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1 N T R O D U C C ION 

La finalidad trascendental de la obstetricia es que c ~­

da embarazo culmine en una madre y una criatura saludab l es,por 

lo cual todo médico, al cuidado de una gestante debe de t ratar 

en el monto de sus posibilidades, de reducir al mínimo l as mo­

lestias e inconveniencias que puedan presentarse en el curso -

de la gestación. 

Al elaborar mi trabajo de tesis doctoral pensé estudiar 

alguno de esas inconveniencias que pueden presentarse durante­

el embarazo, con el objeto de aportar una utilidad práctica e n 

el manejo de las pacientes embarazadas, y de despertar inte r e ­

ses futuros en el campo de la Obstetricia. 

Revisando la literatura obstétrica nacional, pude d a r me 

cuenta que hasta el momento no había sido enfocado un tema de 

tanta importancia, co mo es el de las enfermedades hepáticas 

complicando el embarazo; sin embargo, enfocar un tema tan am -

plio, sería objeto, no sólo de un trabajo sino de varios para ­

cubrir toda la patol ogía, por lo cual decidí efectuar ml es tu­

dio, enfocando aquellas enfermedades hepáticas que se habían -

manifestado clínicamente por ictericia. 

Recurrí a l os archivos del Hosnital de Maternidad, en -

donde me fué fácil obtener e l material de estudio, porque e n -

dicho Centro, desde hace ya algún tiempo, se ha hecho concien­

Cla del ri esgo que significa para la embarazada la coexiste n -

cia de cualquier proceso pato :ógico del hígado y por tal moti 

• - - ~ - __ ....1- _ 
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diato. 

Trat~ de revisar hasta donde me fu~ posible todo e l as 

pecto nutricional ecológico y epidemiológico relacio nado c o n 

estas pe rsonas para que los que lean este trabajo, piensen e n 

nuestra embarazada ictérica, como una entidad n os o lógica espe 

cial, que está expuesta a mayor ries go que la paciente no em­

barazada, en primer luga r po~que es una desnutrida crónica y 

en segundo lugar porque a d emás de la sobrecarga a l a función­

hepática impuesta por el embarazo, se a gre ga un pr o c e so pato­

lógico que lesiona y disminuye en menor o mayor cuantía las -

importantes funciones de este órgano en las diversas fases 

del metabolismo humano . 

San Salvador, Octubre de 1968. 
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I-A METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA EN LA PERSONA NORMAL. 

La bilirrubina se origina de la destrucción de los erl-

trocitos en el sistema reticuloendotelial, principalmente a nl 

vel del bazo. La hemoglobina resultante de tal destrucción, se 

considera formada de dos partes: una fracción protéica llamada 

globina y la fracción no protéica, o grupo prostético, que se 

conoce con el hombre de Hem. 

El Hem es transformado luego en porfirina y hierro.Este 

último, es retenido por la médula ósea, para la formación de -

nuevos glóbulos rojos; mientras que la porfirina da lugar a la 

bilirrubina no conjugada o bilirrubina de reacción indirecta -

en la reacción de Van den Bergh, que es insoluble en el agua y 

suero; debido a esta insolubilidad, la bilirrubina no conjuga-

da, se une fuertemente a la fracción albúmina del suero; cada-

molécula de albúmina puede transportar hasta dos moléculas de 

bilirrubina. 
(10-17) 

ESQUEMA DEL METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA 
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Reabsorbido al 
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Antes de l os primeros dos me ses de vida, la molécula 

de bilirrubina libre, por ser muy grande, no lle ga al líquido 

c e falorraquídeo , orina o bilis. Este complejo, bilirrubina al 

búmina, es transfo rmado por e l hígado o bilirrubina conjugada, 

por la adición de dos moléculas de ácido glucorónico a las c~ 

denas centrales de la mo lécula d~ bilirrubina, reacción que -

es catalizada por la e nzima glucuronil transfera sa. La bili -

rrubina conjugada (bilirrubina de reacción directa en la rea~ 

ción de Van den Bergh) e s más soluble en a gua pudiendo apare-

cer en la orina y o tro s líquidos del or ganismo, y e s facilme~ 

te excretada por las células h epáticas a la bilis. La bilirr~ 

bina conjugada es la única f orma que llega al intestino, y -

allí e s ráp i damente transformada por la flora bacteriana ln -

t es tinal, en uro bilinógeno , una parte del cual s e transforma-

en estercobilina, la que es expulsada por las h e c e s a lo cual 

deben su c o l or a ción normal, siendo su cantidad máxima de 200-

300 mg . en 24 horas. La o tra porción de urobilinógeno regre sa 

1 h " d ~ a 1 9a o a traves de la vena porta, en donde en su mayor pa~ 

te es de nuevo convertida en bilirrubina y excretada por la -

bilis y una pequeña porción (de 1-4 mg) es expulsada por la -

orlna como urobilinógeno urinari o (12). 

No t oda l a bilirrubina directa proviene de la hemo -

globina en la f o rma s eñalada, sino que se admite que fu er a 

de l hígado se encontraría otra fuente, probablemente en la mé 

dula ósea, que daría lugar tanto a bilirrubina directa como -

indirecta y de allí que normalmente pueda encontrarse peque -
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I-B ALTERACIONES DEL METABOLISMO DE LA BILIRRUBINA EN 
EL EMBARAZO. 

El feto, hacia el cuarto mes de edad, comienza a des 

doblar l~ hemoglobina para f o rmar la bilirrubina, la cual per 

manece en el feto y la circulación fetal, c omo bilirrubina in 

directa o no conjugada, debido a que el hígado fetal carece de 

la enzima glucoronil transferasa necesaria para c onvertirla a 

diglucoronida. Así, el feto y la circulaci6n fetal, contienen 

cantidades significativ~s de bilirrubina libre. 

La placenta rápidamente conduce es~a bilirrubina a la 

circulaci6n materna, donde es c o njugada por el hígado materno 

y excretada en la bilis. 

El metabolismo de la bilirrubina materna es alterado 

por el embarazo en dos importantes vías: 

I - En la Conju gaci6n y II - En l a excreción. 

