
la enfermedad. Las concentraciones propuestas por Brites para
diagndstico son de cifras mayoresde 11umol/L. No hay consenso de si la
elevacion de los acidos biliares séricos precede al inicio de los sintomas;
sin embargo, existen reportes de mujeres con acidos biliares elevados
antes de la aparicion de los sintomas o de otras alteraciones
bioguimicas.18 No obstante, también puede ocurrir que el prurito preceda
a las alteraciones en las pruebas de funcion hepatica y a la elevacion de
los acidos biliares, por lo que ante el prurito pertinaz los estudios deben

repetirse cuando inicialmente hayan sido normales.(36)

- Criterios clinicos:

e Prurito: (80% principal sintoma) palmo plantar de predominio nocturno,
gue puede generalizarse. Pueden observarse escoriaciones por el
rascado.

e|ctericia (10-25%): aparece a las 2 semanas (1-4 semanas) después del
prurito, puede asociar coluria, hipocolia.

e Nauseas, vomitos, molestias en hipogastrio (raro).

e Esteatorrea (rara): por mala absorcién intestinal de grasa. Lleva asociado

un déficit de absorcion de vitaminas liposolubles.
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Criterios Bioquimicos:

eElevacion de Acidos biliares totales (ABS) en suero materno con o sin
aumento de enzimas hepaticas: Aspartato aminotransferasa (AST) o
Glutamico oxalacético transaminasa (GOT), Alanino aminotransferasa
(ALT) o Piruvato glutamato transamina (GPT), Fosfata alcalina (FA),
Gamma glutamil transferasa (GGT) y Bilirrubina.

¢ Los ABs constituyen el marcador mas sensible y precoz de la enfermedad.

e La extraccion de sangre para estudio bioquimico debera ser tomada con
ayuno de 8 horas.

ABs (mayoritariamente colico y quenodesoxicolico si no se esta

administrando ninguno exdgeno): cifras >10micromol/l

e Bilirrubina total: > 1,2mg/dl (elevacion a expensas de la fraccion directa)

e Transaminasas:

v AST (TGO) > 35 Ul/

v ALT (TGP) > 60Ul/I

¢ GGT > 40UlI/L.

eFA > 500Ul/I (marcador poco sensible porque aumenta normalmente

durante la gestacion al ser producida por la placenta).

¢ Actividad de protrombina <70%

e La analitica que se debe pedir es:

v' Hemograma

v Bioquimica General (Glucosa, Urea, Creatinina, Sodio, Potasio, Cloro y
Colesterol).

v Perfil Hepatico (AST, ALT, FA, GGT, Bilirrubina y Lactato
deshidrogenasa (LDH).

v’ Pruebas de Coagulacién (Actividad de Protrombina, Tiempo de

Tromboplastina).

En los casos en los que se requiera la deteccion del perfil de especies
moleculares de ABs, como en el seguimiento de pacientes que estén
siendo tratadas con acido ursodesoxicolico, los extractos de ABs se
analizaran por cromatografia liquida de alta eficacia acoplada a

espectrometria de masas con triple cuadruplo (HPLC-MS/MS) que
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identifica las moléculas por su fragmentacion al someterlas a un campo

de alta energia.

En los casos de elevacion de los enzimas hepaticas y clinica atipica, se
solicitaran serologias para virus hepatotropos (VHA, VHB, VHC, EBV,
CMV) y anticuerpos para el diagnostico diferencial de la hepatitis

autoinmunes (anticuerpos antimitocondriales y antimusculo liso).
Otros examenes auxiliares:

eEcografia: se debe realizar para descartar una obstruccion biliar
extrahepatica.

e Biopsia hepatica: Histolégicamente no se observan cambios en las areas
periportales ni en la arquitectura hepatocelular, solo se muestran
caracteristicas de colestasis con tincion centrolubulillar sin células
inflamatorias, y proliferacion de células mesenquimatosas, sin necrosis
hepatocelular, o minima (depdésitos de bilis) , aunque no suele ser
necesaria para el diagndstico (9). Todos estos cambios desaparecen al

finalizar el embarazo.

» Diagnéstico probable de CIG (PCIG)

Cuando no exista la posibilidad de realizar una caracterizacion analitica
de ABs séricos y la gestante presente sintomatologia caracteristica con
aumento de enzimas hepdticas, habiéndose descartado diagndsticos
diferenciales, debera considerarse como PCIG. En lo que se realiza la

determinacién de ABs sérica sera seguida y tratada como CIG.

» Clasificacién del nivel de riesgo de CIG

Los ABs son un producto final del metabolismo hepatico del colesterol,
y aumentan de forma importante en pacientes con CIG. Se han
correlacionado con el grado de severidad de la enfermedad,
especialmente algunos ABs (acido colico, acido quenodesoxicdlico y

acido desoxicélico), y son sus efectos toxicos los que producen la mayoria
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de las complicaciones fetales: es por esta razon que son utilizados en el
diagndstico y monitorizacion de las pacientes con colestasis (14), (15).

Se ha establecido una clasificacion segun niveles de riesgo para
colestasis intrahepatica gestacional, para un mejor manejo y tratamiento

de esta patologia, teniendo en cuenta:

Niveles bioquimicos: perfil hepatico junto con ABs.

Criterios clinicos.

Antecedentes relevantes tales como: CIG en embarazos previos,
antecedentes familiares de CIG, fetos muertos con o sin diagndstico
preciso de CIG.

Dado que la mayor frecuencia de complicaciones se presenta
generalmente en las cercanias del término del embarazo y éstas
dependen del grado de hipercolanemia, es de suma importancia cuando
se diagnostica y clasifica a una paciente con CIG definir correctamente la
edad gestacional y establecer el nivel de riesgo en funcion de las

concentraciones séricas de ABs.

Alto riesgo: ABs =>40 umol/l y/o enzimas hepaticas (AST y ALT) elevadas
el doble o mas del valor de referencia del laboratorio.

Riesgo moderado: ABs entre 20 y 39 umol/l y/o enzimas hepaticas
elevadas menos del doble del valor de corte control.

Bajo riesgo: ABs entre 11 —19umol/l con perfil hepatico normal

Categoria especial: Independientemente de sus valores bioquimicos
seran consideradas en esta categoria aquellas pacientes con:
antecedentes personales o familiares de CIG en embarazos previos; y

antecedentes de fetos muertos con o sin diagnostico preciso de CIG.

