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RESUMEN: 
INTRODUCCIÓN: La Colestasis Intrahepática Gestacional (CIG) es una patología 

hepática frecuente y multifactorial. Altera la homeostasis de Ácidos Biliares (AB), 

aumentando su concentración sérica. Caracterizada también por su expresión clínica, 

afecta la salud materna y los resultados perinatales; aunque no existe consenso en la 

frecuencia de cada una de estas, ni en el valor pronóstico de los parámetros séricos. 
 

OBJETIVO: Determinar la frecuencia de la CIG y su relación con resultados 

perinatales adversos en el Servicio de Obstetricia del Hospital Provincial de Rosario. 
 

MATERIALES Y MÉTODOS: Se realizó un estudio observacional descriptivo, 

retrospectivo y transversal desde el año 2010 hasta 2018. Se utilizó el sistema 

informático perinatal, una planilla de registro de colestasis diseñada por el Servicio y 

las historias clínicas.  
 

RESULTADOS: Se estudiaron 160 pacientes que fueron categorizadas con cuadro 

clínico compatible con colestasis gravídica, representando una prevalencia de 1,23%. 

El tratamiento pautado fue la administración de Ácido Ursodesoxicólico (AUSC) y la 

finalización programada. El 97.5% correspondieron a embarazos simples. La edad 

gestacional media al momento de la finalización fue de 37 semanas.  La vía 

correspondió en un 54.4% al parto y 45.5% a cesárea, asociándose ésta a la pérdida 

de bienestar fetal en un 8.3%. El 25.3% de los recién nacidos fueron prematuros. Hubo 

sólo una muerte fetal intrauterina. El 72.1% de los neonatos no experimentó 

complicaciones y solo uno presentó sufrimiento fetal agudo. Tres tuvieron Apgar 

menor de 7 al primer minuto con recuperación posterior.  

CONCLUSIÓN: La colestasis intrahepática gestacional es relativamente frecuente. No 

se encontró asociación estadísticamente significativa entre los resultados perinatales 

adversos y la concentración de AB. La finalización programada debe tener en cuenta 

la prematurez, dada su frecuencia y la aún poco clara relación con las características 

clínicas y bioquímicas para predecir complicaciones fetales graves. 

Palabras clave: Colestasis Intrahepática, gestación, ácidos biliares. 
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INTRODUCCIÓN:  
La Colestasis Intrahepática Gestacional (CIG) es una enfermedad hepática propia del 

embarazo caracterizada por prurito, en ausencia de erupción cutánea, y alteración de 

la función hepática descartando otras causas (1) (2) (3) (4). La primera descripción 

fue realizada por Ahlfeld (5) en 1883 y posteriormente por Eppinger (6) en el año 1937. 

Sin embargo, recién en la década de los años cincuenta, empiezan a aparecer 

publicaciones donde se la describe como entidad clínica; a pesar de que tanto los 

criterios diagnósticos como la nomenclatura no fueron homogeneizadas inicialmente, 

sesgando su impacto (7). Habitualmente se presenta en el segundo o tercer trimestre, 

y se resuelve tras el parto (8). Reporta una recurrencia de 40 a 60% (9). Tiene como 

cadena fisiopatológica una alteración en la homeostasis de los ácidos biliares (AB) en 

el hepatocito materno, con aumento sérico de los mismos, potencial daño placentario 

y compromiso de la salud fetal (1) (2) (10). Se debe tener en cuenta que se ha 

descripto un aumento de éstos a medida que avanza la gestación (valores medios 

inferiores a 3,0 µmol/ L) (11), siendo el valor de 10 µmol/ L el aceptado para su 

diagnóstico en la mayoría de las guías (2) (10) (1). Hoy es cuestionada su 

determinación durante el ayuno, ya que, si así no fuera, igualmente se arribaría al 

diagnóstico y principalmente de los casos graves (12). A partir de este enunciado, se 

expuso una condición relativamente frecuente (10% de embarazos normales) llamada 

hipercolanemia asintomática del embarazo (AHP) (13) (14) (15), que corresponde a 

un aumento subclínico de los AB en el tercer trimestre en ausencia de enfermedad 

hepatobiliar o síntomas de CIG. Se considera un espectro entre el embarazo normal 

y ésta (13) (16). Para diferenciar ambas entidades se evaluó el patrón de AB mediante 

electroforesis encontrando cambios que reflejan un marcado aumento en la proporción 

de ácido cólico y disminución del ácido desoxicólico. (16) (13).  