La progesterona, pregnandiol y pregneno-3-(alfa)-20 

(beta) dial, inhiben la enzima glucuronil transferasa y así -

impiden la conjugac i6n; además, en el último trimestre del em 

barazo, está también disminuída la habilidad del hígado para -

excretar bilirrubina conjugada. Ambos cambios en el metabolis~ 

mo de la bilirrubina son modestos y el hígado adulto normal 

puede remover aproximadamente cuatro veces la cantidad de bili 

rrubina normal sin que aparezca ictericia. Por lo tanto estas 

dos alteraciones raramente producen ictericia e n las personas -

normales, pero cuando hay pr oducci6n incrementada de bilirrubi-

na, como e n la hemólisis, puede ser responsable de que aparezca 
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11 - CLASIFICACION DE LAS ICTERICIAS 

Existen diversas clasificaciones, entre las cuales se­

encuentra la de Ducéi, a la cual agrego las ictericias propias 

de l embarazo descritas por Sheehan (16). 

A) Ictericia suprahepática: p r oducción increme ntada de 

bilirrubina. 

B) Ictericia por error metabólico: defecto intrínseco 

en el metabolismo de la bilirrubina. 

C) Ictericia hepática: enfermedad adquirida de la c~lu­

la hepática. 

D) Ictericia post-hepática: por obstrucción c ompleta o 

parcial. 

E) Ictericias propias de l Embarazo (12-13-16-17). 

Ictericia Pre-hepática: 

Este tipo de ictericia resulta de una producción incre 

mentada de bilirrubina. La causa más aparente, es el aumento­

en la destrucción de eritrocitos, que puede estar c ondiciona­

da po r: a) defecto del eritrocito: como en la anemia hemolíti 

ca, anemia de c~lulas falciformes o anemia de c~lulas ilTarget'l 

b) eritrocitos dafiados como en las quemaduras y h ema t omas; 

c) c~lulas destruídas rápidamente como en las transfusiones in 

compatibles. 

Errores cong~nitos en el metabo lismo de la bilirrubina: Los -

errores congénitos en el metabolismo de la bilirrubina s o n ra­

ros y s on reco n ocidos más frecuentemente al consultar al médi­

co por o tra causa c omo el embarazo. La más común es la hiperbili 
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da p o r incremento en la bilirrubina indirecta y a usencia de -

bilirrubina en la orina, todas las otras pruebas de función 

hepática s o n normale s. 

Más raros son l o s síndr omes de Dubin J ohnson y de Rotor 

l o s cua les s on debidos a un error c o n génito del me tabo lismo ,-

c o n dificultad para c onjugar y especialmente para excretar la 

bilirrubina. En el síndrome de Dubin J ohns o n la dificultad de 

excreción incluye la brc mosulfalina y o tro s materiales radio-

opac o s. Ambos síndromes tienen tendencia a presentarse en va-

rio s miembros de la misma familia y aparecen en personas jóv~ 

nes (12-13). 

Ictericia hepática: 

Este tipo de ictericia e s debido a enfermedad del hep~ 

tocito po r procesos infecciosos o tóxicos ya sea a gudos o cró 

nicos. En esto s caso s el h epatocito n o cumplirá su misión de-

bidamente y e ntonces regurgitará bilirrubina conjugada al sue 

ro sanguíneo . Sin embargo, también podemos e ncontrar aumento-

de bilirrubina libre po r déficit en su transformación y aun-

que predominan las cifras de l a primera. 

Existe un tipo de icte ricia obstructiva intrahepática-

que vemos c o n poca frecuencia, ya debida a virus o a ciertas-

drogas como cloropromazina*, y que se den ominan h epa toca nali­

culares. No está muy aclarado su mecanismo, pero el h e cho es­

que sin ningún daño aparente hepatocelular, la bilis es defi-

cientemente eliminada al i nte stino simulando e n un t odo a las 

ictericias p o r obstrucci6n post-he pática (1-16-17). 
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Icte ricia s post-hepáticas: 

Cuando se presen~a un obstáculo a l curso de la bilis,­

en su trayecto en l a s vías extrahepáticas, se produce una lC­

t ericia, que llamamo s por obstrucció n. Esta puede s e r parcial 

siendo e l prototipo de ellas la debida a cálculos, o completa, 

l a que generalmente es producida por procesos neoplásicos . En 

este tipo de ictericia se encuentra en el suero sanguíneo au­

mento de la bilirrubina c onjugada directa de Van den Bergh. -

También encontramos, e n menor grado elevación de la bilirrubi 

na indirecta, cuya explicaci6n no es clara, siendo lo más pr~ 

bable que la obstrucción proGuzca un impacto e n el hepatocito 

que l o inhabilita para la conjugación o que se produzca un dé 

ficit de la enzima g lucoronil transferasa, esta última hipót~ 

sis es la más probable, pues durante un tiempo largo no enco~ 

tramos prueLas funcionales que nos indiquen daño hepa t o -celu­

lar (8-10-16). 

Ictericias propias del Embarazo: 

Revisando la literatura obstétrica~ encontré un artícu­

lo sobre ictericias en el embarazo, escrito por H.L.Scheehan -

(16) quien clasifica cierto grupo de ictericias como propias -

del embarazo. Dicha clasificación es la siguiente: 

a) Ictericia r e currente de l embarazo: Es un proceso benigno de 

etiología desconocida que ocurre en e l tercer trimestre de l em 

barazo, caracterizada por prurito e icte ricia, a s ociada con au 

mento de la f os fata sa alcalina. Tales hallazgo s desaparecen con 

el parto para reapar e c e r c on embarazos subsecuentes. Es un pro-
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ceso benigno con excelente pronóstico tanto para la madre co 

mo para el niño. 

Algunos autores atribuyen su orlgen a alguna caracte­

rística anormal cel feto o de la placenta. 

Las biopsias muestran proliferación de los conductos 

biliares e infiltración inflamatoria de los espacio s porta. 

Dichas alteraciones Dodrían deberse a cambios hormona 

les del embarazo que conducirían a un cuadro de c o lestasis o 

ictericia obstructiva intra hep&tica. 