Diagnostico diferencial

Debemos saber en qué momento inician los sintomas, en relacion a las
semanas de gestacion, de acuerdo a eso pensaremos en diferentes
causas de enfermedad hepatica. La hiperémesis por ejemplo es la Unica
gue comienza al inicio de la gestacién aunque puede persistir durante toda
la gestacion.
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La Colestasis, Preeclampsia y Sindrome de Hellp suelen aparecer entre
el segundo y tercer trimestre de la gestacion. Mientras que el higado graso

aparece en el tercer trimestre.

Cada enfermedad tiene un sintoma que la diferencia de otras, en el caso
de la colestasis es el prurito, que solo aparece en algunas ocasiones en
el higado graso, produciéndose en este caso un fallo hepéatico fulminante.
La hipermesis gravidica se caracteriza por vomitos que podrian aparecer
en una Preeclampsia, aunque esta Ultima se caracteriza por hipertension
arterial y alteraciones analiticas. El Sindrome de Hellp con o0 sin
Preeclampsia se caracteriza por dolor abdominal y alteraciones

caracteristicas: disminucion de plaguetas y anemia hemolitica.

Asi mismo debemos descartar las siguientes enfermedades: Hepatitis
virales y toxicas (farmacos), Hepatitis autoinmune / cirrosis biliar primaria/
colangitis esclerosante primaria, Coledocolitiasis,
Esteatosis/Esteatohepatitis, dermatopatias propias de la gestacion,

reacciones alérgicas.

» Tratamiento

Las metas en el abordaje de la colestasis intrahepatica gestacional se
basan en la reduccion de los sintomas, correccion de anormalidades
bioquimicas maternas y en la prevencidon de las complicaciones fetales;
para esto es indispensable una frecuente monitorizacién fetal, tratamiento

farmacolégico preciso e induccion del parto de ser necesario.

a. Acido Ursodesoxicolico (UDCA):

Un &cido biliar hidrofilico natural que constituye aproximadamente un 3%
de los &cidos biliares en los seres humanos. Ha sido utilizado
exitosamente en otras patologia hepaticas como la cirrosis biliar primaria
y otros trastornos colestasicos durante afios; en la actualidad se considera
tratamiento de primera linea en la colestasis intrahepéatica gestacional,

disminuye de forma importante sintomas maternos como el prurito y
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revierte anormalidades bioquimica mejorando la excrecién de los acidos

biliares y ademas no se han documentado efectos adversos sobre el feto.

El mecanismo de accién del UDCA no es del todo conocido pero se ha
comprobado que su uso en estas pacientes mejora el transporte
transplacentario de acido célico lo que disminuye sus concentraciones en
la circulacion fetal y por ende sus efectos toxicos, mejorando de esta
forma el prondstico fetal;, ademas se cree que tiene un efecto
antiapoptotico disminuyendo la permeabilidad de ciertos iones en la
membrana mitiocondrial y también disminuye los niveles de etinilestradiol
17B glucoridasa considerado el metabolito estrogénico con mayor

potencial colestasico (9), (4).

La dosis en esta patologia no esta aun determinada, pero usualmente se
recomienda el uso de 500 mg dos veces al dia (15 mg/kg por dia) hasta
el nacimiento. Se ha visto que produce efectos colaterales
gastrointestinales como diarrea, pero es raro que esto ocurra y ademas

los beneficios de su uso son mayores. (14)

. Dexametasona:

Disminuye la sintesis de estrégenos a nivel placentario por medio de la
reduccibn en la secrecion de su precursor, el sulfato de
dehidroepiandrostenediona por parte de las glandulas adrenales fetales,
por lo que se ha observado una mejoria en la sintomatologia materna pero
de forma menos efectiva que el UDCA por lo que no se recomienda su
uso como monoterapia. Ademas es bien conocido que se utiliza en los

esquemas de maduracién pulmonar. (16), (18)

. Colestiramina

Efectiva para el tratamiento del prurito y disminuye la absorcion intestinal
de &cidos biliares lo que facilita su excrecion fecal. Su uso podria producir
esteatorrea, produciendo una disminucion de los niveles de vitamina K, lo
gue podria producir complicaciones como hemorragia materna postparto.
(13), (14)
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d. S-Adenosil- L- metionina (SAMe)
Es el principal donador de grupo metil en la sintesis de fostatidilcolina e
influye en la regulacion de la composicion y fluidez de la membrana
hepatocelular por lo que aumenta la excrecion de los metabolitos
hormonales, con su uso en altas dosis (800 mg/dl EV) se ha reportado
una mejoria en la sintomatologia y bioguimica de la enfermedad. Se

recomienda su uso junto UDCA para mayores efectos. (16)

>» Pronostico materno - fetal

Existe relacion entre los niveles séricos de AB y el riesgo de resultados
fetales adversos. Por cada incremento de 1 a 2 mcm/L en el dosaje de
AB, se incrementa en 1 a 2% el riesgo de resultados adversos. Pese a
ello, el aumento de riesgo real es indiscutible (significacion estadistica)
por encima de los 40 mcm/L. Se incrementa ain mas si existen otros
factores co-mérbidos como la diabetes gestacional o pre-eclampsia. Esto
hace recomendable la induccion del parto a partir de la semana 36 (si se
alcanza madurez pulmonar fetal) - 38 en aquellas gestantes con prurito
intratable y/o niveles de AB mayores de 40 mcm/L. Por otro lado algunos
autores indican un manejo mas conservador ya que el embarazo podria
ser llevado hasta el término con valores de acidos biliares por debajo de
15 umol/l. Los ultimos estudios muestran que no hay un factor Gnico
determinante de riesgo fetal por lo que cada caso debe ser valorado de

forma individual.

La decision de terminar la gestacion debe hacerse balanceando el riesgo
de prematuridad asociado a un parto temprano contra el riesgo de muerte
intrauterina. El prondstico perinatal mejora terminando la gestacion de

manera electiva.
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2.1.3 DEFINICION DE TERMINOS BASICOS

» Colestasis intrahepatica gestacional (CIG)
Es un trastorno fisioldgico que generalmente se presenta durante el ltimo
trimestre del embarazo, y provoca prurito intenso, especialmente en las
manos, los pies o en todo el cuerpo. En raras ocasiones, los sintomas
pueden aparecer antes del tercer trimestre. El trastorno no afecta
severamente la salud de la madre a largo plazo, pero puede causar

complicaciones graves para el feto.