Se observa desigualdad en cuanto a su distribución geográfica y a la ocurrencia según 

las estaciones del año, generalmente en invierno y otoño (17) (18). La incidencia es 

mayor entre las poblaciones del sur de Asia (0,8%-1,46%), países escandinavos 

(1,5% en Suecia) y América del Sur. De esta última, Chile y Bolivia fueron los países 

más estudiados por su alta, aunque oscilante, prevalencia (9,2%-15,6%), (19) (20) 

(21) la que actualmente no supera el 2% (22). En América del Norte (23) y Europa se 

estima alrededor de 0,1% y el 0,2% (24) (25) (21). En Argentina no hay datos oficiales 
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publicados a nivel Nacional. Para lograr un análisis aproximado se pueden considerar 

las publicaciones de Sebastiani del año 1993 donde informa una prevalencia del 

0.28% (26) y de dos Instituciones Públicas. El Hospital J M Penna de la Ciudad de 

Buenos Aires estimó una incidencia de 1.04% entre 2.596 partos ocurridos entre 

Enero 2004 y Junio 2005; y el Hospital Materno Infantil Ramón Sardá (HMIRS) en su 

guía clínica de colestasis del año 2019, indicó que estas cifras aumentaron durante 

los últimos 5 años llegando a 3.2 cada 100 nacimientos. (27) 

A pesar de no conocer con exactitud el mecanismo por el que se desarrolla la 

enfermedad, se plantea que su patogénesis es multifactorial (28) (29) (30). Esto se 

fundamenta en una posible asociación donde una anomalía genética (31) (32) (24) 

(33) determina la susceptibilidad al desarrollo de la enfermedad; mientras que 

simultáneamente, los factores medio-ambientales pueden influir en su aparición, 

modular su gravedad y por ende su prevalencia en todo el mundo (34). Se acepta su 

asociación clara con distintos factores de riesgo: etnia, historia de enfermedad hepato-

biliar en especial coinfección por virus hepatitis C (35) (36); antecedente personal de 

CIG, embarazo múltiple, edad mayor de 35 años (37) (38) y los tratamientos de 

fertilización asistida, que actualmente se encuentran en discusión. (39) 

Dentro de los factores medio-ambientales se estudió la exposición y/o déficit de 

distintas sustancias o nutrientes; entre las que se destaca el selenio (40) (18). Su 

déficit predispondría a un descenso en la protección antioxidante, favoreciendo el 

daño oxidativo del hepatocito y alterando la excreción biliar. Esta situación ocurre con 

frecuencia en invierno, lo que podría explicar la variante estacional, escenario que se 

da en los países donde su ingesta es baja y la prevalencia aumentada.  

Siendo el embarazo una condición fisiológica con efectos poco conocidos sobre la 

excreción biliar, se cree que es un estado “pro- colestático”. Estudios experimentales 

exponen patrones que justifican esta afirmación, como la disminución en la absorción 

de los AB  (41) (16), de los esteroides glucurónidos (42) y una reducción en el 

transporte y excreción de aniones en el hígado (37). La captación de AB desde la 

sangre sinusoidal es realizada fundamentalmente por el co-transportador de 

taurocolato y sodio (NTCP) ubicado en la membrana basolateral del hepatocito (43) 

(44). A su vez, el transporte canalicular de los 3 principales lípidos biliares (AB, 

fostatidilcolina y colesterol) está mediado por bombas adenosín-trifosfato (ATP)-
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dependientes (45). Los principales son: ABCB11 (antiguamente BSEP) (46) en el 

transporte de AB conjugados y ABCB4 (anteriormente MDR3) (47) que transporta 

fofatidilcolina (48) (49) (50) (51). También las proteínas resistentes multifármaco 2 

(MRP2) (52) (53) y MRP1 (37). FXR (54) (55) (56) (57), un receptor nuclear que se 

expresa principalmente en el hígado, riñón e intestino, actúa como sensor intracelular 

de AB y también juega un papel importante en el metabolismo de las lipoproteínas y 

de la glucosa. La funcionalidad de éstos esta disminuida en la CIG (58) (59). Además, 

pueden expresar mutaciones o polimorfismos (60) (61) determinando así, alteraciones 

en su secreción o metabolismo. (33) (57) (62) 

Las publicaciones se han centrado en la búsqueda de un metabolismo anormal de las 

hormonas sexuales femeninas y el hígado materno ha sido foco de la mayoría de las 

investigaciones. Pero, en la síntesis y metabolismo, participa además la unidad feto-

placentaria con su flujo bidireccional (63) (64) (65) utilizando igualmente 

transportadores de membrana (66) (67) (68). 

