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- I. INTRODUCCION. _

Debido a que el embarazo puede compliearse com
diversas enfermedades y considerando gque muchas
de ellas cursan com 2lteraciones em la bioquimi
ea de1 metabolismo de la bilirrubina, se deci--
did llevar a eabo una revisidén bibliogrifica -—-
tanto de la ictericia como manifesteeidn de uma
alteracidén orgénica durante el embaraso, eomo -
de las distintas entidades patoldgicas que pue-
den sausaria,

mn el presente trabajo se hace ademds de lo
anterior, una revisién de los conceptos actuales
acerca de la fisiologfa, la quimica y los méto--
dos de laboratorio relacionados con la bilirrubi
na, tratando de eafatizar acerca de los efectos
de la hiperbilirrubinemia sobre el curso del em=
barazo, la madre y el feto.

Al entrar a considerar las distintas enfer-
nedades que pueden eausar Ietericia em el trans-
curso del embarazo, sc¢ hace un breve repaso acel
ca del suadro clinmico, complicaciones y especial
mente m&todos terapfuticos y sus efectos colate-
rales sobre el binomio materno-fetal, cubriendo
adends el pronéstico de cada una de ellas,

Se describen las distintas enfermedades de
acuerdo a la divisidén de dos grupos, asi:
Ietericia en el 7“mbarazo (ictericia que ocurre -
coinecidentemente con el erbarazo) e Ictericia --
del “mbarazo (ictericia peculiar al estado del -
embarazo) de acuerdo a los lirneamientos de Haem-
merli.

De manera pues, que el objetivo furdamental del
presente informe serd el de aportar una guia a-
cerca de 1o informeeidn bibliogrifica mds re—-

ciente acerca del terma y adends proporciormar u-
nra serie de pardmetros tante diagndémticos como-
terapéuticos adecuados al modio en que los Hédi
cos guatemalteeos realizan su labor.




T, OBJWTINCS,

s Gemerales:

| Actualizacidn de conceptos acerea de la fisgio-
logia de la bilirrubina durante el embarazo.

. Dar a conoger los aspectos gernerales mdg impor
tantes acercs de las sunfernedades que nds fre-
enentemente producen icterieia durante el emba

TRZ0 . -
Jonocer el prondstico matermo-fetal durante sl
curso de upa entidad patoldgica que se manl ——

fiesta com iecteriszia de acuerdo a las publica-
cicnes mds recientes a2l respecto.
Dar @ comocer las complicacionzs méds frecuen-——

tes de las enfarmedades que causan ictericia -
en el embarazo a la luz de las ultimas investi
gaciones.

Dar s conocer pardmetrcs diagmosticos y tera~-—
péuticos adecuados al medic guatemalteco,

mspecificos:

Conocer el esquema terapdutico acturl de cada~
una de las enfermedades que curson con icteri-
eia dursnte el embarazo.

Conocer los efectos colaterales sobre el feto,
la madre y el curso del eubarazo que provocan
rmedicanentos taoles cono sulfas, tetracielina,
halotane,

Dar a conocer lo que la biltliogratia actual re
porta acerca de la incidencia de edleulos bi--
liares en el embarazo y las pautes terapéuticas
disponibles,

Comocer em qué trimestre del embarazo debe a--
pliearse cada una de las pautas terapduticas -~
mencionadas en las entidades patoldgicas inves
tigadas. N



I1T. GENERALIDADES.

4, Tetructurs Tisioldsica del hizado, (1,2,3)

Pl higado es el drg-no mayor de la econo-
mias en el adulto pesa umos 14CC grumos. Tigne

wn color pardo-rojizo. In SU MAyoT varte se -

halla en la porcidn derscha del euerpo, con la

superficies superioY CONVeI2 adaptada a la su--

perficie inferior cdregva del diafragma. T8 U-

ra gldndula doble, exdcorima ¥ enddcrina ¥ om0
: =

otras gldndulas esid formado por un parsnquing
y un estroma. Wl primero es de Indole epite—-—
ligl y deriva del enmdodermo; el estroma estd -
compuesto de tejido coneetivo ¥ deriva del nme-
soderno,

| A,1. Hepatocitos

Tas células parenguimatosas del higado se eono-
een ecomo hepatocitos, que observados al eorte -
de hizado con hematoxilima y eosina, estin dige
puestos en lo que ~arecen ser hileras (11anadas
tombidn corddnes) o células cue en corte pare——
ecenm tenar anehura de una sola célula. Suelen =
onagtomosarse uras con otras, alrededor de los-
sirusoides hevdticos. Is mediante los ginusoi-
des que la sangre eircula a través del higado,-
de manera que los hepatocitos de los cordones,
tienen la posibilidad de obtener autrientes y -
expulsar los productos de desscho, asf como de-
secrssidn de algumos de sus productos hacia el
torrente vasculsr, en relacidn con su funeidn -
enddcrina.

™ estroma lo constituye una cdpsula de tejido
conectivo delgado (de Glisson) que a mivel del
hilio penetra em el rarénquima hepdtico, ramifl
cendosc anpliamente. i

4.2. Tobulillo Hevpdtico:

Ta umided funcioral b#sica del higado es el lo-
bulillo hepético, estruetura cilindrica de urnos
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didmetroc, Tl hizado humano contiene aproximada-
mente 50,000 a 100,000 lobulillos.
Fl lobulillo hepdtico estd dispuesto alrededor -
de una VINA CENTRAL gque se vacia en las venas s
prahepdticas y por ollas a la vena cava. Tl lo-
bulillo estd compuesio principalments de varias
placas celulares hepdticas, gue se extisnden em
direceidn centrifuga desde la vena central. Ca
da una de las placas hepdticas sucle tener espe
gor de dos células; sntre las células vecinas —
hay pequefios CAINALICULOS BILIARIS que se vacian
an CONDUCTOS BILIARSS TERMINALSS situndos en los
tabiques entre lobulillos hepdticos vecinos., ™
los tabiques tambidm hay pequefias VINULAS PCRTA,
LZ5 que reciben su saigre de las venas porias,
Desde estas vénulas la sangre pasa a SINUSOIDES
TPATICOS ramificados y aplanados situados entr
las léninas hepdticas y de alli a la vena centr
Asf pues, todas las células hspdticas que-
dan expuestas en uno de sus lados al flujo de
sangre portal ¥y en el otro 2 los canalieuwlos bi
lisres.
Tos sinusoides venosos estdn revestidos de dos
tipog de células: 1) Células endoteliales tipi
cas y 2) Células de Fupffer, voluminosasg célula
reticuloendoteliales capaces de fagocitar bacte
rias y otras materias extrafias presentes en la
sangre.,
Por debajo de ésta capa, entre las células endo
teliales y las células hepdticas, se encuentra
un estrecho espacio llamado ESFACIC DI DISSE, C
no existen grandes poros en el endotelio, las -
sustancias del plasna llegan fécilmente a los e
pacios de Digse.