> Ictericia
Es la coloracion amarillenta de la piel y mucosas debida a un aumento de
la bilirrubina (valores normales de 0,3 a 1 mg/dl) que se acumula en
los tejidos, sobre todo aquellos con mayor nimero de fibras elasticas

(paladar, conjuntiva).

» Hepatosis colestésica
Es el nombre genérico con que se designan las lesiones degenerativas
del higado. Observa como los hepatocitos muestran gotas lipidicas que
pueden ser de gran tamafio y existir pocas (célula en anillo de sello, mas
caracteristico de situaciones crénicas) o ser pequefas y abundantes

(célula espumosa, mas tipico de situaciones agudas).

> Prurito:

Es un hormigueo o irritacién de la piel que provoca el deseo de rascarse
en la zona. El prurito o picazén puede ocurrir en todo el cuerpo o

solamente en un lugar.

> Acidos biliares (AB):

Los acidos biliares son aquellos que se forman en el higado, a partir del
colesterol. Los mas abundantes son célico y quenodesoxicélico. Pasan a
la bilis y, tras verterse al intestino delgado, se pueden transformar
en acidos biliares secundarios (principalmente desoxicélico y litocdlico)
por accion de enzimas de las bacterias de la flora intestinal.
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> Sales biliares:

Son las sales del grupo carboxilo de los acidos biliares, sino los
productos de su conjugacion, por formacion de un enlace amida, con
uno de dos aminoacidos: bien la glicina (acidos glicocolicos) o la
taurina (&cidos taurocdlicos). Se generan en el higado y se secretan en

la bilis, junto con los acidos biliares.

> Acidos biliares totales (ABT):

Los &cidos biliares totales son desoxicélico, quenodesoxicélico y colico, y
los conjugados colilglicina, quenodesoxicolilglicina, sulfolitocolilglicina,
desoxicolilglicina. Estos ultimos se encuentran en la bilis y el intestino
delgado, son los mas polares, hidrosolubles y de mayor importancia
fisiologica.

Las formas acidas son escasamente solubles, estdn en el colon y en
sangre venosa. Los &cidos primarios se conjugan en el hepatocito con
aminoacidos y se secretan como bilis en el intestino, donde son
reabsorbidos transformandose en acidos biliares secundarios. Por el
sistema portal van al higado para continuar el ciclo. Algo también se pierde

por materia fecal.

» Plasma sanguineo:

El plasma es la fraccién liquida y acelular de la sangre. Se obtiene al dejar
a la sangre desprovista de células como los glébulos rojos y los glébulos
blancos. Esta compuesto por un 90 % de agua, un 7 % de proteinas, y el
3 % restante por grasa, glucosa, vitaminas, hormonas, oxigeno, diéxido
de carbono y nitrégeno, ademas de productos de desecho
del metabolismo como el acido urico. A estos se les pueden afiadir otros
compuestos como las sales y la urea. Es el componente mayoritario de la
sangre, representando aproximadamente el 55% del volumen sanguineo
total, mientras que el 45 % restante corresponde a los elementos

formes (tal magnitud esta relacionada con el hematocrito.
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» Colesterol:

El colesterol es una sustancia cerosa, de tipo grasosa, que existe
naturalmente en todas las partes del cuerpo. El cuerpo necesita
determinada cantidad de colesterol para funcionar adecuadamente. Pero
el exceso de colesterol en la sangre, combinado con otras sustancias,
puede adherirse a las paredes de las arterias. Esto se denomina placa.

Las placas pueden estrechar las arterias o incluso obstruirlas.

» Lipoproteinas de baja densidad (LDL):

Las Lipoproteina de baja densidad (LDL) es una lipoproteina que
transporta el colesterol por el cuerpo, para que sea utilizado por distintas
células.

El colesterol que se encuentra dentro de las lipoproteinas LDL se conoce

como colesterol malo.

LDL se forma cuando las lipoproteinas VLDL pierden los triglicéridos, y se
hacen mas pequefias y mas densas, conteniendo altas proporciones de

colesterol.

> Bilirrubina:

La bilirrubina es un pigmento biliar de color amarillo anaranjado que
resulta de la degradacibn de la hemoglobina de los glébulos
rojos reciclados. Dicha degradacion se produce en el bazo. Mas tarde la
bilirrubina se conjuga en el higado. Estos pigmentos se almacenan en
la vesicula biliar formando parte de la bilis (que luego es excretada hacia
el duodeno, lo que da el color a las heces).

» Hiperbilirrubinemia:
La hiperbilirrubinemiaes el aumento del nivel de bilirrubina en
la sangre (valores normales de 0,3 a 1 mg/dL); la bilirrubina se acumula
en los tejidos, sobre todo aquellos con mayor namero de fibras elasticas

(paladar, conjuntiva). Si es mayor de 2 a 2,5 mg/dL, se observa una
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coloracion amarillenta de la piel y mucosa, un fendmeno conocido

como ictericia.

» Transaminasas:

Las aminotransferasas o transaminasas son un conjunto de enzimas del
grupo de lastransferasas, pues transfieren grupos amino desde
un metabolito a otro, generalmente aminoacidos. Su reaccion es
libremente reversible y su constante de equilibrioes cercana a la unidad.
Estas enzimas son inducibles, porque su actividad puede aumentarse por

la accion de diversas hormonas como la tiroxina o los glucocorticoides.

>» Fosfatasa alcalina:

La fosfatasa alcalina es una enzima hidrolasa responsable de eliminar
grupos de fosfatos de varios tipos de moléculas
como nucledtidos, proteinas y alcaloides. El proceso de eliminar el grupo
fosfatico se denomina desfosforilacion. Como sugiere su nombre, las

fosfatasas alcalinas son mas efectivas en un entorno alcalino.

Estas enzimas proceden de la ruptura normal de las células sanguineas y
de otros tejidos, muchas de ellas no tienen un papel metabdlico en el
plasma excepto las enzimas relacionadas con la coagulacion y con el

sistema del complemento.