Por un lado, varias líneas de evidencia suponen que los estrógenos son parte de la 

patogénesis (43) (44) (69) (33). Se plantea debido a distintos escenarios donde ambas 

condiciones coinciden. El tercer trimestre del embarazo, embarazo múltiple y la 

semejanza con el síndrome colestático desarrollado por mujeres durante la toma de 

anticonceptivos hormonales (70), son algunos ejemplos (37) (71). Hay que añadir que 

los síntomas de la enfermedad se resuelven rápidamente tras el parto, coincidiendo 

con la caída brusca de los niveles hormonales, por lo que la asociación parece lógica. 

Dado que la mayoría de las mujeres no experimentan CIG, se propuso que cambios 

genéticos, aumentarían la sensibilidad al estrógeno durante las últimas etapas, y la 

desencadenarían (72). La sulfatación, reacción típica de desintoxicación, trata de 

atenuar su papel colestático. Por lo tanto, si esta actividad enzimática se encuentra 

alterada contribuiría a la patogénesis (42; 59). Su determinación in vivo e in vitro 

durante y después del embarazo, y su comparación con mujeres no embarazadas, lo 

indicaría (73).  

La progesterona (74) también podría estar implicada ya que su administración durante 

el embarazo parece ser un factor de riesgo, no sólo por un aumento de los niveles 

totales, sino por alteraciones en la proporción de sus metabolitos sulfatados séricos y 

urinarios (17) (75) (76). Éstos inhiben al receptor nuclear de AB FXR, dando lugar a 
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un fenotipo colestático (77). En pacientes bajo tratamiento con AUCS sus niveles 

disminuyen, lo que sugeriría que tanto éstos como los AB comparten vías comunes 

de metabolismo o excreción mediadas por este fármaco (77) (78).  

Estudios recientes muestran a la placenta como participe en esta patología (79). Se 

han identificado una serie de cambios, incluidos genes regulados por hipoxia (80) (81) 

(82) (83) (84), urocortina (85), Vías PPAR-gamma / NF-kappa beta (86) y 11betaHSD2 

(87) aunque no existe un patrón claro de su afectación. Se utilizaron tejidos 

placentarios humanos y de roedores identificando varias anomalías morfológicas que 

incluyen: engrosamiento focal de membranas, vellosidades coriónicas congestivas y 

pequeñas para la edad gestacional, y un mayor número de nudos sincitiales (88) (89). 

Los resultados son consistentes con una condición inmunológica/inflamatoria, 

similares a los hallados en la Preeclampsia (PE) (90). Las células inmunitarias son 

capaces de regular íntimamente la formación y la función de los vasos sanguíneos y 

esto ocurriría a nivel placentario. Esta condición es potencialmente letal para el feto y 

está asociada con sufrimiento y muerte fetal, cuyos mecanismos siguen sin estar 

claros. Autopsias de mortinatos y estudios de sangre de cordón umbilical sugirieron 

que la placenta sufre una hipoxia aguda. De hecho, puede explicar la fuerte asociación 

con las contracciones uterinas, que actúan naturalmente como un desafío anóxico 

para el feto (79) (91). Por lo tanto, el entorno patológico hace a la placenta más 

vulnerable, deteriorando su función, pudiendo contribuir a subsecuentes resultados 

adversos irreversibles (92) (91) (84) 

Como último factor patogénico, y no menos importante, se encuentran los AB (93) 

