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trimestre de la gestacion.

Las transaminasas

estan aumentadas
5-100 veces los valores
normales en el 30% de los
casos de preeclampsiay en
el 90% de las eclampsias.

El control exhaustivo

de la gestante con
hipertensién gestacional
previene el desarrollo de
afecciones mas graves con
participacion hepatica.

Enfermedades hepaticas
propias del embarazo

El embarazo es un estado fisiolégico en una
mujer sana. Los avances actuales han permiti-
dos gestaciones en grupos de riesgo que, junto
a la fertilizacién in wvitro, estd condicionando
embarazos multiples y en edades extremas. En
nuestro pais es cada vez mds frecuente la in-
migracién de paises de Europa oriental, Sura-
mérica 'y Africa, por lo que estdn aumentando
las gestaciones en poblaciones con afecciones
desconocidas. Las enfermedades hepiticas
propias del embarazo se presentan exclusiva-
mente durante la gestacién y se pueden divi-
dirlas en hiperemesis gravidica, colestasis del
embarazo, esteatosis y trastornos relacionados
con la preeclampsia. A su vez, la preeclampsia
se asocia sobre todo con el sindrome de he-
molisis, aumento de enzimas hepdticas y
trombocitopenia (HELLP: hemolysis, elevated
liver enzymes, low platelets) y, en algunos casos,

la degeneracion grasa del higado aguda.

Hiperemesis gravidica

En el 50% de los cuadros de hiperemesis gra-
vidica estd implicado el higado, con un mode-
rado aumento de la bilirrubina directa no su-
perior a 4 mg/dl, combinado o no con una
discreta elevacién de las transaminasas (< 200
U/), y de la fraccion hepitica de la fosfatasa
alcalina (2 veces el valor normal)'. Se trata de
una enfermedad autolimitada con vémitos in-
tensos, deshidratacién y desnutricién aguda.
Se presenta en el primer trimestre y, mds rara-
mente, en el segundo. Este cuadro es mds fre-
cuente en gestantes jévenes, menores de 20
afios, primiparas, obesas y no fumadoras®. Re-
cientemente se ha relacionado con la infeccién
por el Helicobacter pylors, aunque los resultados
no son concluyentes**. La biopsia hepitica no
estd indicada. El diagnéstico diferencial hay
que efectuarlo con una hepatitis viral aguda y
con la mola hidatidiforme.

Con respecto al tratamiento, el soporte nutri-
cional e hidrico normaliza la funcién hepitica.
En los casos muy graves, se puede optar por la
nutricién enteral mediante sonda nasogdstri-
ca. Por ultimo, en los cuadros pertinaces, se ha
ensayado la administracién de metilpredniso-
lona en dosis de 16 mg cada 8 h durante 3
dias, y después con dosis decrecientes durante

2 semanas’.

Colestasis recurrente
benigna del embarazo

Es la segunda causa de ictericia en el embara-
zo tras la hepatitis viral aguda, habitualmente
se presenta en el tercer trimestre. La prevalen-
cia es de 1 caso cada 2.000 a 8.000 embarazos.
No obstante, tiene una amplia variabilidad geo-
grifica: en Chile, la tasa es del 5-10% de las
gestantes, y en casos de partos multiples hasta
del 20%; por el contrario, es excepcional en
China, Japén y Corea y en la raza negra. Aun-
que la etiopatogenia es desconocida, los facto-
res hormonales y genéticos son importantes?.
Se ha relacionado con una disminucién de la
excrecion biliar de estrégenos, en la que inter-
vendrian factores genéticos relacionados con
los antigenos de histocompatibilidad A31 y
B8. La tasa elevada de hormonas gestacionales
favoreceria la aparicién de la enfermedad®. El
cardcter hereditario se sospecha cuando el em-
barazo es Unico, ya que la gestacién multiple
por si sola incrementa la frecuencia’. En los
casos familiares la colestasis se repite en em-
barazos sucesivos. Las repercusiones maternas
son escasas, aunque se han relacionado con
partos prematuros y pérdidas fetales®.