A.3. Risgo Sanguineo a travéds del Hisado:

Pasan aproximadam:nte 800 a 1000 nl, de sangre
de la vena porta a través de los sinusoides heg
ticos cada minuto; ademds, hay un flujo adicio-




ngl de aproximadaments 400 ml., =n los sinusoi-
deg procedentes de la arteria hopatica; el to-
tal, enm promedio, es de umos 1400 ml/mimuto.-

B. METARCLISMO NCRMAL D%® LA BILIRRUBINA. (2,4,
5’6)a g

Cuando los gldéhulos rojos salen de la nmédula y
penetran en el torrente sanzuineo, mormalmente
eirculan durante 100 a 120 dias antes de ser -
gdestrufdos, Aunqus los gldbwlos rojos no tie-
nen micleo, todavia conservan enzimas citoplds
micas para netabolizar la glucosa y oiras sus-
tanciss, asi como para utilizar oxigeno; pero-
estos sistemas metabdlicos van sisndo mds fri-
giles, probablemente porgue sus procesos meta-
bélicos simplemente se desgastan., Cuando la -
membrana celular se ha vuelto muy frigil, se -
rompe al atravesar algin lugar estrecho em la
cireulacidn. Yuchass de las células rojas so -
fragmentan en el bazo al gquedar exprinidas a -
través de la »ulpa roja. Cuando se extirpa el
bazo, el ndmero de células smormales y células
viszjas que circulan en la sangre aumentan con-
siderablemente, '

71 higado es el drgano principal capaz de meta
bolizar 1a bilirrubina. Cuando asnos el 757 -
de la bilirrubina producida diariamente deriva
de los eritrocitos; el resto provieme de los -
citocromos y otras hemes hepdticas,

Ta hemoglobina liberada de las células qu
se rompsn es fagocitada y digerida casi inme--
diatamente por las células reticuloendotelia—
les liberando hierro, gue Vva a parar nusvamen-
te a la sangre y e3 transportado mor la trans-
ferrina hacia la médula dsea para producir gld
bulos rojos nuevos, 0 al hizado y otros tejidc
para ser slmacenado en forma de ferritina. Ls
porcidn HEM de la hemoglobina se convierte en-
a1l miementn Wildar BEILIRRUBIEA aue as =slipinag-
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b de hemoglobina degradado se formanm aproxi-
hdanmente 35 mzs de bilirrubina. Tl secuestro
e eritrocitos, el catabolismo d=l heme en bi-
irrubina y su liberacidén en la circulacidn du
2 de 15 a 75 minutos. ‘

urquz el mecanismo exacto de la conversidn de
o hemoglobina no se conoce biem, si se sabe -
e 1a froceidn hem es oxigenada por la catali
lacidén de la enzima microsomsel heme—oxigenasa
e se encuentra en 21 higado, crebro, rifion,-
jazo y pulmones, abriendo el anillo para for--
ar biliverdina. T%eta Wltima sustancia es re-
[ucida a dilirrubina por medio de la HADPH-re-
luctasa dependiente de biliverdina.

or cada molécula de heme degradada se forma 1
13 de bilirrubina y una de mondxido de carbono.
la hilirrubina asi »nroducida, denominada INDI-
{ECTA, es insoluble en agua a un pH menor de -
1.8 por 1o cual no puede excratarse por el ri-
fon. Su transporte del sistema reticuloendotz
ial a la celdilla hepdtica lo hace por medio
le su unidén con la albdmina, de la cual, una -
jlola se combina con dos molas de bilirrubina.
2 bilirrubina iadirsecta o no conjugada es li-
bogcluble ¥ su unidn con la albumina aumenta -
fu solubilidad en el plasma.

[arios medicanenitos son capaces de desplazar -
la bilirrubina de la alhimina, vor sjemplo: asg
pirina, sulfas,etc., con lo.cual el paso de la
nisma hacia los t=2jidos, vrincipalment=s el ce-
p2bro, aumenta, sisndo posible gque se presents
cernictarus por el paso de bilirrubina indirec
ta al 1liquido cefalorraquideo y a las nsuronas
le los n%cleos basales, hipocampo, cersbelo ¥
bulbo, produciendose necrosis neuronal, Drobda-
bl smente al interferir en la respiracidn celu-
lar. Ias concentraciones elevadas de bilirru-
bina conjugada no se han asociado con kernictg
s, porque es poco soluble en lipidos.-



A nivel hepdtico el mstabolismo de la hilirru-
bina ocurre en 4 pasos relacionados entre si:
1. Transfsrzncia ds bilirrubina no conjugada
- desde el plasma hacia la celula hepatica:

Esto ocurre por unm proceso en el cual la bili-
rrubina es separada de la albumina antes de la
capta01on Henéulﬂa, de una manera poco entpndl
da ain; 21 recambio de bilirrubina entre el ﬂl
gado y el plasma es bidireccional.

2. Transnorte Intracelular:

La mayoria de la bilirrubina no conjugada den-
tro de la cflula hepdtica existe en el citosol
unida a dos proteinas intracelulares designada
¥ (Ligandina) v Z. Una vez unida la bilirrubi
na a estas proteinaq es transportada al reticu
lo endonlédsmico para su conaugac1én.