En cuanto al pronóstico, éste es favorable tanto para 

la madre como para el producto, aunque se ha observado ten -

dencia al parto prematuro. (3-4-6-11-12). 

b) Hiperemesis gravídica: 

La mayoría de autores han descrito casos de ictericia 

asociados con hiperemesis gravídica, es decir con el cuadro­

de vómitos incoersibles que ocurren entre la cuarta y octava 

semana del embarazo. No se sabe la etiología de este proceso, 

algunos creen que la ictericia es consecuencia de la hipere­

mesis; otros sin embargo, sostienen que la ictericia es debi 

da a las drogas empleadas en el tratamiento de la hiperemesis. 

La biopsia hep&tica demuestra marcada infiltración grasa y ne 

crosis hepatocelular (3-12), 

c) Eclampsia: 

El hígado muestra anormalidades histológicas en la ml­

tad de los casos de muerte por eclampsia, al examen microscó-
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trombos de fibrina en los pequeños capilares hepáticos, que -

conduce a la necrosis hepa toce lular. 

A veces la ictericia es debida a hemólisis 5 sobre todo en -

pacientes con eclampsia severa (3-12). 

d) Hígado graso agudo del embarazo: 

Llamada también atrofia amarilla aguda, se pre senta en 

pacientes embarazadas entre la 36a. y 40a. semanas de gesta -

ción por l o cual antes se consideraba como una toxemia del em 

barazo pero actualmente se c o nsidera como una forma muy grave 

de hepatitis (3-8-12). 

Igualmente pacientes embarazadas que han recibido tetra 

ciclina por vía EV, presentan un cuadro similar. 

Schultz y Col. describieron una enfermedad hepática muy 

importante, encontrada casi exclusivamente en pacientes embar~ 

zadas con características muy similares a la necrosis hepática 

aguda del embarazo. Dicha patología fué encontrada en paci e ntes 

embarazadas que recibieron grandes cantidades de tetraciclina -

por vía EV, antes del aparecimiento de la ictericia. 

Otros autores han descrito caso s similares y todo s COln 

ciden en el hallazgo de necrosis aguda del híf,ado, después de 

la inyecci6n EV de 2.4 a 4 gms. de tetraciclina por 1-5 días -

con una dosis promedio de 53 mg/K por día, la cual es mucho -

mayor que la dosis EV recome ndada (1 gm por día) aunque en ca­

sos muy severos, se recomiendan hasta 2 gm. por día. 

El mecanismo no es c o nocido pero e s muy posible que el 

daño hepatocelular, sea debido a una interferencia con la fos-



11 

e) Ictericia y Septicemia: 

Se han descrito casos de ict~icia en pacientes c o n seE 

tic~mia por aborto provocado o infección intrauterina post-par 

t o, s obre todo aquéllas debidas a estrepto c o c o beta hemol ítico 

E. c oli y Clostridium wellchi. Fisiopatológicamente s e cree de 

bida a hemólisis y daño hepatocelular por la septicemia (12). 

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO. 

Existen numerosas pruebas destinadas a determinar el es 

tado funci onal del hígado . Dichas pruebas se emplean tanto pa­

ra establecer la presencia de enfermedad h epática, c o mo para -

apreclar su gravedac y progreso. Hasta el momento no existen 

pruebas que permita n diferenciar el tipo de lesión hepatocel~ 

lar y s o lamente ayudan a diferenciar entre l a ictericia obstruc 

tiva y l a hepatoce lular. 

La inte rpretación de las pruebas de funcionamiento hepá 

tico requiere conocimie nto d e sus bases fisi o lógicas y de sus 

limitaciones. Si c onsideramos que no e s obligatorio que la le­

sión comprome ta la totalidad , o incluso una s ola de las funcio 

nes del hígado , s e descubre qu e no existe una prueba capaz de 

descubrir todo s l o s casos de en~ermedad de dicho órgano. Del -

mlsmo modo, no hay una prue ba que por sí s o la permita d iferen­

Clar, e n cualquier circunstancia, las lesiones de las células 

parenquimatosas, de l o s pro cesos de las vías biliares. 

Mencionaré en este traba j o, las pruebas de uso mas fre­

cuente, las cuales aportan t o da la informa ción que podríamos -

esperar de este tipo de estudio, y pU9den ejecutarse en cua l-
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A - Pigmentos 

1 - Bilirrubina sérica: 

Se de termina la concentr2ción de bilirrubina directa, -

mi diendo en e l espectrofotómetro la cantidad de pigmento dia .­

zotizado al cabo de un minuto, y en ausenCla de alcohol. Una 

v e z que se ha de terminado el nive l de bilirrubina directa se -

agre ga un vo lumen i g u a l de alcohol. Transcurridos 30 minutos -

la canti dad de pigmento d iazotizado representa l a cantidad de­

bilirrubina total. 

El suero normal sue le c onte n e r menos de 0.2 mg. de bili 

rrubina directa y 1 mg . de bilirrubina total por 100 ml. de -

suero. 

El nivel de bilirrubina total e s de significación diag 

nóstica y pronóstica en el diagnóstico de ictericia latente, -

así como para det erminar las fluctuaciones e n la intensidad -

de la ictericia que escapan alojo humano. En el padecimiento 

hepatocelular y en la ictericia obstructiva, la concentración 

del pigmento alcanza cifras de 2 a 3 mg . x 100 ml. antes de -

que se manifi e ste clínicamente la icte ricia. 

El porcentaj e de bilirrubina directa tiene mayor signi­

ficad o diagnóstico que la cantidad total. En casos de icteri -

cia h e patoce lular y obstructiva, la bilirrubina directa consti 

tuye del 25 al 75% de la bilirrubina t otal, mientras que en la 

enfermedad h emolítica suele s er menor del 20%. 

2 - Bilirrubina urinaria: 

La bilirrubina en la orlna constituye un hallazgo c omún 
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ra en la enfermedad hemolítica. 

3 - Urobilinógeno urinario: 

Normalmente s e excretan menos de 4 mg . en 24 horas.Si 

esta cifra está aumentada traduce lesión hepatocelular o hem~ 

lisis exagerada. Si d isminuye la cantidad de pigmento eviden­

Cla obstrucción biliar. La supresión de la flora bacteriana -

por antibióticos se acompaña también de menor formación y ex­

creción de urobilinógeno. 