(12). Se debe considerar su valor sérico para categorizar el embarazo con potencial 

riesgo perinatal (94). Este valor se encuentra en discusión, pero actualmente se 

considera > a 100 µmol/L al cuadro grave (95). Pueden causar vasoconstricción per 

se y deteriorar la morfología y función de la placenta. Se demostró que uno de ellos, 

el taurocolato (TC), afecta significativamente a múltiples vías relacionadas con el 

metabolismo, estrés oxidativo y autofagia (30) siendo estos efectos directos de su 

presencia y no secundarios a CIG. Al ser vasoactivo, es capaz de elevar la presión de 

perfusión en cotiledones aislados y causar constricción de arterias de las placas 

coriónicas placentarias. Se demostró que el UDCA es un inhibidor competitivo de su 

captación y como tal, puede inhibir sus efectos vasculares (96; 97) (98). En respuesta 
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a lo expuesto, el feto debe aumentar su gasto cardiaco para mantener una perfusión 

adecuada, adicionando daño al efecto directo de los AB sobre los cardiomiocitos 

fetales, lo que elevaría la tasa de muerte. Entonces la importancia de la CIG radica en 

los potenciales riesgos para el feto.  

Este trastorno se ha asociado con el incremento del riesgo del parto pre término, 

líquido amniótico (LA) teñido de meconio, sufrimiento y muerte intraútero aunque no 

existe consenso acerca de la frecuencia de cada una de ellas. (99) (100) (101) (102) 

(103)  

La incidencia de prematuridad varía ampliamente en los diferentes estudios (6-60%), 

y puede estar influenciada por la tasa de embarazos múltiples y la finalización 

programada. Los mecanismos del parto prematuro espontáneo todavía son poco 

claros. Hallazgos in vitro muestran que las preparaciones de células miometriales 

tienen una respuesta más intensa a la oxitocina y una expresión mayor de sus 

receptores después de ser incubado con ácido cólico (119) (120). Hay estudios (121) 

que mencionan a la edad gestacional al diagnóstico como predictor de resultados 

adversos perinatales, especialmente si ocurre antes de la semana 30; y se sabe que 

éstos presentan una ocurrencia paralela al aumento de AB (103).  

La presencia de meconio en LA al nacer es un evento que se ha estimado que ocurre 

hasta en un 5% antes de las 37 semanas de gestación, 25% de los nacimientos a 

término y 23-52% entre las gestaciones post término (112). La investigación de una 

serie de estudios respalda la opinión de que esta situación está asociada con la 

inflamación de los tejidos del pulmón, la placa coriónica, los vasos umbilicales y a 

través de varios mecanismos pueden contribuir a la morbilidad neonatal, 

independientemente de la edad gestacional (113). El líquido Amniótico teñido de 

meconio (MSAF) es un signo de compromiso fetal cuya detección indica la necesidad 

de un parto acelerado para evitar el síndrome de aspiración de meconio. Esta es una 

complicación que puede ser fatal y, cuando aparece en prematuros, se asocia con una 

morbilidad más alta (114). MSAF sigue siendo un factor de riesgo del síndrome de 

distres respiratorio (115) (116). En el contexto de la CIG, la asociación más fuerte se 

da con un mayor grado de hipercolanemia y la edad gestacional al diagnóstico (113). 

El mecanismo por el cual los sus altos niveles podrían causarlo no está claro, pero se 

ha propuesto que podría deberse a la estimulación de la motilidad colónica o ser el 
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resultado del sufrimiento fetal en sí (117). De hecho, se informó que precedería a la 

muerte fetal (118) y, al no corresponderse con ningún parámetro de laboratorio o con 

la situación clínica, se plantea como procedimiento diagnóstico la realización de 

amniocentesis, principalmente frente a la posibilidad de una finalización temprana. 

Este procedimiento invasivo se encuentra consensuado en algunas guías clínicas 

(10).   

En lo referente al incremento de la muerte perinatal, los primeros estudios lo 

reportaron, pero los más recientes han puesto en duda la magnitud del mismo (104) 

(75). El riesgo adicional que confiere esta patología, en proporción a la población 

general, no ha sido determinado, aunque es probable que sea pequeño. La causa aún 

es desconocida y se acepta que su actual disminución quizás se deba a las mejoras 

en la atención obstétrica, neonatal y en la salud de la mujer (102) (105) (104). Lo que 

la originaría sería la presentación de una arritmia y es esta la teoría más aceptada. 