B ”on;uga016n'

Tl higado contiene una enzima llamada Glucoro-
nlltrdnsferasa, que actia como catalizador del
paso del dcido glucordnico a partir del dcide
glucordnico urldin difosfato a varios recepto-
res fendlicos, carboxflicos y aminos. 71 pro-
ducto final es la bilirrubina glucordénida, la
cual posiblemente no sea un sdélo plgmento, sin
una coleccidén heterdgena de compusstos.
Los principales conaugadou de bilirrubina en e
hombre son diglucordnidos y monoglucordnidos.
4, Txcresidn Biliar:

Foco, si algo de bilirrubina conjugada eshsd pr
sente ordinariamente en la célula hepdtica, in
dicando que a la conjugacidn le sisgue una remo
cién rédpida del conjugado a través de la membr
na canallcular dentro del conducto biliar. La
bilirrubina directa se excreta a los conalicul
biliares a través ds un mecanismo de transport
activo.

in 21 intesvino, la bilirrubina directa es hi-
drolizada hacia la forma no conjugada por medi




de la actividad de la beta-glucoronidasa y es
absorbida del intestino como tal. Ta conver-
sign de bilirrubina a urobilindgenoc por accid
bacteriana no siempre es cuantitativamente re
lacionada con la excrzsidn total de bilirrubi
na, de tal forma, gue un valor elevado del ur
bilindgzeno faecal excretado es indicativo de a
mento de la produccidén de bilirrubina (v.gr.
hemélisis), un valor normal no descarta la pr
sencia de una tasa significativa de hemdlisis
Se sabe gue la nlacenta excreta la bili-
rrubina fetal hacisz la circulacién materna, -
siendo esta la explicacidn por la cual en la
eritroblastosis fetal el recidn nacido no nac
ictérico. Como la albidmina no crusa la place
ta, la bilirrubina se disocia de ésta dltima.
La bilirrubina se mide por medio del dis
zorreactivo de van den Bergh y se informa la
concentracidn total y la froccidn "directa".
Ta concentracidén d=l componsnte "indirecto" s
determina sustrayendo el wvalor "directo" del
total. Los sstudios han mostrado que el comg
nente de reaccidén "directa" corresponde al di
glucordnido de bilirrubina, soluble en agua,
llamada bilirrubina conjugada, ¥ el indirectc
pertenece al pigmento insoluble (libre) que n
ha llegado a las células del parénquima heni-
tico.
Valores normalss: Indirecta: C.2 a 0.5 mgs%h
Directa: 0.1 a 0,3 ngs?
El valor d=2 un resultado anormal de bilirrubi
sérica "total" estriba en su especificidad ps
ra la disfuncidn hepidtica. FE1 aumento por er
cima de lo normal indica superproduccidn (hen
lisis), algin tipo de enfermedad hepatoceluls
(hepatitis) o afeccidn del tracto biliar (ecol
litiasis). Oin embargo, la concentracidn to-
tal de bilirrubina no es un indicador sensibl
de obstruccidn biliar o lesidn hespatocelular,



ya que puede haber cirrosis acentuada o cédlcu-
los en el colédoco a pesar de que Ssta aparece
normal, La separacidn en componentes "indirec
to" y "directo" es esencial para detectar ent:
dades caracterizadas por elevacidn de una de -
las dos. Ta elevacidn de la bilirrubina dirs
ta indica que hay una lesidn primaria de los -
hepatocitos, ain cuando la concentracidn séri-
ca total permanezca normal.

Solamente la bilirrubina soluble en azua (con-
jugada) aparece en la orina, ya que la no con-
jugada (libre) estd unida estrechamente a la -
albimina y no se¢ elimina por los rifiones. To)
consiguiente, la bilirrubina se encuentra con
frecuencia en la orina d= personas con lesio--
nes hepatocelulares o enfermedades del tracto
biliar, pero no en nersonas con hemdligis.

La determinacidn de bilirrubina en la orina e:
precisa (se pueden detectar 0,05 mgs?) y espe-
cifica. Este exdmen es importante en el diag-
nostico por las gizui:ntes razonss: la ausen--
cia del pigmeato en la orina de un paciente iq
térico, suziere un estado hemolitico intravas-
cular, mientras que la bilirrubina aumentada -
en orina confirma la sospecha clinica de icte-
ricia y también es un indice precoz de lesidén
hepatocelular o colestdsis, puesto que la pre-
sencia de bilirrubina en orina muede antecede:
a su aumento en el suero,

C. Ictericia. (4,7,8)

Ictericia es la coloracidén amarilla de la pie
y conjuntivas causada por la fijacidn de la b:
lirrubina al tejido graso subcutdnzo principal
" mente. :

Suele manifestarse en la esclerdtica y en la -

piel cuando las concentraciones en gl susro p:




2]10=

san de 2 a 3 ngsh.

Las mucosas, cuya coloracidn depende de la ss
sre capilar, por lo general sélo se observan
ictédricas cuando los niveleg de »ilirrubina
son muy elevados.

La hiperbilirrubinemia con ictericia puede ds
pender de uno o diversos nscanismos, incluyer
do »roduccidn excesiva de pigmento, disminuc]
en la captacidn de bilirrubina, alteracidn de
la conjugacidn en la cdlula hepdtica o dismi:
cidn de la excresidén del pigmentc conjugado.



IV. FISIOLOGIA HEPATICA DURANTE GL EMBARAZO.
(9,10,11,12,13,14) ‘

A, Cambios Anatémicos:

El embarazo provoca cambios minimos en la es-
tructura hepidtica. Wo s2 ha cemprobadoe agran
damisnto en 21 higado humano. ®l tamafio heps
tico es diffcil de estimar clinicamente duran
te 2l embarazo especialmente al término debid
al desplazamiento provocado por =1 agrandamiec
to uterino. Un higado agrandado y fdcilmente
palpable en el embarazo avanzado debe conside
rarse como una fuerte evidencia de enfermedad
hepdtica.

B. Funcidn Hepdtica:

1. Cambios bioguimicos:

La concentracidén total de proteinas séricas &
clina aproximadamente 20% a la mitad del embe
razo, efecto gie ha sido ampliamente atribuid
a 12 declinacidn sustancial de la albimina sé
rica., Hay un pequ=fio incremento en las globtu
linas alfa y beta con una minima reduccidn de
las gamma globulinas.

Una @roporcidén de la disminucidén de la albilm:
na sérica puedz ser atribuida a la simnle 4il
cidn causada por 21 incrimeante en 21 volumen
sanguineo total, aungue un incremento en el ¢
tabolismo de la alburina sin un increm=nto c¢
pensatorio en su sintesis tanbidn ha sido de:
crito darante el embarazo.

Eay un aunento sisnificativo en el fibrindge:
sérico como consacusncia del aumento en la s:
tesis del mismo. '

2. Funciones Txcretoras:

Se ha reportado un incremento leve de la bil:
rrubina sérica en un 5% de embarazos nornale:
sizndo la fraccidn directa la responsable de
egate aumento. Ta elevacidn nmaterna de la bi



rrubina no conjugada por cualquler causa pue=
de causar transferen01a de la misma a1 feto.