4 - Urob ilinógeno fecal: 

Normalmente la cantidad de urob ilinógeno excretado en 

las heces oscila entre 40 y 200 mg . en 24 horas; en la icteri 

Cla hemolítica esta cifra se eleva mientras que en la icteri­

Cla hepatocelular y obstructiva disminuye. 

B - Pruebas de excreción. 

1 - Excreción de la Bromosulfaleína: 

Cuando se inyecta bromosulfaleína por vía endovenosa,la 

mayor parte del c o lorante e s excretado al intestino por el hí­

gado . La velocidad con que des?parece el co lorante de pende de 

la capacidad excretora del hígado, así como de la permeabili­

dad de las vfas biliares y de la circulación sanguínea de di­

cho órgano. Se inyectan por vía EV 5 mg. por kilo de peso cor 

poral del colorante y s e mide el porcentaje que se tiene en -

el suero al cabo de 45'. Normalmente es menor del 6%. 

En ausencia de ictericia y de trastornos circulatorios, 
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parenquima afectado y por consiguiente constituye una prueba -

de gran valor para investigar el funcionamiento hepatocelular. 

Lógicamente esta prueba no S8 verifica en pacientes con icteri 

cia. 

2 - Reacción del ácido Hipúrico: 

Administrando henzoato de sodio por vía oral o EV, se -

forma en el hígado ácido hipúrico, el cual es eliminado por el 

rifión y su cantidad es proporcional a la capacidad detoxicante 

del hígado, a través de su proceso de conjugación. Se asume que 

una disminución en la eliminación de ácido yipúrico es in~ica -

tivo de una cteficiencia de la capacidad hepática para sinteti -

zas glicina, que es esencial para la formación de ácido hipúri-

co, así como indicativo del daño del sistema enzimático que con 

juga el ácido baenzoico con la glicina. 

La reacción es como sigue: 

1) Ac. Benzoico + ATP~Benzoil adeni1ato + Pirofosfato 

2) Benzoil adeni1ato + CoA~Benzoil CoA + A11P 

3) Benzoi1 CoA + glicinfr~Benzoi1-g1icina + CoA 
(Acido hipúrico) 

Normalmente se elimina de 0.90 a 1.40 gms. de ácido hi-

púrico con la técnica EV y de 3 a 3.50 mgs. con la técnica oral. 

Estas cifras están disminuidas en todos los casos de daño hepa-

tocelular, y son normales en los casos de ictericia obstructivas , 

En ciertos trastornos como en la nefritis, deshidratación : 

etc., estas pruebas tienen valor relativo, debido a que el riñón 

no está funcionando adecuadamente, y por lo tanto no elimina to-
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c- Proteínas plasmáticas: 

Es frecuent~ que la enfermedad hepática se acompañe de 

alteración en las proteínas plasmáticas, si bien tales altera 

Clones no s o n patognomónicas, tie n e n considerable valor d iag -

nóstico y pronóstico . 

1 - Albúmina: 

En el cuadr o hepatoce lular se observa una tendencia al 

descenso de la albúmina sérica. Generalmente s e debe a la d is 

minución de la sínte sis de albúmina por e l hígado. El descenso 

es l e nto por lo cual las cifras bajas de albúmina son más fr e 

cuentes en los padecimientos crónicos que en l o s agudos. Sin -

embar go en l os casos de l e sión parenquimatosa extensa c omo la 

n e cro sis aguda del hígado , e l nivel desciende bruscamente. 

2 - Gl obulinas: 

El nivel de g l obulinas tiende a elevarse tanto en pade ­

cimientos hepatocelulares agudos c omo crónicos. Generalmente -

s e debe al aumento de la gamma globulina. En la ictericia obs­

tructiva las globulinas beta presentan tende ncia a elevarse. 

3 - Protrombina plasmática: 

Tiende a descender en la hepatopatía. Debido a que la -

síntesis de protrombina se realiza en el hígado y r equi e re la­

presencia de vito K., e l descenso se debe a l e sión hepatocelu­

lar o a incapacidad de absorción de la vito K., por falta de bi 

lis e n e l intestino. 

4 - Transaminasas séricas: 

Las transaminasas c o nstituyen un grupo de enzimas que 
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SlS celular, principalmente e n hígado y miocardio . Entr e e llas 

más usadas en clínica son l~ T. glutámico exalacética y la T. 

glutámico pirúvica, las cual e s con frecuencia aumentan en la -

e nferme dad hepatocelular y en los procesos maligno s intra hepá 

ticos, por lo que su activi dad indica lesión hepática activa. 

5 - Fosfatasa alcalina: 

Es una enzima que se encuentra en divers os tejido s ln­

cluyendo los huesos, la mucosa intestinal y el hígado, excre -

tándose por la bilis. 

Es frecuente encontrar niveles elevados en presencia de 

padecimientos de l hí~ado y de vías biliares. El meca nismo no -

e s c o nocido pero algunos c onsideran que su aumento en el suero , 

es un fenómeno de retención, que refleja una r educción e n la -

excreción de la enzima, ya sea por insuficiencia hepatocelular 

o por obstrucción de las vía s biliares. 

D - Pruebas de floculación y turbidez: 

Reflejan un aumento o alteración cualitativa en la gamma 

globulina sérica, y/o una alteración cualitativa en la seroal­

búmina. En el caso de la turbidez del timol parecen e star com­

prometidos los fosfolípidos, un aumento en el nivel de lípidos 

del suero, se traduce por mayor turbidez del timol. 

Las dos pruebas de empleo más c omún son las de flocula -

ción de la cefalina colestero l y la de turbidez de l timol. Am­

bas son de valor para detectar padecimientos cel parenquima,así 

como para d iferenciar entre lesión hepatocelular y obstructiva. 
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Los resultados de estas dos pruebas se superponen en cierta for 

ma pero difieren lo suficiente para garantizar su empleo simul­

táneo. 

El grado de floculación de la cefalina colesterol (reacción de 

Hanger), puedG deberse a tre s factores : 1) Aumento de la gamrrl~ 

globulina en una proporción mayor a la acción antifloculante de 

la serina; 2) Disminución de la serina bajo el nivel antiflocu­

lante; 3) Disminución cualitativa del poder antifloculante de -

la serlna. 