Esta hipótesis deviene del estudio de cardiomiocitos neonatales de ratas, donde se 

observó una tasa de contracción disminuida cuando se exponían a AB, desarrollando 

la actividad arritmogénica (106) que altera la función de "marcapasos" del corazón 

(107) (102) (108). Las observaciones en fetos humanos han indicado la presencia de 

anomalías electrofisiológicas, como bradicardia (≤100 latidos por minuto), aleteo 

auricular, taquicardia supraventricular, y un intervalo PR más largo; lo que se asocia 

con trastornos de conducción auriculo-ventricular (AV) (109). Se sabe que el intervalo 

PR mecánico se corresponde con la interpretación de la conducción AV 

ultrasonográfica, por lo que esta medición en el feto es factible y tiene una buena 

correlación con el electrocardiograma, pudiendo adicionarse a la evaluación general 

(2) aunque no hay consenso para su realización universal. Hay publicaciones sobre 

hijos de mujeres medicadas con AUDC que no tuvieron disfunción cardíaca, lo que 

sugiere que este fármaco podría actuar como cardioprotector. (110) (111)  

Cabe aclarar que ninguna forma de vigilancia del bienestar fetal disponible en la 

actualidad ha demostrado ser eficaz (8) (120) (2) (10). Los hijos de mujeres con CIG 

grave no presentan restricción de crecimiento, lo que sugiere que la evaluación 

ecográfica para valorar disfunción placentaria no es útil (122). Actualmente se ha visto 

que tanto la ecografía con Doppler semanal como la monitorización anteparto 

periódica son suficientes y no es necesaria la finalización si las mismas se encuentran 
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dentro de parámetros normales (123). El control de movimientos fetales por parte de 

la paciente e instrucciones para consultar a urgencias es fundamental. (2) 

Las repercusiones y el pronóstico son muy diferentes para la madre. La CIG debuta 

típicamente con prurito que aparece en 80% de los casos después de la semana 30, 

aunque se han reportado casos más precoces (23). Se define como una sensación 

desagradable que evoca el deseo de rascarse, afecta sobre todo a las palmas de las 

manos y las plantas de los pies, aunque puede extenderse al tronco, extremidades, 

los párpados e incluso, en casos graves, afectar también a la cavidad oral. Se 

incrementa durante la noche, y puede interferir con el carácter, el sueño y el descanso 

nocturno produciendo irritabilidad, insomnio y hasta depresión. No se observan 

lesiones de piel, a excepción de erosiones superficiales producidas por el rascado. Es 

el síntoma dominante, a veces el único y varias sustancias se propusieron como sus 

causantes entre las que se encuentran la serotonina, metabolitos sulfatados de 

progesterona (124), AB, sustancia P, autotaxina y su producto el ácido 

lipofosfasfatídico (125). La relación entre su inicio y la alteración de la función hepática 

no está clara. Se ha informado que puede estar presente antes o después de que se 

detecte anormal, y esto puede reflejar la naturaleza heterogénea de la afección (126). 

Si una mujer presenta persistencia de síntomas típicos con niveles de AB inicialmente 

normales, se debe repetir el dosaje cada 1 a 2 semanas. Existen publicaciones que 

describen su positivización hasta tres semanas después del inicio de los síntomas 

(120). Por lo general se normaliza tras del parto. La ictericia clínica es rara y se 

presenta en un 10% -15% de los casos (127) (75). Si ocurre tiende a ser leve a 

expensas de la bilirrubina directa (127). Los síntomas constitucionales pueden 

presentarse e incluyen anorexia, malestar y dolor abdominal. Se han informado heces 

pálidas, orina oscura y puede producirse esteatorrea (126), teóricamente asociada con 

un mayor riesgo de hemorragia posparto por malabsorción de vitamina K; aunque hay 

solo un pequeño número de informes sobre esta complicación en la literatura (75). 

Las actividades de las enzimas marcadoras de función hepática se ven alteradas; 

principalmente las transaminasas glutámico pirúvica (GPT) y glutámico oxalacética 

(GOT) siendo la primera la más sensible. Se elevan de 2 a 10 veces por encima de lo 

normal en un 20% a 60% de las pacientes y pueden superar 1000 U/L en casos 

excepcionales; situación que puede anteceder al aumento de los AB en 1 a 2 
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semanas. Se pueden utilizar para un mejor seguimiento después del inicio del 

tratamiento con AUDC. Las anormalidades persistentes obligan a descartar otras 

enfermedades hepáticas subyacentes como cálculos biliares (128) y colecistitis (129), 

siendo éstos de frecuente hallazgo; la cirrosis biliar primaria, la colangitis esclerosante 

primaria o la hepatitis C crónica (53) (7) (130), que pueden estar asociadas con el 

desarrollo de prurito al final del embarazo. Si existe una alta sospecha de un 

diagnóstico alternativo se puede considerar la inclusión de una ecografía hepática. 