3. Enzimas Séricas:
Ta fosfatazsa alcalina sérica se sncuentra re-
gularmente elevada. =1 aumento es moderado -
durants la srimera mitad del embarazo pero au
menta rénidsmente en 21 dltimo trimestre, al=
canzando un pico mdximo de 2 a 4 veces lo nor
mal. Gran parte del anmento es atribufdo a -
las isoenzimas de fosfatasa alcalina de la --
placenta. Existe nn aumento adicional duran-
te el trabajo de parto, especialrente durante
el segundo periodo del parto.
La fosfatasa placentaria disminuye rédpidamen-
te despuds del parto, alcanzando valores nor-
males en unos 20 dias post-parto.
Un patrén de fosfatasa alcalina placentaria -
disminuido durante el tercer trimestre ha si-
do asociado con muerte fetal intradtero. '
No estd claro que todo 21 aumento se deba a la
enzimas de origen rlacentaric, puesto que las
muijeres no grdvidas gque reciben estrdgenos —-
exhiben un aumento de la actividad de fosfata
sa alcalina del suero.-
“n contraste a lo anterior, la transaminasa -
glutdmico oxalacdtica (SGOT) y la pirdvica (S
GPT) no estdn alteradas en el embarazo normal.
Por lo tanto, la determinacidn de éstas dos -
enzimas séricas es Util como un indicador sen
sitivo de dafio hepdtico o de otros drgamnos du
rante el embarazo.

4, Lipvidos séricos:

11 valor normal de colesterol en el tercer tri
nestre es casi el doble del limite nornal pa-
ra mujeres no embarazadas de la nlsma edad.



V. ICTERICIA Y SMBARAZO.
A. ICTERICIA D3I, ANBARAZO.

1. Colestédsis Intrahenétlca del embarazo.

{9,20,11,12,15)
Tamblén ha 51do llamada Ictericia del embara-
z0o, heratosis, colestdsis recurrente del emba
- Trazo. :
Ha sido descrita més frecuentemente en mujeres
escandinavas y chilenas, en quienes la inciden
cia estimada es de 2.4% de todos los embarazos
pensandose que puede haber una disposicidn he-
reditaria.
Bstd considerada coro la segunda causa mds co-
min de ictericia en el embarazo. La etiologia
es desconocida. No hay secuelas asociadas pe-
ro hay una tendencia definitiva a la recurren-
cia en embarazos subsecuentes.
Se caracteriza por nrurito e ictericia, los —-
cualec desaparecen rdpidsmente despuds del par
to. El1 prurito, sl cual constituys el primer
sintoma ¥ el cual domina el curso clinico, u-—-
sualmente comienza entre la sexta y la treinta
y ocho semanes de embarazo, es generalizado y
empeora de noche.
La ictericia también puede aparecer entre la 7
y la 39 semanas, generalmente es moderada y no
fluctia. ILas heces unsualmente son de color —-
normal., Wl diazgndstico puede hacerse basado -
en lo anterior y corroborado por los siguien—-
tes hechos:
a. Ausencia de otros 31ptoma gastrointestina-
les 0 generales.
b. Ausencia de historis de ingestién de drogas
que se sabe producen colestésis.
¢. Puede haber historia de casos similares en
embarazos previos o con la ingestidén de an-
ticonceptivos orales




d. Higado usualmente de tamafio normal y no do-
loroso. i :
f. Hallazgos de laboratorio: Fosfgtasa Alcali-
nz aumentada hasta valores 7 a 10 veces lo
normal, persistiendo en ocasiones o incluso
avmentando mds después del parto. :
Los niveles de 5Snucleotidasa también estsdn
elevados, lo cual indica que el aumento en
~ la fosfatasa alcalina que se vé en éste sin
drome es de origen hepAtico aunque la frac-
cién que se encuentra eleveda es 1la placen-
taria, _—
La bilirrubina sérica estd moderadamente e-
levada en la mayoria de las pacientes, con
valores menores a 5-6 mgs%, virtualmente ja
mds se ven valores arriba de 10 mgs%. FEL —
incremento es casi enter-mente a expensas -
de la fraccidn directa, observandose bili-—-—
rrubinuria en la mayoria de las pacientes.
Tiempo de protrombina usualmente normal, a
menos que la ictericia aparezca tempranamen
te en el embarazo con lo cual hay malsbsor—
¢idén de vitaminas liposolubles.
Ambas i{rensaminasas séricas pusden estar mo
deradamente aumentadas, unas 3 a 4 veces lo
nOI'Inial. i
La excresidn de riol estd disminufda.
El mecanismo de la colestdsis en este sindrome
no estd claro, aungue hay evidencis que sugie—
re que una sensibilidad aumentada en estas pa-
cientes al aurento de hormonas estrogénicas —-—
durante el embarazo podria ser lsa causa, ya -—-
que la administracidén de contraceptivos orales
a poclentes con antecedentes de éste sindrome
desarrollan sintomatologia similar. -
Histolégicamente el higado dnicsnente muestra
colestdsis minima, focal, principalmente alre
dedor de las venas centrsles, '
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Pronéstico: Varias revisidnes han reportado
una incidencia zumentada de presiaturidad, -
muerte fetal (6 & 40%) y trabajo de parto -
prematuro (33 a 87%).-

TRATAMIGENTO: '

-3i el tiempo de protrombina estd aumentado,
administrar Vit. K 25 mgs I.M. i
=Colestiremina 3-4 gramos tres o cuatro veces
al dfa, para aliviar el »rurito. 3ZEsta droga
interfiere la absorcidn de vitaminas liposo-
lubles, por lo cual debe suprimirse su uUs0 —-
- prolongado y dar suplementos vitanfnicos lipo

solubles parenteralmente,
Debe tomarse en cuenta ademds que aungue con
el uso de &sta medicina el prurito es alivia-
do rédpidamente, hay una recurrencia del mismo
en 1 8 2 dfas si es omitida. Los efectos se-
cundarios son minimos pero puede haher ndusea
ancrexia o constipacidn.

-Fmplear tdcnicas de vigilancia fetal, evaluar
. induccidén electiva cuando el feto esté madu-
ro, .evidenciado por una relacidn lecitina/es~
fingomielina igual o mayor de 2.0.
- =Post-parto: Debe evitarse uso de anticoncep-
tivos oreles, ademds informar a la madre de
la posible recurrencia de los sintomas,

2, Pruritus Gravidarum.