Normalmente la reacción es ne gativa. En las lesiones he­

patocelulares la reacción es positiva y su intensidad está en -

relación con l a severidad del proceso. 

Reacción de Timol: 

Mezclando suero y una solución buffer de timol de pH 7.8 

se observan distintos grados de floculación, dependientes de las 

variaciones de la ga~ua globulina. 

Normalmente se observan de 0-4 unidades y aumentan en ca 

si todas las enfermedades activas del parenquima hepático. 

Las unidades se miden d e acuerdo al grado de floculación. 

E - Lípidos del suero: 

El criterio más usado de función hepática inadecuada en 

el metabolismo de los líquidos es la concentración del coleste­

rol y sus ésteres. El nivel t o tal tiende a elevarse en la icte ­

rlCla obstructiva. En presencia de enfermedad hepática tiende a 

caer o permanecer en límites normales. Sin embargo, cuando la -
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rol puede ser alta. Un descenso notable en las cifras de cole~ 

terol es signo de mal pronóstico pues indica, por lo general,­

que la leslón parenquimatosa es extensa y se cree debido a una 

disminución en la síntesis del colesterol. 

F - Tubaje Duodenal: 

Resulta útil en el diagnóstico diferencial de las icte ri­

cias. El bilirrubinato de calcio y la presencia de cristales -

de colesterol indican por l o general la presencia de cálculo s. 

G - Biopsia por punción del hígado: 

La biopsia hepática con aguja, es un procedimiento de gran 

utilidad en el diagnóstico diferencial de la ictericia, en el -

diagnóstico de hepatomegalia inexplicada, para determinar el -

significado, tanto diagnóstico como pronóstico de las s e cuelas 

clínicas y funcionales de la hepatitis viral, igualmente es de 

mucha utilidad para la confirmación diagnóstica de cirrosis, he 

patitis, cáncer intrahepático, etc. 
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111 MATERIAL Y HETODOS. 

El presente estudio se basa en la revisión de todos los -

caso s de ictericia y embarazo, que consultaron e ingresaron al 

Hospital de Haternidad, en l o s años 1963-1964-1965-1966 y 1967. 

Se revisaron 107 cuadros clínicos de los cuales 20 falle 

Cle ron, habiendo revisado las autopsias corresponnientes. 

Condición Social: 

El 100% de los casos correspondió a la clase pobre de 

nuestro medio, encontrando que el 98% eran mujeres de oficios 

domésticos, el 2% restante desempeñaba ocupaclones tales como 

profesora, estudiante y c osturera. 

Edad: 

Como es lógico esperar, los casos encontrados están dentro 

de la edad reproductiva de la mujer, es decir, entre los 15 y 

46 años, observándose un aumento de la frecuencia entre los 19 

y los 2S años, el mayor número de casos registrados por edad, 

fué de 11 y correspondieron a las edades de 20 a 22 años. 

Selección y puntos de estudio: 

Los casos revisado s fue ron aquéllos en los que se hizo el 

diagnóstico clínico visual de ictericia, ya sea en las escleró 

ticas o en la piel, aún cuando ésta no haya estado de acuerdo 

con los resultados de laboratorio, ~ues en algunos de los casos 

se reportaron niveles de bilirrubina menores de 3 mg. que es la 
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ictericia sea percibida por el ojo humano. 

De cada expediente clínico, se analizaron los siguientes 

datos: 1) Edad, 2) Paridad, 3) Condici6n Social, 4) Síntomas 

clínicos, 5) Examen físico, 6) Exámenes de laboratorio, 7)Dia& 

nóstico clínico, 8) Terapia instituída, 9) Evolución materno -

fetal, 10) Días de hospitalización, 11) Datos de autopsia. 

ANALISIS CLINICO DE LOS CASOS REVISADOS. 

La mayoría de los datos encontrados difieren de los repor 

tes encontrados en la literatura extranjera, debido a condicio 

nes peculiares de nuestro nivel de desarrollo. 

La hepatitis es más común en las personas jóvenes y por -

ello es fr e cuente, durante el embarazo. 

La intoxicación fosforada, es una entidad clínica, casi 

exclusiva ue nuestro medio, encontrándose una elevada inciden 

cia con mortalidad muy inferior a la descrita por autores ex­

tranjeros. El paludismo como enfermedad propia de los países -

del tr6pico, es frecuente en nue stro medi0 5 por lo cual no es 

raro encontrarla en la embarazada comDlicándose con ictericia. 

Las otras entidades clínicas productoras de ictericia -

acusan i gual frecuencia en personas embarazadas y no embaraza 

das. 

El cuadro No.l ilustra la incidencia de afecciones hepá­

ticas con ictericia complicando el embarazo que se encontraron 

en la revisión agrupados por trimestre de embarazo. 
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C U A D R O No.l 

Patología h epática pcr trimestre de embarazo, según el 

dia r,nóstico de e greso . 

DI AGNOSTICO Primer Segundo Tercer Total 
CLINICO trimestre Trimestre Trimestre 

Hepatitis viral 13 25 24 62 

Intoxicación fosforada 11 2 2 15 

Paludismo O 4 3 7 

Colecistitis calculosa O 3 3 6 

Hepatitis séptica 2 1 1 4 

Cirrosis hepática 2 3 O 5 

Hepatitis y Absceso amebia no 1 1 1 3 

Toxemia del embarazo O O 3 3 

Ictericia hemo lítica O O 1 1 

Carcinoma h epático secun-
dario O 1 O 1 

En el cuadro No.l, observamos que la mayo r incidencia co­

rrespondió a hepatitis viral y que el 75% de estos c a sos ocurri~ 

r o n durante el 20. y 3er. trimestre de l e mbarazo. El segundo lu­

gar es para l a intoxicación f osforada, ocurriendo la mayoría en 

el l e r. trimestre de l embarazo. El resto de pa tolo gía no pre s e~ 

ta caracteres especiales. 
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C U A D R O No.2 

En el cuadro No.2 se ilustra la frecuencia de las afecciones 

hepáticas en la revisión verificada. 