El sintoma mds importante es el prurito, de pre-
dominio nocturno y generalizado. Con menos
frecuencia aparecen nduseas, vomitos y ocasio-
nalmente dolor en hipocondrio derecho. La ic-
tericia, aunque no es constante, se presenta 2 se-
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Las enfermedades propias
del embarazo son la
hiperemesis gravidica, la
colestasis del embarazo, la
esteatosis aguda y la
preeclampsia. A su vez, la
preeclampsia se asocia
con el sindrome HELLP y
en algunos casos con la
degeneracién grasa aguda
del higado.

La hiperemesis gravidica,
que se presenta en el
primer trimestre, se
caracteriza por vomitos
intensos e ictericia. Con
soporte hidrico y
nutricional, se normaliza la
funcion hepatica.

manas después del prurito, con coluria e hipo-
colia. El sindrome tiene la misma duracién que
el embarazo, y se resuelve habitualmente des-
pués del parto en un méximo de 4 semanas.
En la bioquimica se observa un aumento
moderado de la bilirrubina directa (< 6
mg/dl). La fosfatasa alcalina aumenta 4 veces
su valor normal, asf como la GGT. Las tran-
saminasas estin normales o algo aumentadas,
siempre menos de 300 U/IL. El tiempo de
protrombina puede incrementarse por déficit
de vitamina K y por el uso de colestiramina.
El colesterol, otros lipidos séricos y los dcidos
biliares estin aumentados. La ecografia es
normal. La biopsia hepatica sélo estd indica-
da en casos excepcionales, y los hallazgos mds
frecuentes son la conservacién de la estructu-
ra general del higado, con presencia de pig-
mento biliar intracelular y extracelular en el
drea centrolobulillar, escasa infiltracién infla-
matoria en los espacios porta e hiperplasia de
las células de Kiipfter.

El diagnéstico diferencial se efectia con las
hepatitis virales y medicamentosas con compo-
nente colestdsico. En los casos anictéricos, hay
que descartar otras causas de prurito cutineo
primario como el herpes gestacional, el impéti-
go herpetiforme, la dermatitis papular del em-
barazo y la foliculitis pruriginosa, para lo cual
es importante la consulta al dermatélogo.

No hay medidas especificas, y la colestirami-
na (8-16 g/dia) es el tratamiento sintomdtico
mds aceptado. La colestasis y el uso prolon-
gado de colestiramina pueden originar una
disminucién de la vitamina K. Por lo tanto,
hay que vigilar semanalmente el tiempo de
protrombina y, si es necesario, administrar vi-
tamina K en dosis de 10 mg/dfa. Cuando se
normaliza la protrombina, es suficiente una
dosis semanal. El fenobarbital (90 mg/dia,
por la noche) es una alternativa en los casos
que no responden a la colestiramina. La ad-
ministracién oral de 4cido ursodesoxicélico
(15 mg/kg/dia) durante 20 dias alivia el pru-
rito y reduce la concentracién de sales biliares
y transaminasas; incluso podria tener cierta
accién beneficiosa para el nifio, con menos
efectos adversos que la colestiramina’. Se ha
demostrado que la S-adenosil-L-metionina
(SAMe), por via intravenosa, en dosis de 800
mg/dia durante 20 dias, también mejora el
prurito y la ictericia y disminuye los dcidos
biliares, aunque es menos eficaz que el dcido
ursodesoxicélico’. La dexametasona, durante
1 semana en dosis de 12 mg/djia, es efectiva y
mejora los sintomas y las alteraciones de la
bioquimica hepitica'’. Es aconsejable la in-
duccién del parto a partir de las 37 semanas.
La colestasis gravidica no contraindica la lac-
tancia materna.
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Esteatosis aguda
del embarazo