» Creatinina:

La creatinina es un compuesto organico generado a partir de la
degradacion de la creatina (que es un nutriente util para los musculos). Se
trata de un producto de desecho del metabolismo normal de los musculos
que habitualmente produce el cuerpo en una tasa muy constante
(dependiendo de la masa de los musculos), y que normalmente filtran
los riflones excretandola en la orina. La medicion de la creatinina es el

modo mas simple de monitorizar la correcta funcién de los rifiones.
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» Glutamico oxalacético transaminasa (GOT):

Es una enzima amino transferasa que se encuentra en varios tejidos del
organismo de los mamiferos, especialmente en el corazon, el higado y
el tejido muscular. Se encuentra en cantidades elevadas en el suero en
casos deinfarto agudo de miocardio, de hepatopatia aguda vy
de miopatias, por el empleo de determinados farmacos y en casos de
cualquier enfermedad o trastorno en donde las células resulten dafiadas

gravemente.

» Piruvato glutamato transamina (GPT):

El GPT se produce principalmente en grandes cantidades en el higado.
Por lo tanto, un aumento de la concentracion de GPT en la sangre
especifico para una enfermedad del higado no (por ejemplo, cirrosis, la
hepatitis o el higado). La razén de esto es que la GPT, como parte de una
enfermedad del higado enfermo y muchas veces destruidos en las células
del higado se libera en la sangre y no ser detectados en concentraciones
méas altas en las hojas. GPT es una enzima implicada en la degradacion
de proteinas. A menudo, en lugar de "GPT"y la abreviatura "ALT" se utiliza

(por transaminasa Alanina).

» Lactato deshidrogenasa (LDH):

La lactato deshidrogenasa o LDH es una enzima catalizadora que se
encuentra en muchos tejidos del cuerpo, pero su presencia es mayor en
el corazon, higado, riflones, masculos, glébulos

rojos, cerebro y pulmones.

Corresponde a la categoria de las oxidorreductasas, dado que cataliza
una reaccion redox, en la que el piruvato es reducido a lactato gracias a
la oxidacion de NADH a NAD+. Dado que la enzima también puede
catalizar la oxidacion del hidroxibutirato, ocasionalmente es conocida

como Hidroxibutirato Deshidrogenasa (HBD).
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CAPITULO 1l

PRESENTACION, ANALISIS E INTERPRETACION DE RESULTADOS
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TABLA N° 01

CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS DE LAS GESTANTES CON
COLESTASIS INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL HOSPITAL AMAZONICO,
ENERO 2013-DICIEMBRE 2016

DIMENSIONES INDICADOR FRECUENCIAS | PORCENTAJE
<19 9 19
Edad 20-34 36 75
>35 3 6
lletrada 1 2
Grado de estu. Primaria 4 8
Secundaria 30 63
Superior 13 27
Soltera 7 15
Estado Civil Casada 3 6
Conviviente 38 79
Otro 0 0
Mestiza 48 100
Raza Negra 0 0
Blanca 0 0
Shipiba 0 0
Otros 0 0
Calleria 6 13
Procedencia Yarinacocha 32 67
Manantay 0 0
Otros 10 20

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazonico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS: En la tabla y grafico N° 01, observamos que el 75% de las gestantes
en estudios se encuentran en el grupo etario de 20 a 34 afios, edad adecuada
para un embarazo, el 19% representa a gestantes adolescentes <de 19 afios

siendo mas vulnerables a los riesgos obstétricos. El 63% cuenta con el grado

de instruccion de nivel secundario, el 79% tuvieron la condicion de convivencia,
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el 100% de las gestantes fueron de raza mestiza, el 67% procedieron del distrito
de Yarinacocha.

INTERPRETACION: En relacion con la edad, los resultados coinciden con el
estudio realizado por Angélica M. Pacheco. Cuyo objetivo fue determinar la
prevalencia de CIG en el Hospital Santa Rosa, durante el periodo 2013- 2015,
encontrando que el 79% se encontraba entre 19 a 34 afios de edad; Asi mismo
el estudio de este mismo investigador da cuenta que el 60% de las pacientes
contaba con secundaria completa teniendo similitud con nuestros resultados. No
se encontré datos de estudios sobre estado civil para contrastar los resultados;
asi mismo el 100% de las gestantes fueron de raza mestiza, difiriendo con los
estudio de Pedro A. Poma, cuyo objetivo fue determinar valores de enzimas
hepaticas de CIG encontrando que el 90% de su estudio fueron de raza blanca.
El 59% provinieron del distrito de Yarinacocha, correspondiente a la jurisdiccion
del Hospital Amazonico.

GRAFICO N°01
CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el
periodo Enero 2013- Diciembre 2016.
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TABLA N° 02

EDAD GESTACIONAL DE LAS GESTANTES CON COLESTASIS INTRAHEPATICA

ATENDIDAS EN EL HOSPITAL AMAZONICO, ENERO 2013-DICIEMBRE 2016.

<36 23 48
37-40 25 52
241 0 0
TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS: En la tabla y grafico N°02, encontramos que el 52% de las

pacientes en estudio se encuentran en la edad gestacional de 37-40 semanas,

seguido del 48% con la edad gestacional de <36 semanas.

INTERPRETACION: Contrastando el resultado del estudio Maria C. Alvarez

Cuyo objetivo: determinar las causas de colestasis intrahepética en gestantes

Hospital de Clinicas Dr. Manuel Quintela, Montevideo. Uruguay. Encontrando

gue el 90% de las gestantes se encontraban en el tercer trimestre del

embarazo teniendo coincidencia con los resultados de nuestro estudio.

GRAFICO N°02
EDAD GESTACIONAL

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepética atendidas en el Hospital Amazénico, en el
periodo Enero 2013- Diciembre 2016.
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TABLA N° 03

PARIDAD DE LAS GESTANTES CON COLESTASIS INTRAHEPATICA
ATENDIDAS EN EL HOSPITAL AMAZONICO, ENERO 2013-DICIEMBRE 2016

0 16 33

1 15 31

2 5 11

23 12 25
TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS E INTERPRETACION: En la tabla y grafico N°03, observamos
gue el 33% de las pacientes en estudio no tuvieron ninguna experiencia de
parto, mientras el 67% de pacientes de este estudio tuvieron alguna

experiencia de parto.

GRAFICO N° 03
PARIDAD
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepética atendidas en el Hospital Amazdnico, en el
periodo Enero 2013- Diciembre 2016.
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TABLA N° 04

ViA DE PARTO DE LAS GESTANTES CON COLESTASIS INTRAHEPATICA
ATENDIDAS EN EL HOSPITAL AMAZONICO, ENERO 2013-DICIEMBRE
2016.