PATOLOGIA 

Hepatitis viral 

Intoxicación fosforada 

Paludismo 

Colecistitis calculosa 

Cirrosis hepática 

Hepatitis séptica 

Hepatitis amebiana 

Toxemia 

Ictericia hemolítica 

Carcinoma hepático 
Hetastásico . 

PORCENTAJE 

57.94 

14 

6.54 

5.60 

4.70 

3.70 

2.70 

2.70 

0.9 

0.9 

Es importante hacer notar qUe de los 62 casos reportados 

como hepatitis viral, sólo en 29 de ellos se comprobó el d iag-

nóstico con exámenes de laboratorio o c o n estudio anatomopato­

lógico. 
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C U A D R O No.3 

Multiparidad al momento de ocurrlr la ictericia 

No. EMBARAZOS No. PACIENTES 

ler. Embarazo 36 

20. ¡¡ 13 

30. !I 13 

40. !I 14 

50. l! 9 

60. n 3 

70. 11 6 

80 . Y! 4 

90. !I 2 

100. Ii l¡. 

140. " 2 

200. Ii 1 

En el cuadro anterior, se presenta el número de embara­

zos de la paciente al ocurrir la ictericia; se observa que en 

la mayoría de casos este proceso se presentó durante e l primer 

embarazo. La causa de ésto se desconoce. 
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C U A D R O No.4 

TAS A DE MORTALIDAD MATERNA 

Enfermedad 

Hepatitis viral 

Intoxicación fosforada 

Paludismo 

Co lecistitis calculosa 

Cirro s i s h epática 

Hepatitis séptica 

Hepatitis amebiana 

Toxemia del embarazo 

Ictericia hemolítica 

Carcinoma hepático 

Porcentaje 

9.67 

66.6 

O 

16.6 

40 

O 

33.3 

66.6 

O 

100.0 

En el cuadro No.4 se agrupa el porcentaje de mortalidad 

materna e n or den de frecuencia de l a enfermedad y n o de mortali 

dad por e lla. Observamos que el 100% descrito para carcinoma -

hepático corresponde a un s o l o caso de d icha enfermedad; e l 20 . 

lugar corresponde a Toxemia del embarazo e intoxicación f osfora 

da c o n una tasa de 66.6% de 3 y 15 casos r e spe ctivame nte. 
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'-' l" ~ U U .lo U .1. ..L '-' n 

No . Re gistro Eda d Pa ri dad DI AGNOSTICO CLINICO 

41 59-67 27 a . 4-4-0-4 Sep ticemi a -Embat.­
Embo lismo pulmo na r 
s éptico .. 

DI AGNOSTICO ANATOMICO CONDICION PRODUCTO 

Co litis amebiana . a bsce Ni ño s a no na cido a 
s o he pático ame bia no t é rmino . 

40 83-66 19 a . 2-1-0-1 Pree clamp s ia. He pa ­
titis vira l 

To xemi a ? 
Hepatitis viral ? 

Pa rto prematuro .Ni 
- t ., -no npgar 6-Murl O 

7405-65 

19486-66 

8189-66 

2009-65 

20 a . 2-1-0-1 Ecl a mpsi a 

20 3. . ? Intoxica ció n f osfo 
r a da . 

24 a. 7-6-0-6 Intoxicación f o s­
f orada . Aborto s ep . 

30 a. 4-3-0- 2 Coma h epático .Emba 
r a zo 3 s ema na s 

Hepatitis v i ra l 

Aborto . Intoxica ció n 
f osforada . 

I n t o xic a ción f o sfo ­
rada . No h a y. 

Hepatitis a gu d a.Des­
nutrició n. 

Fe t o 2 8 sem.ln 
úte r o . 

Ab orto incompl e t o 
8 sema n a s. 

l\borto sé;; t ico 8 
s e ma n a s. 

Emb a r a zo 2 3 s e ma = 
n a s in-útero . 

4629 28 a . 2-1-1-1 Intoxica ción f osfor a Intoxic.fosfo rada Aborte p r o vo cado 
1 0 s ema na s. 

8 6652 

1936-65 

da.Sho ck e ndo t óx. - Mi ome tritis. Ne cro 
___ ? bortQ _?_eRt o . sis he p . e ndome trit. 

27 a . 4-3-0-2 

32 a . ? 

Hepatitis vira l 
c oma h ep . aborto 
16 s emanas 

He patitis vira l 
Aborto 16 s em. 

He patitis vira l.Ne cro 
siso He pática - c ifusa ­
Ab orto . 

Aborto incompl e t o 
16 s ema na s. 

C ole~itiásis c o l edo c o Ab orto 16 semana s 
litia sis. Co lan gitis 
Endome tritis 

N 
CJ"l 

-------------------------------------------------------------



C A S U I S TIC A 

No . Registro Edad Paridad DIAGNOSTICO CLINICO 

8708-65 

1 8961-66 

14898- 65 

25 a. 5-4-0-4 Ca.hep&tico metast&­
sico Obito fetal 

15 a . 1-0-0-0 Intox.fosforada ­
embarazo 10 sem. 

23 a. 3-2-1-2 Intoxicac.fosfor ada 
Emb. 8 semana s 

DI AGN OSTICO ANATOMICO CONDICION PRODUCTO 

Ade no cade c o 1on me tas­
tásico hi g o y vías -
biliares. 

Intoxicación f osfor a 
da, Necros is H.difu~ 
sa a gu da . 

Intoxicac.fosfor ada 
Hepatitis t óxica 
Embaraz0 . 8 semanas 

O~ito feta1.Part o 
pr ematuro . 

Aborto 10 s eman a s. 

Fe to in-útero 8 s e 
manas. 

------------------------------------------------------------
12774-67 

5523-67 

13731-66 

6471 

67159-

19 a. 1-0-0-0 Intoxicac.fosforada 
Emb . 14 s emana s 

18 a. 1-0-0-0 Intoxic.fosfo r aja 
Emb. 8 s emana s 

1 6 a . 1-0-0-0 Intoxic.fosforada 

23 a . 1-0-0-0 

20 a . 2-1-1-0 

Intoxicac.fosfo r ada 

Hepatitis viral 
Coma h ep&tico 

Intoxicac.fosforada 
Necros is difusa a 
guda . 