Es un proceso grave que aparece en el tercer
trimestre del embarazo y recuerda al sindro-
me de Reye infantil. La etiopatogenia es des-
conocida, aunque se ha comunicado su rela-
cién con la diabetes insipida del embarazo y
la preeclampsia. En los tdltimos afios se ha
descrito hasta en el 79% de las gestantes he-
terocigéticas para la deficiencia hereditaria
mitocondrial (proteina trifuncional) y con fe-
tos afectados de déficit de 3-hidroxiacil-CoA
deshidrogenasa (LCHAD-mutacién G
1528C), manifestaciones clinicas de pree-
clampsia, higado graso agudo y sindrome
HELLP®, Estd recomendado el estudio de
este defecto enzimdtico en los hijos de las
madres que han presentado esta enfermedad
en la gestacién'*® ya que, si se realiza un
diagnéstico temprano, es posible disminuir
los efectos de esta deficiencia en el neonato o
lactante con medidas dietéticas especificas,
para evitar que desarrollen un sindrome si-
milar al de Reye. Ademis, es importante in-
vestigar este trastorno enzimdtico en la ma-
dre para consejo genético. Recientemente’®,
se ha sefialado la posibilidad de que aparezca
esta enfermedad hepitica en la gestacién
cuando la madre es heterocigética, aunque el
feto sea normal.

La frecuencia es de 1 caso cada 7.000 a
16.000 embarazos'”'8. En el 50% se trata de
mujeres jévenes, obesas y nuliparas. El emba-
razo gemelar aumenta el riesgo: el 14 frente
al 1,25% de las gestaciones tnicas. Se ha des-
crito casos de recurrencia en embarazos ulte-
riores.

El inicio de la enfermedad es inespecifico
con nduseas, vémitos, pérdida de peso, can-
sancio y dolor abdominal epigéstrico o locali-
zado en el cuadrante superior derecho. Evo-
luciona con frecuencia a formas mds graves,
con encefalopatia hepitica, edema pulmonar,
ascitis, insuficiencia renal, coagulopatia de
consumo y fallo multiorgdnico, con mayor
tendencia a la hemorragia de aparatos repro-
ductor y digestivo. El examen fisico es de po-
ca utilidad, la ictericia no es muy intensa y no
se aprecia hepatomegalia. La hipotensién es
habitual, excepto si coincide con preeclamp-
sia.

En la analitica destacan la anemia normociti-
ca, la leucocitosis y la trombocitopenia o la
trombocitemia normal. La ictericia es leve y
las transaminasas y la fosfatasa alcalina estin
algo aumentadas. Otros datos son la hipoglu-
cemia y el aumento de urea y creatinina. El
tiempo de protrombina y el tiempo parcial de



tromboplastina activada (TPTA) estin alar-
gados y el fibrinégeno, disminuido. En la
ecografia se detecta una hiperecogenicidad
difusa, y la tomografia computarizada es mds
fiable para medir densidades, aunque ningu-
na de las 2 técnicas es lo suficientemente
sensible. Si se realiza una biopsia hepitica, se
demostrard una infiltracién grasa microvesi-
cular en los hepatocitos centrolobulillares.

El diagnéstico se sospecha cuando la gestan-
te, con o sin sintomas de preeclampsia, pre-
senta hipoglucemia, disminucién del fibri-
négeno y la actividad de protrombina, en
ausencia de desprendimiento de placenta.
En gestantes con nduseas persistentes, vomi-
tos o dolor epigdstrico en el tercer trimestre,
se recomienda evaluar las enzimas hepdticas
y la funcién renal y el estudio sanguineo
completo y el estudio de coagulacién para
poder diagnosticar este cuadro®. El diagnés-
tico diferencial mds importante es con la he-
patitis aguda grave, la preeclampsia y el sin-
drome HELLP. El curso es ripido, con
signos de insuficiencia hepitica y fallo mul-
tiorgdnico. La tasa de mortalidad fetal es del
23% y la materna, del 18%, aunque tdltima-
mente se han comunicado resultados mds
alentadores, posiblemente relacionados con
el diagnéstico temprano y la interrupcién
del embarazo?. Las manifestaciones clinicas
y analiticas de este proceso mejoran sélo
después del parto.