Parece no ser mig que una forma moderada de -

colestdsis idiopdtica del embarazo. Ia pacien
te puede present:r Unicamente prurito y evi—-—
dencia quimica de colestédsis pero sin icteri-

cia. Bsta entidad tanbien responde a2l uso de

colestiranmina, . R




=16=

54 Tclampsia/Preeclampsia. (9,10,11,12,13,14,15
Bl higado puecde ostanp afectado en estas enti-
dades como parte de un desorden Vascular gene-
ralizado.

Los canbiog en la funcidn hepédtics usualmente
observados son: ‘

Elevacidén de 1a fosfataga alcalina y menos co-
rrientemente un Pequelio aumento en lg 3GOT. ILg
extensidn de es5tos cambiog funcionalesg eg rara
lela al ecurge clinico, y una rdpida cafda en —

La eleva~idn de los valores de bilirrubing es
algo raro cuando el cuadro de Presentacidn eg
noderado, S6lamente 10% de 1as Pacientes e——
clémpticag presentan ictericia,

ocasional de las células hepdticas,
Necrosig hemorrdgica Puede aparecer en casos -
SEeVeros ¢ fatalog ¥ »robablemente Predispone a
hemorrasia o ruptira hepdtica, '

°l tratamiento ge ésta enfermedad debe estar
irigido a 1. resolucidén de 15 eclampsia m4s
Hue a las legidnes hepdticas, 1as Cuales son

« Atrofia Amariiia Aguda Obstétrica,
(9,10,11,12,13,14,15,17)

sta complicacidn del embarazo,

2, Se presents de dos maneras:
Atrofia anarilla aguda Verdadera: Uns enfer

edad observada en mijeres embarazadag ¥ no enm

arazadas, caracterizads POT ne e

dear aguda ¥ la cual egtz 2erostrado mmn mao—
e S

en extremo ra-



La etioclogiz es desconocida, per: eoxisten va-
ias teorias que tratan de explicarla:
1. Welley reporta 5 casos que fueron tratadas
por pielonefritis en el embarazo con tetraci-
clina. Xs poco exacto considerar la accidn de
éste medicamsnto a nivel hepédtico como la etio
logia de éste problema. Se ha observado que -
rientras la afeccidn grav1dlca respeta las cé-
lulas gque circundan el espacio porta, las le—-
sicnes de la tetraciclina invaden ésa drea. A-
demds, la tetraciclina afecta al higado en —-
cudlquier época del embarazo y aln fuera de &1
¥ su accidén se ejerce hasta en el sexo masculi
no.
2. Varios autores han notade ciertas similitu-
des entre éste sindrome y el de Reye, el cual
avarece mds frecuentemente en la nifiez y se —-
cree debido a la deficiencia de ormnitina-trans
carbanilasa (de?ecto metabdlico innato).
71 defecto congénito completo es altamsnte le-
tal »nara los neonatocs pero existe evidencia de
ue ocurre desmués de desajustss metabdlicos
una enfermedad viral por ejemplo) zn indivi--
duos con una forma fusirada de la deficiencia
enzimdtica, que ha estado clinicansnte silen—-
ciosa previo al insulto metabdlico.
Bs fécil especular que el stress metabdlico —-
del embarazo, (o el embarzzo mds una enferme—-—
dad viral interrscurrents) pudiera empujar a u
na mujer con una deficisncia ensimdtica no re—
conocida hacia un Sindrome de Reye que se mani
festara como una insuficiencia hepdtica aguda
en el embarazo, con higado graso., Si esto fue
ra real, éstas pacisntes podrlan responder fa—
voraolawantﬂ a 1la adminisirocidn pareﬂt ral de
una infusién de ormitina,

Cuadro clinico: La enfermedad empieza abrupta-
mevte, usualmente entre la 36 y 40 semanas o
ain postnarto.

Ta naciznte inicia vdnitos severos v naras atan



tes, a los cuales sigue dolor abdominal y 1

a 7 dias despuds ictericia, la cual raras ve-
ces no sSe presenta. .

50% de las pacisntes desarrollan fiebre signi
ficativa, muchas de ellas presentan hallazgos
sugestivos de preeclampsia, inclusc con oligu
ria y a veces uremia,

Ta pacisnte se vuelve letargica y progresiva-
mente entra en coma con o sin convulsiones, 2
menudo en asociacidn con hematemésis. Ta muexr
te puede ocurrir en pocas horas 0 una a dos =
gsemanas despuds. Generalmente se inicia un -
trabajo de varto prematuro y nace un feto muer
to. B®s interesante saber que si llega a S0=--
brevivir, la pacisnte puede tener nifios norma-
les en enbarazos subsecuentes normales.

Laboratorios: Valores variables.

a. La mayoria de las pacientes presenten icte-
ricia, pero la elevacidn de la bilirrubina
es usualmente menor de 10 mgs¥%. Raramente
puede llegar hasta 25 mgs.

b, leucocitosis (20 mil a 30 mil) con predomi-
nio de polimorfonucleares.

¢, Fosfatasa alcalina aumentada,

d, Tiemno de protrombina aum:sntado.

e. SGOT clevada, pero sus niveles estdn debajo
de 500 unidades/ml,

f. Nitrdgeno de urea entre 70 y 120 mgs% pero
puede estar nomal.

Bl diagnéstico puede hacerse solanente por --
biopsia hepdtica o estudio microscopico del -
 higado en la necropsia. : '

Histoldzicamente se ohserva:

ie Rl h?gado conserva su arquitectura celular.

2. No hay nscrosis celular o si la hay es esca-
za.

3. Las células periféricas son normales.



=19~

4. Hay infiltracién grasa marcada de los hep:
tocitos. ' _

5. Tl citoplasma de las cdlulas afectadas es

- distendido por numerosas vacuolas pequefias
pero los micieos son normales en aspecto
posicidn,

6. Pueden encontrarse trombos de bilis en 1a
regién centrolobulillar,

T. La evidencia de inflamacidn es minima o -
inexistente,

Prondstico: Ia incidencia de mortalidad eg :

ta, tanto para la madre coro para el feto; pe

ra Sheehan es del 90% para ambos.