Intoxic.fosforada 
Necrosis aguda hep& 
tica. Hemorragia. ~ -

Abor t o 14 semanas 

Aborto 8 sema nas 

Necrosis difusa aguda Aborto 12 sema nas 
Intoxicac.fo sforada 

Necrosis H.difusa agu 
da .lntox.fosforada -

Necrosis h epática d i 
fusa.Hepatitis vira r 

Feto mu erto 23 
semanas . 

.. , ..... ' 
Parto prema turo 36 
s ema nas.F e t o macera 

do . 

N 
m 



No. Registro Ed~d Paridad 
) 

14872 40 a. 8-7-0-5 

86119 17 a. 1-0-0-0 

3937-65 21 a. 1-0-0-0 

C U A D R O No. 5 

C A S U I S TIC A 

DIAGNOSTICO CLINICO 

Cirrosis heDática 
Coma hepático 

Toxemi a (eclampsia) 
He patitis-Obito fe 
tal. 

Intoxicac.fosforada 
Embarazo 33 semanas 

DIAGNOSTICO ANATOMICO CONDICION PRODUCTO 

Cirrosis H.Post-necróti Ab orto 20 semanas 
co.Várices esofágicas.- 4 días an tes de 

morlr. 

Necrosis hepática di­
fusa A.Hepatitis vi 
r a l. 

Intoxicac.fosforada 
Necrosis D. A. Emb. 
33 semanas 

Obito fetal 29 se 
manas.3 días antes. 

Fe t o in-útero 
33 semanas. 1'0 

--.J 
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Pérdida Gestacional 

Con respecto a la pérdida gestacional no se pueden deducir 

conclusiones, debido a que 37 de los pacientes no regresaron­

al tiempo de su parto, o no volvieron a consultar por alguna -

otra causa. 

Sin embargo, observé una marcada tendencia al parto premat~ 

ro y óbito fetal en pacientes con hepatitis grave que llevaron 

a la fase de pre-coma o coma; sobre todo en aquellos casos re­

gistrados durante el último trimestre del embarazo. 

Encontré también un caso de feto hidrópico por incompatibi­

lidad Rh Madre Rh(-) y un caso de óbito fetal en una paciente­

con adenocarcinoma del cólon invasivo al hígado y otros órga -

nos. En los casos de intoxicación fosforada fué muy frecuente 

encontrar abortos previos a la muerte. Finalmente se registró 

un caso de aborto fallido en una paciente con hepatitis palú -

dica. 
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D I S e u s ION 

Se realizó este trabajo revisando 107 expedientes clínicos 

de pacientes embarazadas y 20 autopsias correspondientes. 

En dicho estudio se encontró como causa más frecuente de -

ictericia,. la hepatitis viral, tal como lo encontramos descrito 

en la literatura extranjera. 

Sin embargo, de los 62 casos diagnosticados como tales sólo 

en 29 se comprobó el diagnóstico debido a varias causas, a saber: 

1 - En algunos no s e realizaron estudios de laboratorio orienta-

dos hacia dicha patología. 

2 - En otros casos, las cifras de transaminasas estaban por deb~ 

jo de 300 U. que es l o que tomé como base para el diagnósti­

co de hepatitis viral, debido a que la mayoría de autores 

conside ran que transaminasa arriba de 500 U. s o n indicativas de 

daño hepatocelular difuso del tipo de la hepatitis. 

3 - En otro grupo las pruebas de funcionamiento hepático distintos 

de las transaminasas estaban dentro de límites normal e s. 

En el estudio realizado, encontramos para nuestro país ci-

fras de mortalidad de~ 9.67%, para hepatitis complicando e l emba-

razo. Algunos autores como Roth (8), afirman que la hepatitis du-

rante e l embarazo, no difiere de la misma enfermedad en la mujer 

no grávida, excepto porque ocasionalmente ocurren aborto y parto 

prematuro, por lo cual describe cifras de mortalidad menores del 

1%, tanto para mujeres e mbarazadas como no embarazadas. Sin em-
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de mortalidad por hepatitis y embarazo, hasta del 17%, en regl~ 

nes en que la desnutrición es importante y la hospitalización -

sólo se realiza corno último recurso. 

La mayoría de los casos de hepatitis viral, evolucionaron 

satisfactoriamente y en todos e llos, el tratamiento consistió -

en reposo, dieta rica en carbohidratos, vitaminas del complejo 

B, Vito C, Vit.K. En aquello s casos en que la paciente presentó 

algún trastorno de conducta o evolucionó al pre-coma o coma, se 

administró terapia con esteroides del tipo prednisolona, en do­

sis de 60-200 mg. x día. La administración de esteroides no es­

tuvo en relación con los niveles de bilirrubina sérica encontra 

dos. 

La mayoría de los casos de intoxicación fosforada ocurrle~ 

ron en el primer trimestre del embarazo, posiblemente debido a 

que el tóxico es ingerido por mujeres jóvenes, con fines suici­

das, o para liberarse del producto. El 66.6% de los casos de 

intoxicación fosforada evolucionó hacia la muerte, observando un 

descenso notable en relación con el 100% que veníamos observando 

en años anteriores y con las cifras reportadas por autores ex -

tranjeros los cuales registran tasas de mortalidad general del-

85%, pero mucho más alta que la tasa actual de mortalidad encon 

trada en el Hospital Rosales, para pacientes no embarazadas y -

que es del 8% (18). 

En todas estas pacientes, la terapia consistió en dieta sin 

grasa, sin restricción de proteínas, esteroides (succinato de pre 

_:~_, ___ , __ ...l __ ':'_ ...l-. r-:r: ,nn __ _ le '1- ______ TlI.A':t: L"7 ,\,"':4- v ... " -,~+-..: 
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bióticos de amplio espectro. 

En los casos diagnosticados como hepatitis amebiana se ad 

ministró exclusivamente emetina en dosis de 40 mcg./día x 10 

días, aún sin haber demostrado la presencia de ameba histolyti 

ca en las heces. En todos ellos se obtuvo una respuesta satis­

factoria. 

Hubo des casos en que la ictericia se repitió en dos emba­

razos sucesivos, catalogándos e siempre como hepatitis con pru~ 

bas de laboratorio incompatibles con dicho diagnóstico. 