La principal medida terapéutica consiste en
poner fin al embarazo. Si la coagulacién se
encuentra préxima a la normalidad, se realiza
una cesdrea con anestesia epidural, pues la
anestesia general puede aumentar la lesién
hepitica. Son elementales las medidas de so-
porte para el control de la coagulopatia de
consumo, la insuficiencia renal y la hipoglu-
cemia. El trasplante hepdtico tiene resultados
muy limitados. En general, el tratamiento es

similar al del sindrome HELLP.
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Toxemia gravidica:
preeclampsia
y eclampsia

La preeclampsia es una enfermedad multisis-
témica, que aparece a partir de la semana 20
de gestacién. Se caracteriza por hipertensién
arterial, proteinuria y edemas. Cuando evolu-
ciona a eclampsia, se afladen convulsiones y
coma, debido a la encefalopatia hipertensiva
(tabla 1). La etiologfa es desconocida, entre las
hipétesis sobre su patogenia destacan la alte-
racién de la perfusién placentaria, los factores
genéticos e inmunoldgicos y la disfuncién en-
dotelial. En estudios recientes se ha observa-
do, varias semanas antes de la aparicién de las
manifestaciones clinicas, un marcado desequi-
librio de los factores angiogénicos que podria
contribuir a un diagnéstico temprano® . La
preeclampsia se presenta en el 5-7% de las
gestaciones y la eclampsia, en el 0,1-0,2%. Es
una enfermedad exclusiva del embarazo y en
las formas graves se acompaiia de afeccién he-
pitica. Los factores de riesgo son primiparas,
hipertensién, diabetes, edades extremas, gesta-
cién maltiple o historia previa de toxemia gra-
vidica.

Los sintomas que indican una participacién
hepitica son dolor en epigastrio e hipocondrio
derecho acompanado de nduseas y vémitos. La
ictericia se presenta en el 40% de los casos y
siempre con tasas de bilirrubina inferiores a 6
mg/dL. Si es superior, hay que investigar la po-
sibilidad de infarto hepitico, hemorragia sub-
capsular o rotura hepdtica. Las transaminasas
estin aumentadas de 5-100 veces los valores
normales en el 30% de los casos de preeclamp-
sia y en el 90% de las eclampsias. También se
detecta un aumento poco significativo de la
fosfatasa alcalina. La biopsia hepética demues-
tra dep6sitos de fibrina en los sinusoides peri-
portales, zonas hemorrdgicas e incluso trom-

Tabla 1. Datos de la preeclampsia leve y grave y de la eclampsia

Preeclampsia Edampsia

Leve Grave
Presién arterial > 140/90 mmHg > 160/110 mmHg
Proteinuria >0,3 g/l >5 g/l
Edemas ++ o+
Trastornos cerebrales + Convulsiones, coma
Edema Pulmonar +
Afeccién hepatica 30% 80% 90%
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La colestasis recurrente
benigna, habitualmente en
el tercer trimestre, no
representa ningun riesgo
para la madre, pero hay
un alto grado de
prematuridad de los
neonatos. El tratamiento
se basa en medidas
contra el prurito y la
colestasis, como la
colestiramina (8-16 g/dia),
el acido ursodeoxicoélico
(15 mg/kg/dia) o la
S-adenosil-L-metionina
por via intravenosa, en
dosis de 800 mg/dia.
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La esteatosis aguda del
embarazo es un proceso
grave que aparece en el
tercer trimestre. El inicio de
la enfermedad es
inespecifico con nauseas,
voémitos, pérdida de peso,
cansancio y dolor
abdominal epigastrico o
localizado en el cuadrante
superior derecho. En las
formas graves, evoluciona
a una insuficiencia hepatica
aguda y fallo multiorganico.
La hipotension es habitual,
excepto si coincide con
preeclampsia.