Tratamiento:

Ya que la sobrevivencia puede sger posible, es
imperativo un tratamisnto médico cuidadoso. -
No hay tratamiento especi{fico ¥ mds que todo
se dirije a combatir la insuficiencia hepdti-
ca y remediar los dafios que mroduce,

Debe mantenerss el nivel normal de glucosa sé
rica ya que las necesidades estdn aunentadas,
vigilar el balance hidroelectrolitico.
Mantener vias adreas Permeables, manejar las
anomalias de coagulacidn y tratar la hemorra-
gia gastrointestinal,

La cusstidén de si debe o no terminarse el em-
barazo permanece indecisa, aunque se consider:
en generzl que el mismo debe resolverse, No -
hay datos que apoyen 1a realizacidn de opera-
cidn Cesdrea por este motivo. Ta condicidn de
las madres no mejora a1l vaciar el dtero y de-
bido a que éstas Pacientes toleran mal 13 ci-
ruzia serd preferible realizar una induceidn
81 no se iniecis trabajo de parto,



== e olueilad Ho83a1103 Indnclida por tetracic;
B (oo )
Bste sindrome tiene un cuadro clfnico e histo
£ico similar al producido por la atrofia amar
1la obstétrica; sresentandose con insuficienc
hepdtica, azotemia y pancreatitis; tambiédn se
observa necrosis del #dbulo renal proximal, i
suficiencia renal y nmuerte.
B8 usual encontrar que esias nacientes han si
tratadas con ddsis altas de tetraciclina medi
te administracidn intravenosa (2.4 a 4 gramos
por dia, segin Burrow y Ferris).
El exdmen histoldgico del hisgado muestra una
generacidn grasa aguda que se inicia en las &
reas centroacinares y se extisnde hacia la ne
feria hasta que todo el 18bulo hepdtico ha si
involucrado. Hay ademds ausencia de necrosis
exudado inflamatorio. _
El proceso total puede representar una situac
en la cual el embarazo aumenta la inhibicidn
sintesis protéica hepdtica provocada por tetr
ceiclina,
Este sindrome ha sido obssrvado en pacientes ;
embarazadas en las cuales se emplearon dosisg ¢
entre 1 y 3 gramos de tetraciclina intravenos:
Ya que los sintomas, cambios de laborato.
rio, asi coro el curso de la enfermedad son i.
dénticos a los de la Atrofia Amarilla Obstétr:
ca, la terapéutica recomendada es la misma.
Actualmente, por ésta razén y wor otros ofect
colaterales provocados por la tetraciclina du.
rante el embarazo, tales como la. coloracidn -
pirpura o »arda de los dientes fetales hasts 1
poplasia de los mismos, no se recomisnds el Us
de éste medicamento dursnte el embarazo,
La mortalidad materna y fetal es muy elevada,
presentandose entre cinco y trece dias despué:
de iniciado &l cuadro, con shock y coma irreve
sible como evento terminal.




B. ICTERICIA EN TL TMBARAZO.

1, Hepatitis Viral. (9,10,11,12,1%,14,15,16
17,18,19,20)

La hepatitis viral aguda es una infeccidén g
neral que afecta principalmente al higado. !
han comprobado como agentes etioldgicos dos
tipos de virus, designados A y B, asi como 1
no o mds virus adicionales, que ss han 1llam
do agentes no A y no B 6 virus C.
La hevatitis viral es la causa mds frecuent
de ictericia en el embarazo. Haemmerli rep
ta que 41.5 % de todos los casos de icteric:
en el embarazo son atri>uidos a ésta entida

. Zstudios con microscdépio electrénico h
demostrado en sl suero el aspecto morfoldgi
de tres particulas semejantes a virus relac:
nadas con hepatitis B. Las formas 22 nm es:
rica y 200 nm tubular guardan relacidn con :
suparficie o tinica del virus de la hepatit:
B. Tambien es posible ver esféras grandes ¢
42 nm, llamadas Partfculas de Dane, que se -
cree representen al virus mismo de la hepat:
tis Bi i i
Las particulas tubularss largas y esféricas
pequefias (22 nm) tienen un antigeno (HBsAg).
que también se presenta en la superficie de
la Particula de Dane. FEl:anticuerpo corres.
nondiente se llema anticuerpyo de superficie
de hepatitis B (anti-HBs).
La particula de Dane puede desorganizarse p
detergentes suaves y se aisla la particula -
central de 27 nm; el centro posee el antige:
central B (HBcAg). 71 anticuerpo especific
(anti~-HBc) no reacciona con el antizeno de
perficie,
7l virus de hepatitis B se clasifica como v
rus DNA. '

El virus de la hevnatitis A es un virus

RNA ain cubievta. Ao 27 nm vract ctvrandtas a1 ~




lor, a los dcides y al éter. Técnicas serold-

gicas han comprobado la anaricidén de un anti-

cuerpo IgM contra dicho virus (denomado tambic

HAV) durante la enfermedad clinica aguda.

Se ha demostrado la importanciz de anti-HAV 3

investigaciones epidemioldgicas que indican 1

siguiente:

1. Anti-HAV sigue siendo demostrable indefini

~ mente. ‘

2. Los individuos con anti-HAV son inmunes a .
reinfeccidn.

3. La frecuencia de anti-HAV aumenta segin la
edad y el estado socioecondmico bajo.

4, Menos de 5% de los individuos con anti-HAV
recusrdan haber tenido heratitis clinica (
gr. la mayor rarte de los casos son anicté
ricos y benignos).

5. "n individuos mayores de 50 afios de edad,
frecuencia ds exposicidn a HAV se acerca a
80% ® ’ }

Ustos estudios sugleren que la infeccidén por |

es muy frecuente y por lo regular cesa espont

neanente, ' :

La hepnatitis C es problema particular en
las unidades de didlisis y transnlante renal;
es transmisible y 2l psriodo de incubacidn es
semejante al de la hewatitis B, habiendo una
frecuencia elevada (10-3%30%) de hepatitis crdén
ca des-uds de infeccidn por este agents.

in general, la hepatitis A tiene un apar
ciniento repentino y agudo, con fiebre, nsduse
fatiga, dolor en el cuadrante superior derech
Hay coluria, se observa esclerdtica ictérica
luego ictericia generalizada.

71 primer test hendtico que se torna anorrmal

la SGCT, la cual aurenta en la fase preictéri

y junto con la SGPT nuede congtituir la unica

evidencia de infeccidn en casos anictéricos.

Los valores de bilirrubina empiezan a aumenta

varios dias después del aparecimiento de los
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SLLITTUDING USUILESNTe gumentesn aunrante 10 3
14 dias antes de iniciar un prolongado retor
no a lo normal. Caracterlzticahente, los va
lores de SGOT declinan antes del pico mdxin
de la elevacién de la bilirrubina.