Vaginal 12 25
Abdominal 30 62
Sin parto 6 13
TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS: En la tabla y grafico N°04, encontramos que el 62% de las
pacientes en estudio la terminacion del embarazo fue via abdominal,
mientras el 25% de pacientes de este estudio la terminacion del embarazo

fue via vaginal.

INTERPRETACION: Contrastando el resultado del estudio Maria C. Alvarez
Cuyo objetivo: determinar las causas de colestasis intrahepética en gestantes
Hospital de Clinicas Dr. Manuel Quintela, Montevideo. Uruguay. Encontrando
gue el 70% de las pacientes de estudio finalizaron el parto por via abdominal,

teniendo similitud con el estudio realizado.

GRAFICO N° 04
VIA DEL PARTO
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazoénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.
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TABLA N° 05

CONDICION DEL FETO AL MOMENTO DEL PARTO EN GESTANTES CON
COLESTASIS INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL HOSPITAL
AMAZONICO, ENERO 2013-DICIEMBRE 2016.

Nacido Obito 1 2
Nacido Vivo 47 98
TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS E INTERPRETACION: En la tabla y grafico N°05, observamos
que el 2% de pacientes en estudio tuvieron o6bito fetal al momento del parto

como consecuencia de la colestasis intrahepética.

GRAFICO N° 05
CONDICION DEL FETO
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepética atendidas en el Hospital Amazodnico,

en el periodo Enero 2013- Diciembre 2016.
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

TABLA N° 06

COLESTASIS INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL
AMAZONICO, ENERO 2013-DICIEMBRE 2016.

PRURITO EN GESTANTES CON

HOSPITAL

Palmo-plantar 7
15
Generalizado 41 85
TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazoénico, en el periodo

Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS: En la tabla y grafico N°06, observamos que el 85% de las

pacientes en estudio manifestaron experimentar prurito generalizado,

mientras que el 15% indico prurito palmo plantar.

INTERPRETACION: Contrastando el resultado del estudio realizado por
Angélica M. Pacheco. Cuyo objetivo fue determinar la prevalencia de CIG en

el Hospital Santa Rosa, durante el periodo 2013- 2015, encontrando que el

100% de pacientes en estudio indico prurito palmo-plantar, resulto que difiera

a nuestro estudio.
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GRAFICO N° 06
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepética atendidas en el Hospital Amazénico, en el

periodo Enero 2013- Diciembre 2016.
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TABLA N° 07

MANEJO DEL PRURITO EN LAS GESTANTES CON COLESTASIS
INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL HOSPITAL AMAZONICO, ENERO 2013-
DICIEMBRE 2016.

Acido 5 10
ursodesoxicolico
Antihistaminicos 37 77
Otros 6 13
TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazoénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS: En la tabla y grafico N°07, encontramos que el 10% de las
pacientes utilizaron para manejo del prurito el acido ursodesoxicdlico siendo
el medicamento Gold-estandar para el manejo de esta patologia y el 77%
fue manejado con antihistaminicos por ser medicamento que se encuentra

en el petitorio del Seguro Integral de Salud.

INTERPRETACION: Contrastando el resultado del estudio de Silvia R.
Maldonado Cuyo objetivo fue determinar la eficacia del uso &cido
ursodesoxicolico versus fenobarbital para el tratamiento de la colestasis
intrahepatica. Encontrando que el 70% de las pacientes en estudio se indico

acido ursodesoxicoélico, difiriendo con los resultados de nuestro estudio.

GRAFICO N° 07
MANEJO DEL PRURITO
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

TABLA N° 08

COLESTASIS INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL
AMAZONICO, ENERO 2013-DICIEMBRE 2016.

NAUSEAS EN GESTANTES CON

HOSPITAL

Sl 21 44
NO 27 56
TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo

Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS E INTERPRETACION: En la tabla y grafico N°08, observamos
gue el 56% de las pacientes en estudio experimento episodios de nauseas,

mientras que el 44% no los tuvo.
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el

periodo Enero 2013- Diciembre 2016.
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TABLA N° 09

MANIFESTACIONES CLINICAS: MALESTAR GENERAL EN GESTANTES
CON COLESTASIS INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL HOSPITAL
AMAZONICO, ENERO 2013-DICIEMBRE 2016.

Sl 16 33
NO 32 67
TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo

Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS E INTERPRETACION: En la tabla y grafica N°09, observamos
que el 67% de las pacientes en este estudio refiri6 malestar general,

mientras el 33% refirid no tener molestia alguna.
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GRAFICO N° 09
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazonico, en el
periodo Enero 2013- Diciembre 2016.
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TABLA N° 10

VALOR DE ASPARATO AMINO TRANSFERASA EN LAS GESTANTES CON
COLESTASIS INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL HOSPITAL
AMAZONICO, ENERO 2013-DICIEMBRE 2016.

Valor normal (7-40 U/L) 38 79

Valor alterado (41-77 U/L) 9 19

No se hizo 1 2
TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS: En la tabla y grafico N°10, encontramos que el 19% de las
pacientes tuvieron resultados de TGO con valores alterados por encima de

cifras normales, y el 79% si estuvo dentro de los rangos normales.

INTERPRETACION: Contrastando el resultado del estudio realizado por
Lidia J. Arévalo, cuyo objetivo fue Determinar si los &cidos biliares y
transaminasas seéricas son predictores de complicaciones fetales en
gestantes con Colestasis Intrahepatica en el Hospital Nacional Alberto
Sabogal Sologuren, Lima, encontrando que el 62% de pacientes en estudio
este indicador estuvo alterado por valores superiores a lo estipulado,

resultando opuesto a nuestro estudio.

GRAFICO N° 10
VALOR DEL ASPARATO AMINO TRANSFERASA
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazoénico, en el
periodo Enero 2013- Diciembre 2016.
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TABLA N° 11

VALOR DE ALAMINA AMINO TRANSFERASA EN LAS GESTANTES CON
COLESTASIS INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL HOSPITAL
AMAZONICO, ENERO 2013-DICIEMBRE 2016.

Valor normal (10-40 U/L) 34 71

Valor alterado (44-83 U/L) 13 27

No se hizo 1 2
TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS: En la tabla y grafico N°11, encontramos que el 71% de las
pacientes en este estudio el TGP se mantuvo sin alteracion alguna, mientras
gue el 27% los valores estuvieron alterados por encima de los rangos

normales.