La preeclampsia se
presenta a partir de la
semana 20 de gestacion
y se caracteriza por
hipertension arterial,
proteinuria y edemas. Los
sintomas que indican una
participacion hepatica son
dolor en epigastrio e
hipocondrio derecho
acompahado de nauseas
y vémitos.

Figura 1. Hematoma subcapsular hepdtico
de una paciente que fallecid con un cuadro de

preeclampsia grave y sindrome HELLP

bosis de los vasos pequefios. El cuadro clinico
se puede confundir con colecistitis aguda, cole-
litiasis, dlcera péptica, hepatitis o pancreatitis.
Entre sus complicaciones destaca la anemia
hemolitica microangiopitica con trombocito-
penia y alteracién grave de la funcién hepatica,
el llamado sindrome HELLP. Las complica-
ciones hemorrigicas son muy frecuentes en las
formas graves. Los infartos, hematomas y ro-
turas hepdticas se presentan en los casos de
preeclampsia grave y en el 80% de las eclamp-
sias. El hematoma casi siempre se localiza en
las caras anterior o superior del 16bulo derecho
y se puede romper y originar un hemoperito-
neo (fig. 1). La triada de dolor en hipocondrio
derecho, shock hipovolémico y toxemia gravi-
dica indica hemorragia subcapsular o rotura
hepdtica. El diagnéstico se realiza mediante
paracentesis, lavados peritoneales, ecografia y
tomografia computarizada. La hemorragia ce-
rebral es la causa principal de muertes materna
y fetal, de las que el 16% se debe a las compli-
caciones hepiticas, especialmente la rotura.

El tratamiento temprano de la toxemia gravidi-
ca previene el desarrollo de la disfuncién hepé-
tica. En los casos leves, se puede intentar medi-
das ambulatorias con reposo en cama y
medicacién hipotensora. Se debe hospitalizar
inmediatamente los graves y, dependiendo del
cuadro y de la madurez fetal, se indicard la inte-
rrupcién del embarazo, como se comenta en el
HELLP. Las recomendaciones, segtin Sibai***,
para tratar la hipertensién arterial en el sindro-
me HELLP relacionado con la preeclampsia se
basan, primero, en la administracién de sulfato
magnésico para prevenir las convulsiones (6 g
durante 20 min, seguido de una dosis de man-
tenimiento de 2 g/h). Ademds, es necesario
mantener la presion sist6lica por debajo de 160
mmIHg o la diastélica por debajo de 105
mmHg mediante un bolo de 5 mg de hidrala-
zina, que se repite cada 15-20 min hasta un
méximo de 20 mg/h. Si no mejora la tensién
arterial, se puede usar labetolol (20-40 mg in-
travenosos cada 10-15 min, con un mdximo
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220 mg/h) o nifedipino (10-20 mg oral cada
30 min, con un méximo de 50 mg/h).

El tratamiento del hematoma hepitico puede
ser conservador, pero se requiere una vigilan-
cia muy estrecha y disponer de medios para
realizar una laparotomia urgente. También se
han obtenido buenos resultados con la embo-
lizacién transcatéter. La hepatectomia sélo es-
td indicada en casos de laceracién hepitica o
cuando no se controla la hemorragia. En el
transcurso de la laparotomia hay que realizar
una cesarea.

Sindrome HELLP

La triada sintomdtica que caracteriza el cua-
dro es: hemdlisis, alteracién de las pruebas de
funcién hepitica y disminucién del nimero de
plaquetas. La prevalencia entre las pacientes
con toxemia gravidica es del 4-12%, y el riesgo
de recurrencias en embarazos posteriores, del
4-27%. Las manifestaciones clinicas son mul-
tisistémicas?®?’. En el 12-18% de los casos, la
hipertension y la proteinuria estin ausentes, lo
que dificulta el diagnéstico. La etiopatogenia
es desconocida, pero se ha relacionado con el
ADN fetal libre en la madre, que se podria
usar como marcador para predecir el inicio de
este sindrome?®.