La fosfatasa alcalina estd elevada, aunque e
to puede ser dificil de comprobar sobre todc
en el Wltimo trimestre del smbarazo cuando 1
niveles de la misra estdn normalmente elevacd
~ La fase de recupcracidn de la hepatitis A re
culere dos a tres semanas durante las cuales
los sintoras desaparccen y la funcidén hepsti
retorna a 1o normal; la recureracidén complet
ocurre en la mayoria de los c280S.-

La hepratitis B puede tener un aparecini
to mds insidioso, con mialgias, linfadenopat
artralgia o incluso artrltls, fatiga a travé
de varios dias o semanas. ILa historia natu:
de las anormalidades bioquimicas mencionadas
vara la heratitis viral de tipo A se aplicar
también a la hepatitis B, mero hay una tende
cia a un curso més ﬂrolonggdo asi como una z
cuperacidn més lenta.

Las estimaciores seriadas de HBgAg han demos
trado que en el curso de la hepatitis B, la
parici%n de este antigeno przcede al aumentc
de SGCT y al aparecimiznto de los sintomas c
nicos. A menudo se observan titulcs decreci
tes durante la fase ictérica. Sin embargo,
sAg, por lo regnlar, sigue siendo demostrabl
durante la fase clinica y bioquimica de hens
tis B asuda; sierndo no demostrable por estir
ciones seroldgicas cuatro a cinco semanas de
pué del comienzo de la ictericia en la mayc
ria de las pacicntes.

Fl tituwlo de HBsAg guarda poca relacidn con
gravedad de la enfermedad clinica. :
Bxiste otra familia de antigenos que se llar
Histema "e", el cu2l se ha comprobado que es
ferente a los demds antigenos mencionados,
rece guardar relacidén con el virus intacto,
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etapa temprana en casi todos los pacientes en -
el periodo agudo de la infeccién por virus de
hepatitis B y perciste en algunos en quienes la
infeccién progresa a hepatitisc crdénica activa.
las madres con sangre positiva para antigeno "e"
transmiten HBsAg a los hijos; en cambio, las mu
jeres con sangre HBsAg positiva pero negativa -
para antigeno "e" no transmitieron HBsAg a la
descendencia.— ,

La incidencia de la hepatitis viral es ca-
si la misra durante el enbarazo gque la que se -
presenta en la poblacidén general; asi mismo, mno
hay una susceptibilidad aumentada durante la --
gestacidn ni el riesgo es mayor de acuerdo a la
presencia o a la edad del embarazo. Tl curso -
clinico de la hepatitis viral en la mujer emba-
razada no difiere significativarmente del obser-
vado en la mujer no embarazada de la nisma edad.
Ia enfermedad no constituye indicacidn para fi-
nelizar el embarazo y la tasa de mortalidad es
la misma que “a de poblacidn no embarazada.
Durante el primer trimestre hay un peguefio in--
cremernto en 1la tasa de abortos pero. poco o nin-
guno en la de anomalfas congénitas.

In el segundo trimestre hay un aumento en la in
cidencia de prematuridad (207 en una serie). L
feto puede adquirir la infeccidén por varios mo-
dos de tronsmigidén: Transplacentaria (poco co-
min), o m4s frecuentemente al tiempo del naci-
miento o en el periodo neonatal. Aln hay contro
versia con respecto 2 si el virus es transmiti-
do a través del calostro o la leche. Ia hepati
tis B puede ser causa de enfermedad crénica en
el neonato.

La complicacidn mds grave es la heratitis fulmi
nante,
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Tratamiento:

1.

3.
4,

6.

8.

VMedidas adecuadas de cuidado, reposo, nutri-
cidn adecuada, vigilancis estrecha vara tra-—
tar rdpidamente las complicacicnes sobre to-
do la hepatitis fulminante ya que en este -
casce la mortalidad llega hasta un 80%.
Obtener HBsAg sérico.

Ixdmenes .seriados de bilirrubinas, SGOT, SGPT
PR v 9P,

Ivitar drogas hepatotdxicas o reducir las do-
gsis si su uso es necessrio.

Cmitir la lactancia (adn coantroversial).

8i la madre tiene HBsAg positivo, buscarlo en
el neonato (no tomarlo del corddn ya que la -
sangre estraida del mismo estd contaminada co:

la materna) '

La cirugfa (por ejemplo cesdrea) en pacientes
infectadas puede ser peligrosa para los opera

dores ya que menos de 0,0001 ml. de sangre in
fectada o cualquier secresidén mucosa puede ——

transmitir la hepatitis. Tor lo tantc aunen-

tar las medidas de proteccidén para los ciruja
nos.,

Globulina sérica inmune (ISG) se recomienda
para los contactos de pacientes con hepatitis
A, administrando 0,01 ml/kg de peso I.M,

Ia globulina inmunitaria para hepatitis B (GIHB)
gse recomienda para individuos que han tenido ex
posicidn de alto riesgo, de la indole de contac-~
to accidental bucal, percutdneo (con unz agunja)
0 con sangre o liguidos corporsles infectados;
se aconsejan dos dosis de 0,04 ml/kg de peso con
intervalo de un mes, lo antes posible después de
la exposicidn. Debe advertirse que las personas
anti-HBs positivas no necesitan inmmunoprofilaxis

Ambos esquemas se han recomendado para los

neonatos nacidog de madres infectadas.



2., Hepatitis por drosas. (9,10,21,22)

Ya hemos mencionado losg efectos de la tetraci-
clina. Para intereses obstétricos mencionare-
moS en este irnciso al Halotane:

La incidencia de hepatotoxicidad se estima que
sea de 1 en 2500 pacientes expuestos. Asi mis
mo la incidencia de ictericia por 4ste medico-
mento es mayor (dos tercios de los casos repor
tados) en pacientes con miltiples exposiciones
al anestésico.

Bl aparecimiento del sindrom2 provocado mor el
halotene es abrupto, usualmente con fiebre y o]
casionalmente acompafiado de rash., Ias pacien—
tes expucstas a la droga por vez primera desa-
rrollan fiebre entre 8 a 14 dizs seguido de —-
niuseas, vémitos e ictericia tres o cuatro dfas
mds tarde., Aquellas con exposiciones repetidas
desarrollan la sintomatolosia antes.,

Los casos fatales se caracterizan por una ic-
tericia profunda, progresiva, fendmenos hemorr:
gicos, ascitis y cona,

La biopsia hepfdtica revela canbios que recuerd:
a los de hepatitis viral.

SGOT y SGPT se encuentran muy elevadas (500- -
5000 X.U.); la fosfatasa alcalina usuzlmente se
eleva menos de tres veces su valor normal.