INTERPRETACION: Contrastando el resultado del estudio realizado por
Lidia J. Arévalo, cuyo objetivo fue Determinar si los acidos biliares y
transaminasas seéricas son predictores de complicaciones fetales en
gestantes con Colestasis Intrahepéatica en el Hospital Nacional Alberto
Sabogal Sologuren, Lima, encontrando que el 56% de pacientes en estudio
este marcador estuvo alterada por encima de los valores normales, resulto

gue no es similar a nuestro estudio.

GRAFICO N° 11
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el
periodo Enero 2013- Diciembre 2016.
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TABLA N° 12

VALOR DE BILIRRUBINA DIRECTA EN LAS GESTANTES CON
COLESTASIS INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL HOSPITAL
AMAZONICO, ENERO 2013-DICIEMBRE 2016.

Valor normal (0-0.2 mg%) 18 37
Valor alterado (0.3-0.8 mg%) 22 46
No se hizo 8 17

TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS: En la tabla y grafico N°12, observamos que el 46% de las pacientes
en este estudio tuvieron valores alterados de la BD, y en el 37% no hubo

alteracion de estos valores.

INTERPRETACION: Contrastando el resultado del estudio realizado por
Angélica M. Pacheco. Cuyo objetivo fue determinar la prevalencia de CIG en el
Hospital Santa Rosa, durante el periodo 2013- 2015, encontrando que el 87%
de pacientes en estudio no hubo alteracién de este marcador, resulto que es

opuesto a nuestro estudio.

GRAFICO N° 12
VALOR DE LA BILIRRUBINA DIRECTA
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.
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TABLA N° 13

VALOR DE BILIRRUBINA TOTAL EN LAS GESTANTES CON COLESTASIS

INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL HOSPITAL AMAZONICO, ENERO

2013-DICIEMBRE 2016.

Valor normal (0-1.0 mg%) 29 60
Valor alterado (1.2-1.7 mg%) 11 23
No se hizo 8 17

TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepética atendidas en el Hospital Amazodnico, en el periodo

Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS: En la tabla y grafico N°13, observamos que en 60% de las
pacientes en este estudio se mantuvo sin alteracion la BT, mientras que en

el 23% los valores estuvieron alterados por encima de los parametros de

normalidad.

INTERPRETACION: Contrastando el resultado del estudio realizado por

Angélica M. Pacheco. Cuyo objetivo fue determinar la prevalencia de CIG en

el Hospital Santa Rosa, durante el periodo 2013- 2015, encontrando que el

87% de pacientes en estudio no hubo alteraciéon de este marcador, resultando

cifras similaresa los encontrados en nuestro estudio.

GRAFICO N° 13
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepética atendidas en el Hospital Amazoénico, en el periodo

Enero 2013- Diciembre 2016.
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TABLA N° 14

VALOR DE FOSFATASA ALCALINA EN LAS GESTANTES CON COLESTASIS
INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL HOSPITAL AMAZONICO, EN EL
PERIODO ENERO 2013-DICIEMBRE 2016.

Valor normal (28-94 U/L) 3 6

Valor alterado (157-624 U/L) 39 81

No se hizo 6 13
TOTAL 48 100

Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.

ANALISIS E INTERPRETACION: En la tabla y grafico N°14, observamos que
el 81% de las pacientes en este estudio tiene alteracion de los valores
bioquimicos de la fosfatasa alcalina, mientras el 6% de las pacientes no

muestra alteracion de estos valores.

GRAFICO N° 14
VALOR DE LA FOSFATASA ALCALINA
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Fuente: Historias Clinicas de gestantes con colestasis intrahepatica atendidas en el Hospital Amazénico, en el periodo
Enero 2013- Diciembre 2016.
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CONCLUSIONES

Luego de concluida la investigacion encontramos las siguientes

conclusiones Relevantes:

En cuanto a las caracteristicas sociodemograficas de las pacientes, en el
75% sus edades fluctian entre 20-34 afios, respecto a la escolaridad el
63% tuvo el nivel secundario, lo cual indica la capacidad de la paciente para
reconocer los sintomas tempranamente, el 79% se encontrd en el estado
conyugal de convivencia, el 100% fueron de raza mestiza y el 67%

procedieron del distrito de Yarinacocha.

La incidencia de gestantes con colestasis intrahepatica en un periodo de 4

anos evaluados fue del 0.32%

Dentro de la caracteristicas Gineco-obstétricas encontradas se obtuvo
que, el 48% de las pacientes en estudio tuvieron menor de 36 semanas de
gestacion, de ellas el 33% fueron nuliparas, el 69% tuvo como via de
terminacion del parto la via abdominal, siendo necesario para resguardar

el bienestar fetal y evitar la muerte subita del producto.

. Respecto al tercer objetivo, en relacion a las manifestaciones clinicas, se
encontré6 que, el 85% de las gestantes en estudio presento prurito
generalizado, el 15% prurito palmo plantar, el 44% de las gestantes
presentd nauseas, el 33% curso con malestar general, condiciones

descritas también en investigaciones previas.

. En relaciéon a las caracteristicas que presentd el perfil hepatico de las
gestantes en estudio, se observé que el asparato amimo transferasa
(TGO) estuvo alterado en un 19% con valores que fluctuaron entre 41-77
U/L, incrementados por encima de cifras referenciales segun literatura,
respecto a la alamino amino transferasa (TGO) el 27% de los resultados
los valores estuvieron por encima de lo normal en rangos que fluctuaban

entre 44-83 U/L, lo que caracteriza a las pacientes con colestasis
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intrahepética. Respecto a la bilirrubina total el 23% estuvo elevado con
valores que fluctuaron entre 1.2 a 1.7 mg%, la bilirrubina directa en el 46%
de casos estuvo elevado en los rangos de 0.3-0.8 mg%, respecto a la
fosfatasa alcalina el 81% de pacientes tenian valores muy alterados que
fluctuaron entre 157-624 UI/L.

. En el establecimiento de salud donde se realiz6 el estudio no se procesaron
sales biliares, acidos biliares entre otros examenes necesarios para un
adecuado diagnostico debido a la carencia de insumos y por otro lado los
médicos tratantes no solicitaron examenes de colesterol por no
considerarla necesaria, la revision bibliogréfica la considera indispensable
para complementar el diagnostico de pacientes con CIG.