Estos casos perfectamente podrían corresponder al tipo de 

ictericia recurrente benigna del embarazo, descrita por auto­

res extranjeros pues reúnen tres de las características seña -

ladas como son: 

1) Repetirse en embarazos sucesivos 

2) Haber sido un proceso benigno para la madre y el 

producto 

3) Haber presentado pruebas de funcionamiento hepá­

tico normal e s. 

Una paciente desarrolló ictericia después de la inye cción 

EV de Tetraciclina, en dosis de 500 mg. c/6 horas durante dos 

días, se catalogó como hepatitis pero las pruebas de función 

hepática no apoyaron este diagnóstico. 

Otra de las pacientes en quien se hizo el diagnóstico de 

cirrosis hepática, se comprobó un embarazo molar. 
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RESUMEN Y CONCLUSIONES 

El metabolismo de la bilirrubina durante el embarazo, se 

altera en su mecanismo de excreción y conjugación; debido a -

ésto, la patología hepática durante la gestación adopta cara~ 

teres especiales con cierto aumento en la gravedad del cuadro 

clínico. 

Se revisaron 107 cuadro s clínicos de pacientes que lngr~ 

saron al hospital de maternidad con el diagnóstico de icteri 

Cla por diversa patologÍa, durante un período de 5 años 1963-

1967. 

Encontré, que la patología hepática más frecuente compl~ 

cando el embarazo, fue la hepatitis viral, en segundo lugar­

la intoxicación con fósforo blanco, por "chispas del diablo\!. 

En su mayor parte las pacientes evolucionaron satisfactoria­

mente, a pesar de que se observó una franca tendencia a la -

hospitalizacipn por corto tiempo, con un promedio de permane~ 

Cla hospitalaria de 8.5 días. 

La mayoría de los casos de hepatitis, aproximadamente el 

75% ocurrieron durante el 20. y 3er. trimestre del embarazo. 

Es importante hacer notar, sin embargo, que de los 62 ca­

sos diagnosticados como hepatitis sólo en 29 se comprobó el -

diagnóstico por medio de los exámenes de laboratorio. 

La mortalidad por hepatitis viral encontrada es mayor que 

la reportada por autores extranjeros y que es de menos de 1%(8) 

En cuanto a la mortalidad por intoxicación fosforada, se -
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blemente debido a una atención más temprana y una terapia ade 

cuada. 

En uno de los casos, observé el desarrollo de ictericia -

~espu~s de haber recibido la paciente tetraciclina por vía EV 

en dosis de 2 gms. por día durante dos días. En esta paciente 

se hizo el diagnóstico de hepatitis viral, pero la historia -

clínica y los exámenes de laboratorio no fueron compatibles -

con dicho diagnóstico, este caso, a mi juicio, pudiera catalo­

garse como lesión hepatocelular inducida por la administración 

de tetraciclina. 

En dos pacientes, el cuadro de ictericia se repitió en -

dos embarazos sucesivos, habiendo presentado en las dos oca -

siones, cifras normales de transaminasas. Estos casos perfec­

tamente pudieron incluirse en el grupo de ictericia recurren­

te benigna del embarazo. 

En cuanto a la mortalidad materna total por ictericia, e~ 

contr~ cifras de 20.55% correspondiendo el 9.67% a la mortali 

dad por hepatitis viral, la cual es mayor que el 1% reportado 

por Roth para los EE.UU. La mortalidad por intoxicación fosfo­

rada fué de 66.6%. 

En lo que respecta al producto de la gestación, noté una 

marcada tendencia al parto prematuro y óbito fetal en pacien­

tes con hepatitis viral grave, considerando como tal aquellos 

casos que llegaron a la fase de coma o semi-coma, o que prese~ 

taron cifras de bilirrubina arriba de 16 mg. x 100 ml. o valo­

res de transaminasas arriba de 2000 u. 

"L"_ -"-_~ __ "'1 ...... _______ ~ ...... ::_~_ .... :: __ .... :::!?_ c __ .c __ ..... A ..... h, .. "h. ......... ........ ~_..4~ ,l ...... 
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R E e o M E N D A e ION E S 

Toda paciente con ictericia complicando e l embarazo 

debe ser ingresadd puesto que en e lla toda enferme-

dad hepática r eviste caracteres de mayor gravedad. 

En todo s los casos deberá efectuarse pruebas de fun-

cionamiento hepático para poder hacer un diagnóstico 

correcto y así orientar mejor la terapéutica. 

Prolongar la estancia hospitalaria de acuerdo a la -

gravedad de l cuadro clínico y grado de alteración de 

las pruebas de funcionamiento hepático, debiendo de -

considerar como graves aquellos casos con cifras de 

bilirrubina sérica arriba de 16 mg. y cifras de tran 

saminasas mayores de 2000 u. 

Iniciar temDranamente terapia con esteroides e n los -
~ -

casos de hepatitis grave, con cifras de bilirrubina -

arriba de 15 mg. y transaminasas mayore s de 2000 U. 

Disminuir el uso de tetraciclina por vía parenteral 

en pacientes embarazadas, ya que ha sido demostrado­

por autores extranjeros (20) el desarrollo de necro-

SlS hepática aguda después de la administración de -

dosis grandes (mayores de dos gramos por día) por vía 

endovenosa. 

Tratar las pacientes con intoxicación fosforada como -

si fuera un c oma he pático, desde el inicio, debido a 

que el fósforo blanco es un h epa t o tóxico muy potente. 
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7 Verificar control e s posterio res de pruebas de funcio­

namiento hepático en paciente s que hayan pres entado -

ictericia y embarazo , para poder determinar e l grado ­

de daño funcional persistente o la recupe ración com -

pleta del cuadro patológ ico . 

8 Evitar en lo posible el us o de transfusiones o inye c -

Clones EV durante la gestación por la posibilinad de 

transmitir por e sta vía el virus de la hepatitis. 

9 Elegir cuidadosame nte las drogas a e mplear en la t era 

pia de la hiperemesis gravídica pue s se h a demostrado 

ictericia por la a dministración de antieméticos como 

la clorpromazina. 
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