El cuadro clinico se inicia antes del parto, en-
tre las semanas 27 y 36 de gestacién, pero en
un 30% se presenta en el posparto. Habitual-
mente son pacientes de raza blanca, multipa-
ras y mayores de 25 afios. Los sintomas y sig-
nos son parecidos a los de la preeclampsia, y
en una revision reciente de 509 casos de
HELLP se observaron los siguientes datos®:
dolor en epigastrio o hipocondrio derecho
(63%), nduseas y vémitos (36%), cefaleas
(33%), hipertensién (85%) y proteinuria
(87%). La lesién hepitica caracteristica es la
necrosis periportal o focal con depésito de
hialina en el sinusoide. Los datos de sospecha
mds importantes son un nimero de plaquetas
inferior a 100.000/pl y un aumento moderado
de las transaminasas. Otros hallazgos que
completan el cuadro son los siguientes:

— Hemolisis. Aunque la anemia hemolitica
microangiopdtica es caracteristica, al inicio
puede estar ausente. La ictericia aparece en el
66% y refleja tanto la hemolisis como la dis-
funcién hepdtica. La bilirrubina es superior a
1,2 mg/dl y la lactato deshidrogenasa, mayor
de 600U/1. El diagnéstico diferencial mds im-
portante es con la enfermedad biliar y el sin-
drome hemolitico-urémico.

— Aumento de las enzimas hepiticas. La lacta-
to deshidrogenasa es la enzima que mds au-



Figura 2. Fallo multiorgdnico y cuadro de
edema generalizado con ictericia y coagulopatia
de consumo, en una gestante de 35 semanas con

sindrome HELLRP,

menta en relacién con la hemdlisis y la disfun-
cién hepitica (> 600 U/1). La AST es superior
a 70U/1y la ALT aumenta 2-20 veces el valor
normal.

— Disminucién de las plaquetas. El recuento
de plaquetas es inferior a 100.000/pl, aunque
puede alcanzar cifras inferiores a 50.000/pl. E1
diagnéstico diferencial se realiza con el sin-
drome hemolitico-urémico y la pirpura trom-
bocitopénica.

Segtin Sibai®, para diagnosticar un HELLP
se necesita un recuento de plaquetas menor de
100.000/pl; AST, mayor de 70 Ul/]; alteracio-
nes de los hematies en sangre periférica y, por
ultimo, lactato deshidrogenasa superior a 600
U/ (mas de 2 veces el limite superior de la
normalidad) o bilirrubina mayor de 1,2 mg/dl.
Si no cumplen todos los pardmetros anterio-
res, se considera un sindrome HELLP parcial,
que tiene mejor prondstico.

HELLP verdadero

Gestacién

y y

> 34 semanas

y
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Tabla 2. Complicaciones del sindrome HELLP
en 442 casos®

Coagulacioén intravascular 21%
diseminada

Desprendimiento de placenta 16%
Fallo renal agudo 8%
Ascitis 8%
Edema pulmonar 6%
Derrame pleural 6%
Edema cerebral 1%
Desprendimiento de retina 1%
Edema laringeo 1%

En la tabla 2 se detallan las complicaciones
mds importantes®. La mortalidad materna es
del 2-8%, en relacién con la aparicién de fallo
multiorganico (fig. 2). La muerte perinatal os-
cila entre el 7 y el 20%**, aunque hay que re-
saltar que la mortalidad y la morbilidad peri-
natales dependen del tiempo de gestacion, y se
incrementa si es menor de 28 semanas.