La incidencia de gestantes con colestasis intrahepatica en un periodo de 4

anos evaluados fue del 0.32%
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RECOMENDACIONES

Concluida la investigacion en el que se llegé a conclusiones validas,

podemos recomendar lo siguiente:

. Que los laboratorios de los establecimientos de salud, cuenten en forma
permanente con los insumos necesarios que facilite las pruebas para
realizar el diagnostico en forma oportuna de casos de colestasis

intrahepatica.

. Que los profesionales de la salud que tratan a las gestantes con esta
afeccion consignen en las historias clinicas toda la informacion para que
faciliten investigaciones futuras, sin omitir datos en la anamnesis, en
resultados de la evaluacion clinica, y solicitar todos los examenes de

laboratorio para complementar el diagnéstico de forma adecuada.

. Que los profesionales asistenciales que laboran en centros y puestos de
salud, identifiguen oportunamente los casos de colestasis intrahepatica y
refieran en forma inmediata a los establecimientos e mayor capacidad

resolutiva.

. Los profesionales de la salud deben realizar el monitoreo fetal estricto a
las pacientes con diagndéstico de colestasis intrahepatica por el alto
riesgo de muerte intrauterina, asi mismo que la gestacién se termine
entre la semana 36-37 respectivamente, por la seguridad del feto

reduciendo el riesgo de 6bito.

. El profesional de salud debe tomar en cuenta que toda paciente que tuvo
diagnéstico de colestasis intrahepéatica gestacional, debe continuar con su
control periddico exhaustivo ya que a futuro potencializa el riesgo de
presentar problemas hepatobiliares, e hipertiroidismo segun lo sefalado

en multiples reportes de investigacion que fueron revisados.
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ANEXO: 01

UNIVERSIDAD ALAS PERUANAS

FACULTAD DE MEDICINA HUMANA Y CIENCIAS DE LA SALUD

Escuela Académico Profesional de Obstetricia

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

Titulo de la investigacion: Caracteristicas que identifican a las gestantes con
colestasis intrahepéatica atendidas en el hospital amazoénico, periodo enero 2013-
diciembre 2016

Objetivo: Identificar las caracteristicas de las gestantes con colestasis intrahepatica
atendidas en el Hospital Amazdnico, durante el periodo Enero 2013-Octubre 2016.

CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICOS

. Edad:

a. <19
b. 20-34
c. 235

. Grado de instruccion:

a. analfabeta

b. Primaria

c. Secundaria

d. Superior tecnoldgico o universitario

. Estado civil:

a. Casada

b. Conviviente
c. Soltera

d. otro

. Procedencia:

a. Yarinacocha
b. Calleria

c. Manantay
d. Otros

. Raza

a. Mestiza
b. Blanca
c. Negra
d. Shipiba
e. Otros:
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CARACTERISTICAS GINECO-OBSTETRICOS:

. Edad Gestacional (semanas)

a. <36
b. 37-40
c. 241

. Paridad:

a. 0

ooo
VN B

3

Via del parto
a. Vaginal
b. Abdominal

Condicién del feto: 6bito fetal
a. Si
b. No

MANIFESTACIONES CLINICAS

10. Prurito

11.

12.

13.

14.

Prurito palmo plantar
a. Si
b. No

Prurito Generalizado
a. Si
b. No

Manejo del prurito

a. acido ursodesoxicolico
b. Antihistaminicos

c. otros

Ictericia
a. Ictericia en ojos
b. Ictericia generalizada

Color de orina
a. Clara
b. Oscura

Deposiciones
a. Claras
b. Oscuras
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15.

16.

V.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Presencia de Nauseas
a. Si
b. No

Malestar general
a. Si
b. No

CARACTERISTICAS DEL PERFIL HEPATICO (valores)

Acidos Biliares

a. Valor Normales:
b. Valor Alterado:
c. No se hizo

Asparato Amino Transferasa (TGO)
a. Valor Normales

b. Valor Alterado

c. Nose hizo

Alamina Amino Transferasa (TGP)
a. Valor Normal

b. Valor Alterado

c. No se hizo

Bilirrubina Total (BT)
a. Valor Normal

b. Valor Alterado

c. No se hizo

Bilirrubina Directa (BD)
a. Valor Normal

b. Valor Alterado

c. No se hizo

Fosfatasa alcalina
a. Valor Normal
b. Valor Alterado
c. No se hizo

d. No hubo reactivo

Colesterol (LDL)
a. Valor Normal
b. Valor Alterado
c. No se hizo
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24. Gama glutamil-transpeptidasa (GGP)
a. Valor Normal
b. Valor Alterado
c. No se hizo

25. Sales bhiliares
a. Valor Normal
b. Valor Alterado
c. No se hizo
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Anexo 2

MATRIZ DE CONSISTENCIA

TITULO DEL PROYECTO: CARACTERISTICAS QUE IDENTIFICAN A LAS GESTANTES CON COLESTASIS INTRAHEPATICA ATENDIDAS EN EL HOSPITAL

AMAZONICO, PERIODO ENERO 2013-DICIEMBRE 2016.

PROBLEMA

OBJETIVO OPERACIONALIZACION METODO
VARIABLE DIMENSIONES INDICADORES
Problema principal Objetivo general - Caracteristicas v' Edad
) -~ ) sociodemogréficas v' Grado de instruccién o
Caracteristicas que Identificar las caracteristicas v Estado Civil Cualitativo,
identifican a las de las gestantes con v Raza descriptivo,
gestantes con colestasis intrahepética univariado,
colestasis intrahepatica | atendidas en el Hospital Variable - Caracteristicas Gineco- v Paridad _ retrospectivo de
atendidas en el hospital | Amazénico, durante el Caracteristicas de obstétricas “: _I?d_ad Gestdamonal B corte transversal
amazonico, periodo periodo Enero 2013-Octubre (lmestre e gestacion no experimental
- las gestantes con v' Via del parto

enero 2013-diciembre 2016. colestasis v Condicién del feto
2016 Objetivos especificos intrahepatica - Caracteristicas de las v Prurito
Problemas secundarios Manifestaciones Clinicas v |Ictericia

- Determinar las v Color de la orina

- ¢ Cudles son las caracteristicas v" Color de las deposiciones

caracteristicas sociodemogréficas de las v Presencia de nauseas
sociodemograficas de gestantes con colestasis v’ Malestar General

las gestantes con
colestasis intrahepatica

intrahepética atendidas en
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atendidas en el Hospital
Amazodnico, en el
periodo Enero 2013-
Diciembre 2016?