Rara vez está indicada la biopsia. Estudios de Finlandia (131) y Suecia (132) 

demostraron que las mujeres con esta patología, tienen un riesgo de 3 a 5 veces 

mayor de enfermedades hepatobiliares tanto antes como después del diagnóstico. 

En cuanto a la asociación con demás patologías, se han planteado la coexistencia con 

preeclampsia (133) (134) (135), hígado graso agudo del embarazo (17) y diabetes 

gestacional (136) (137)  (138) (139) (140), manifestando un probable factor patogénico 

común. Si bien son patologías más frecuentes en ciertos grupos raciales, estas 

observaciones pueden ser independientes, o el resultado de un cambio en el 

metabolismo que las predispone, el cual aún no está claro. Cuando coexisten, pueden 

ser la consecuencia de una genética compartida o de una predisposición separada. 

La decisión de una finalización programada del embarazo según un valor determinado 

de AB no es unánime (95). Esta se propone buscando evitar riesgos, dado que la 

mayor parte de las muertes fetales sucede después de las 37 semanas (108) (141). 

Aunque se sigue cuestionando la asociación entre CIG y mortinatos, el manejo activo 

sigue ocurriendo (142), una vez considerada la madurez pulmonar según la edad 

gestacional o evaluada por mediante amniocentesis. Hasta el momento no existen 

ensayos clínicos con suficiente evidencia que hayan podido demostrar su ventaja, y 

cada vez son más los que empiezan a cuestionarla.  Mientras no se disponga de una 

evidencia adecuada puede justificarse la conducta activa, ante un riesgo incierto, 

sobre todo en pacientes con prurito intenso y alteración importante del perfil hepático. 

No en prematuros donde las consecuencias iatrogénicas del parto electivo pueden ser 

muy graves. (143) (9) (144) (10) (123) (1) 

Teniendo en cuenta la morbilidad asociada a la prematurez devenida tanto de partos 

espontáneos como iatrogénicos, se hace difícil, si no imposible, diferenciar ambos y 

evaluar el riesgo del manejo activo en este sentido.  
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La conducta debe centrarse en la paciente, como resultado de una decisión informada 

y consensuada. La vía de finalización siempre debe evaluarse según las condiciones 

obstétricas y de manera individualizada (145) (8). Se ha demostrado que las 

inducciones al trabajo de parto no aumentarían las tasas de cesáreas (101) (146)  

aunque es difícil establecer los roles relativos jugados por la colestasis en sí, la 

inducción del trabajo de parto/otras indicaciones obstétricas y la ansiedad del obstetra 

y de la paciente. (147) (148) (149) (1).   

Las estrategias del tratamiento se han enfocado a controlar la sintomatología, 

principalmente el prurito, normalizar los valores de laboratorio y disminuir la incidencia 

de complicaciones fetales, vigilando la aparición de signos de sufrimiento fetal. (150) 

(8) (151) (3) (10) (2).  El fármaco generalmente utilizado es el AUSC (152) (153) (154) 

(155) (156) (157) (158) que junto a la finalización programada son los tratamientos 

aceptados (104) (122) (159) (101) (94). Hacen falta ensayos, lo suficientemente 

grandes, para probar la reducción de consecuencias graves y confirmar la seguridad 

fetal (160) (154) (161) (162). La evidencia definitiva del beneficio fetal con otro 

medicamento aún no está avalada (163) (155) (164) (165) 

Asumiendo como premisa que la prevención y el manejo de la morbilidad del binomio 

materno- fetal requiere de datos sobre la incidencia de esta enfermedad, su 

actualización en el diagnóstico y manejo, creemos relevante recopilar datos sobre 

casos de CIG en nuestro lugar de trabajo, utilizando el SIP y otros registros 

disponibles, y describir la situación de diagnóstico en un hospital de tercer nivel de 

nuestra ciudad.  
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OBJETIVO: 
Determinar la frecuencia de la CIG y su relación con resultados perinatales adversos 

en el Servicio de Obstetricia del Hospital Provincial en el período comprendido entre 

Junio del 2010 y Febrero del 2018. 
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MATERIALES Y MÉTODOS: 
Se llevo a cabo un estudio observacional descriptivo, retrospectivo y transversal. 