Los valores de bilirrubina alcanzan cifras muy
altas (mids de 25 mgs%) especialmente los casos
fatales,

Hay leucocitosis con neutrofilia en el 40% de
los casos, asi cowmo hipoprotrombinemiz, Ia -
mortalidad alcanza el 2C al 40%,

El mecanismo aparenta ser una hipersensibilidac
al halotene o a un metabolito del mismo., La ne-
crosis focal observada en muchas casos es una -
forma de dafio que no es usnal en otras lesiones
“hepdticas dependientes de hipersensibiiidad pPo1
1o cual se cree que sea un motabolito el gque p2
vogque el dafio. ~ :




Bl tratamiento es el mismo que se reconienda

para otras hepatovatias, desde cuidados gene-
"rales hasta tratamiento del coma.

Se recomienda que €ste anestésico no sea usa-
do nmds de una vez en un perfodo de seis meses
lo cual se aplica tambien en Obstetricia.

%, Colelitiasis. (9,12,23)

Se presents aproximadamentes en 10% de los a--
dultos blancos, es menos frecuenite en persona
negras y asidticas.

Nilsson encontrd que la incidencia de enferme
dad calculosa de la vesicula =n houdres y muj:
res era igual antes de la pubertad y después
de la menopausia. Durante los afios renstrual
hay una mayor incidenciz en pzacientes de sexo
femenino; a pesar de esto, se ha demostrado g
la colelitiasis no es un factor de mucha rele.
vancia en el diagndstico difersnciel de icter
cia en el embarazo. _

La patogénesis de la colelitiasis se cree que
estd relacionada con la relacién entre lz con
centracién de dcidos biliares/colesterol. Si
hay una disminucidn en los primeros o un aune
to en 2l segundo, se pierde la solubilidad de!
colesterol con el resultado final de formacid:
de cdlculos.

Aungue no estd comprobado, se ha observado qu
puede existir un aumento del covtenido de co-
lesterol en la vesicula biliar de la embaraza
da con disminucidén del contenido de sales bi-
liares; asi mismo, ocurre atonia de la vesicu
la y éstasis biliar.

TLos sintouas son los mismos de la paciente no
embarazada: dolor evigdstrico o en el cuadran
te superior derecho, ndusea, vénitos y ocasio
nalmente intolsrancia a comidas grasas. 7Hsta
pacientes en contraste con las de mediana eda
no tienen sobrepeso. Bl signo mds comin al -
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exdmen fisico es sensibilidad en 21 cuadrante
superior deracho.

Manejo: Hill recomienda en el primer trimest:

dar principalmente trataniento médico (fluidc
I.V., antibidticos y analﬂé31cos) ya que el
riesgo de aborto espontdneo desvués de laparc
tomia es mayor. Dice ademds gue la coleciste
tomia es mejor llevarla a cabo durante 21 se-
gundo . trimestre cuando 21 dtero no ha crecid«
lo suficiente para interferir con el campo O]
‘ratorio. s
Bl tratanicnto sin embargo debe ser individuc
lizado,
71 prondstico fetal es busno al rsaliszar lap:
ro+o#1a- gin embargo, hinoxia traﬂsooeratovlc
e hlboten316n son mal toleradas por el feto b
deben ser evitadas.



VI. CONCLUSIONES.

b

2.
Do
4.

De

La transaminasa glutdmico ozalacética y 1
pirdvica son indicadores precisos de dafio
hepdtico durante el embarazo.
La causa mds comin de ictericia en el emb
raz0 es la hepatitis infecciosa.
La tetraciclina no debe ser administrada
durante el embarazo.
La colecistectomiIa por colzlitiasis es n=
realizarla en el segundo trimestre de emb
razo cuando el dtero no ha crecido lo suf
ciente para irnterferir con el campo opers
rio y el feto corre menos peligro que en
primero, en el cual la posibilidad de abo
to espontdneo desruds de laparotomia es nm
O
%os nedios diagndésticos y terapduticos pr
puestos por la bibliografia consultada, e
su mayoria son aplicables al medio hospit
lario zuatmalteco.
Un higado agrandado y fdcilmente palpable
en el embarazo avanzado debe considerarse
como una fuerte evidencia de enfermesdad h
pdtica.
Tn el 5% de los embarazos normales puede
contrarse un incremsento de la bilirrubina
gérica a exvensas de la fraccidn directa.
Zste aumanto es leve. Ta elevacidn mater
de la bilirrubina no conjugada por cualqu
causa puede provocar transferencia de la
misma al feto, aunque no se presenta icte
ricia en éste Wltimo ya que es metaboliza
por la nadre. :
La fosfatasa alcalina sérica se encuentra
regularuente elevada durante el embarazo,
siendo mds manifissto dicho aumsnto en el
Ultinmo trimestre, alcanzando valores dos
cuatro veces 1o noreal paras »nacieantes no
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barazadas, a expensas de las isoenzimas de o-

rigen placentario. '

9. Ta colestdsis intrahepdtica del embarazo -
tiene una tendencia definitive a la recu--
rrencia en embarazos subsecusnies,

10.La incidencia de mortazlidad en la Atrofia
Amarillia Aguda Obstétrica es del 90% tan—
to rara la madre como para el feto, siendc
la mayor de todas las enfermedades consi-

deradas como causa de ictericia del emba—
razo.
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VII. RECOMENDACIONWES.

1, Fomentar en el medio guatemalteco el estu-

2e

D

dio y la investigacidn sobre el tema Icte-
ricia y Embarazo en todos sus aspectos, pa
ra mejorar la colidad de atencidn médica =
preventiva y curativa.

Que toda paciente gque como complicacidén de
embarazo presente hepatonegalia sea estudi
da desde el punto de vista del tema aqui r
visado con el objeto de realizar un diagnd
tico rdpido y asi instaurar un tratamiento
mds efectivo y mejorar el prondstico mater
no y fetal.

Que todo médico que trate a una paciente e
barazada con ictericia lo reporte a la com
nidad médica con sus hallazgos y caracteri
ticas para obtener un conocimiznto mds anm-
plio de su frecuencia y de los métodos ter
péuticos mds adscuados. |
Que se tomen en cuenta las conclusiones de
presente estudio para tener una imdgen mias
adecuada de los procesos que cursando con

ictericia complican el embarazo.

Que las pacientes embarazadas con icterici
sean consideradas de Alto Riesgo Obstétric
y como tales sean estudiadas y tratadas.
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