¢ Cudles son las
caracteristicas
obstétricas de las
gestantes con
colestasis intrahepatica
atendidas en el Hospital
Amazaonico, en el
periodo Enero 2013-
Diciembre 2016?

¢,Qué caracteristicas
clinicas presentan las
gestantes con
colestasis intrahepética
atendidas en el Hospital
Amazaonico, en el
periodo Enero 2013-
Diciembre 2016?

¢, Qué caracteristicas
muestran los resultados
del perfil hepatico de
las gestantes con
colestasis intrahepética
atendidas en el Hospital
Amazdnico, en el
periodo Enero 2013-
Diciembre 2016?

el Hospital Amazonico, en
el periodo Enero 2013-
Diciembre 2016.

Identificar las
caracteristicas obstétricas
de las gestantes con
colestasis intrahepatica
atendidas en el Hospital
Amazonico, en el periodo
Enero 2013-Diciembre
2016.

Identificar las
caracteristicas clinicas de
las gestantes con colestasis
intrahepética atendidas en
el Hospital Amazonico, en
el periodo Enero 2013-
Diciembre 2016.

Precisar las caracteristicas
de los resultados del perfil
hepatico de las gestantes
con colestasis intrahepética
atendidas en el Hospital
Amazonico, en el periodo
Enero 2013-Diciembre
2016.

- Caracteristicas del perfil
hepético

RN N N NN

Acidos Biliares

Amino Transferasa (TGO)
Amino Transferasa (TGO)
Bilirrubina Total

Bilirrubina indirecta

Fosfatasa alcalina

Colesterol (LDL)

Gama glutamil-transpeptidasa
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Anexo 03

Clasificacion por niveles de riesgo segun sindrome bioquimicos o

antecedentes de la paciente

Niveles de riesgo

+ Alto riesgo AB =40 mmol/| y/o enzimas
hepaticas (GOT y GPT) elevadas al
doble o0 mas del valor de corte
otorgado por el laboratorio.

* Mediano riesgo AE entre 20 y 39 mmol/l y/0
enzimas hepaticas elevadas < del
doble del valor de corte otorgado
por el laboratorio.

+ Bajo riesgo A. AB =20 mmol/| y el resto del
hepatograma normal,
(nunca se alterd)

B. AB <10 mcgrs/| y hepatograma
normalizado bajo tratamiento.
*Categoria Independientemente de sus valoresg
especial bioguimicos seran consideradas en
esta categoria aguellas pacientes:
+ Antecedentes personales o
familiares de CIG en
embarazos previos.
+ Antecedentes de fetos muertos
sin causa conocida o por CIG.

FUENTE: Guia de Practica Clinica; COLESTASIS INTRAHEPATICA GESTACIONAL
2011.
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Anexo 04

Criterios para indicar finalizacion del embarazo en CIG segun

clasificacion por niveles de riesgo y semanas de edad gestacional

Alto riesgo

Madurez asegurada por alguno
de los siguientes criterios:
semanas de EG, amniocentesis
o maduracion fetal farmacologica
completa.

Mediano riesgo

36 Semanas con buena
respuesta a la medicacion.

Bajo riesgo Ay B

37 semanas (sin antecedentes
de CIG o FM) podra optarse
segun el score de Bishop por
induccion al parto o maduracion
cervical (no mas de 48 hs) con
NST y hepatograma diario.

Categoria
Especial

Las pacientes que por sus
antecedentes no puedan
encuadrarse dentro de los
criterios de la guia mereceran
una decisién consensuada
con el grupo de expertos.

FUENTE: Guia de Practica Clinica; COLESTASIS INTRAHEPATICA GESTACIONAL

2011
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Anexo 05

Seguimiento y tratamiento de pacientes en categoria alto riesgo por

sindrome bioquimico

Alto fiesgo por sindrome bioguimico,

| Seintera siempre .
< Msem |4 =| =M a <36 sem
Trat. Cornvenciorsl Trat. Comencionsl Amrioceritests
, | |
Corttrol Bioguimico Liquido clar Meconio +
alas T2hs o inmaduro o medurez fetal
coffimmads por
I 1 Test de Clemenits
Respuests +| Gt FESpuEsts C’““:T:?%‘;“m |
':"‘““'Th"?;him| Fespuesis + G respuests |
2 Finalizacian
_ e embarezo
Aia seguimiento [« espuests + [Sin respuests | | M | Aumeno de doss 7
amibulstoio A DG /
f L200megs /
i
!
Aurnento de doss de Ac f
DG 1 200megrs | 1comp ¢6 hs) T AMICo
g las T2hs !
| ;’F
¥
| <28sem | 0By <34 sem L v/
y | Respuests +| Sin respuesta |
| Respuests +] Cin respuesia | v
' ) ) Finalizaciin
l i del embarazo

Semena 36

FUENTE: Guia de Préactica Clinica: COLESTASIS INTRAHEPATICA GESTACIONAL

2011
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Anexo 06

Modalidad de seguimiento en los diferentes niveles de riesgo perinatal

segun sindrome bioquimico y respuesta al tratamiento

Area alto riesgo

Acidos biliares
240 umol/1 o
enzimas hepaticas > doble
o
*M0 respuesta al tratamiento

v

Se interna siempre

Alto riesgo moderado

< 28 Sem ambulatoria

Acidos biliares T
=21 y <40 umol/ —
o > >28%em — » seinterna

enzimas hepaticas < doble

Area bajo riesgo

A) Acidos biliares
=10 hasta 20 umaol,/l con
enzimas hepaticas normales

Se interna en semana 36

w

B) Mormalizacion completa de
parametros bioguimicos

L 3

Seintermna ensemana 37

FUENTE: Guia de Practica Clinica; COLESTASIS INTRAHEPATICA GESTACIONAL
2011
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Anexo 07

150 a 200 mg%

0a 0.2 mg%

0al1l.0mg%

7-40 U/L

10-40 U/L

28-94 U/L

FUENTE: Guia laboratorio clinico Hospital Amazénico 2016.
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