El tratamiento fundamental se basa en la inte-
rrupcién del embarazo, sobre todo si la gesta-
cién ha pasado de las 34 semanas, e incluso
antes si aparece una disfuncién multiorganica
(fig. 3). Si la gestacion es menor de 34 sema-
nas y el caso no es grave, se puede administrar
corticoides para acelerar la madurez pulmonar
del feto y provocar el parto lo mas préximo a
la semana 34%'. Se recomienda betametasona

Figura 3. Cudndo se debe finalizar el embarazo
en el sindrome HELLP

24-34 semanas

Estabilidad entre la madre y el feto

:
vy

Provocar el parto 4

y

Si

y

Dexametasona: 24-48 h latencia
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La triada del sindrome
HELLP es hemodlisis,
alteracion de las pruebas
de funcién hepatica y
disminucién del niumero
de trombocitos

(< 100.000 pl). Se
presenta entre la semana
27 y la 36. Ademas,
destacan los datos
descritos en la
preeclampsia.

Los tratamientos de la
esteatosis aguda, la
preeclampsia y el
sindrome HELLP son muy
parecidos. Se basa en la
interrupcion del embarazo,
sobre todo si la gestacion
ha pasado de la semana
34, incluso antes si
aparece una disfuncion
multiorganica. Si la
gestacion es previa a la
semana 34 y el caso no
es grave, se puede
administrar corticoides
durante 48 h para acelerar
la madurez pulmonar del
feto y provocar el parto lo
mas proximo a la semana
34.
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HiGADO Y EMBARAZO

Enfermedades hepidticas propias del embarazo

J. Salmerén y A. Ruiz Extremera

Sibai BM. Diagnosis,
controversies, and
management of the syndrome
of hemolysis, elevated liver

ymes, and low platel
count. Obstet Gynecol.
2004;103:981-91.

En esta revision reciente
sobre el sindrome HELLRE el
autor profundiza en el
andlisis del diagndstico
clinico, los hallazgos de
laboratorio, el diagndstico
diferencial, el prondstico
materno-fetal y el
tratamiento.

Fesenmeier MF, Coppage KH,
Lambers DS, et al. Acute fatty
liver of pregnancy in 3 tertiary
care centers.Am J Obstet
Gynecol. 2005;192:1416-9.

Los autores fy‘éctu'an un
estudio refrospectivo para
analizar los 16 casos de
esteatosis aguda del
embarazo encontrados en 10
anios de revision. Analizan
aspectos demograficos y las
incidencias materno—fetales.
La mortalidad materna fie
del 12,5% y la fetal, del
15%.

Blish KR, Ibdah JA. Maternal
heterozygosity for a
mitochondrial trifunctional
protein mutation as a cause
for liver disease in pregnancy.
Medical Hypotheses.
2004;64:96-100.

Desde 1999 se reconoce que
hasta en el 79% de los casos
de gestantes heterocigoticas
para la deficiencia
hereditaria mitocondrial
(proteina trifuncional) con
fetos afectados de déficit de
3-hidroxiacil-CoA
deshidrogenasa (LCHAD)
tienen manifestaciones
clinicas de preeclampsia,
higado graso agudo y/o
sindrome HELLP Estos
autores han serialado la
posibilidad de que aparezca
enfermedad hepdtica en la
gestacion cuando la madre es
heterocigotica, aunque el feto
sea normal.

intramuscular a 12 mg/24 h durante 2 dias, o
dexametasona intramuscular a 6 mg/12 h du-
rante 2 dias®. Los esteroides no disminuyen la
tasa de complicaciones ni influyen en la mor-
talidad materna. En cambio, si mejoran el re-
cuento de plaquetas, lo que hace posible la
anestesia epidural. Por otro lado, la evidencia
indica que los corticoides mejoran la evolu-
cién perinatal cuando se usan en el sindrome
HELLP antes de la semana 34 de gestaciéon?.
El tratamiento de la hipertension arterial, las
medidas de soporte vital y la correccién de los
trastornos hemodindmicos y de la coagulacién
son esenciales. Estas pacientes deben ser asis-
tidas en una unidad de cuidados intensivos y
se las intuba precozmente, pues una de las
causas desencadenantes de la muerte materna
es el edema laringeo que imposibilita la intu-
bacién.
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