 La población en estudio estuvo integrada por todas las mujeres embarazadas que 

presentando clínica compatible con CIG fueron admitidas para internación o 

seguimiento por Guardia en el Servicio de Obstetricia del HPR desde el mes de junio 

del año 2010 hasta febrero del 2018. Se admitieron todas las gestantes que 

presentaron prurito palmoplantar o generalizado, nocturno, de intensidad variable. El 

diagnóstico de CIG requería que fueran gestantes con prurito en ausencia de otra 

patología y presenten alteración de la función hepática (ácidos biliares mayores de 10 

μmol/L y/ o elevación de transaminasas GOT mayor de 40U/L, GPT mayor de 40U/L), 

con desaparición del cuadro después del nacimiento.  

Se excluyeron del estudio a las mujeres que presentaban otras causas de prurito y/o 

lesiones en piel compatibles con enfermedades dermatológicas y antecedentes de 

hepatopatías crónicas.  

La identificación de pacientes elegibles se realizó utilizando como fuente de 

información las historias clínicas de estas mujeres atendidas en el HPR. Se utilizó un 

formulario especialmente diseñado para esta patología. (Anexo 2) También la base 

de datos del SIP, a partir del cual se determinó la población total y los registros de 

nacimientos proporcionados por Libros de partos anuales, perteneciente al Hospital. 

Para el análisis de datos se determinaron el número total de nacimientos, el número 

de mujeres que requirieron seguimiento y/o finalización por cuadro clínico acorde a 

criterio de inclusión, el número de recién nacidos de estas mujeres y si presentaron 

morbilidad postnatal. Se consideraron marcadores de resultado perinatal adverso: 

muerte fetal intrauterina, prematurez, sufrimiento fetal agudo y distrés respiratorio 

considerándose así a los recién nacidos que necesitaron ingreso a la unidad de 

cuidados neonatales durante al menos de 24 hs. 

Se registraron los antecedentes personales y familiares y las características clínicas 

y bioquímicas del total de las mujeres. Se determinaron las concentraciones de AB en 

132 mujeres, que se clasificaron en tres grupos según el nivel sérico y considerando 

de esta manera el grado de severidad: menores de 20 μmol/L como LEVE, de 20 a 39 

μmol/ MODERADA y ≥ 40 μmol/L SEVERA, para su posterior comparación en función 
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de las variables de estudio. El punto de corte fue 40 μmL/L en base al estudio de 

Glantz que determina este valor para categorizar cuadros severos con resultados 

perinatales adversos (102). Se dosaron los niveles de transaminasas GOT y GTP, se 

solicitó serología para virus hepatótropos y ecografía abdominal.  

De acuerdo a los lineamientos Institucionales se solicitó autorización al servicio de 

Obstetricia y Dirección del Hospital, Comité de Docencia e Investigación y Comité de 

Ética.  

Se realizo una entrevista personal en todos los casos, y éstas se dieron en tres 

situaciones diferentes según el contexto clínico. La primera en las consultas 

ambulatorias de seguimiento; en segundo lugar, durante las internaciones en las 

pacientes que presentaron categorías de riesgo moderado o severo; y la tercera 

instancia fue en el momento de la finalización del embarazo. La información de las 

participantes se manejó respetando la confidencialidad de los datos personales. No 

se solicitó consentimiento informado específico para este estudio. En todos los casos, 

y en mayor medida las mujeres, o en su defecto, sus familiares, brindaron 

consentimiento informado al momento de la internación donde, de acuerdo con las 

regulaciones institucionales vigentes, autorizan el uso de datos personales, aunque 

anónimos en estudios epidemiológicos. 
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RESULTADOS: 
 El HPR ubicado en la Ciudad de Rosario, es un hospital de comunidad, académico y 

de tercer Nivel, con alto grado de conocimiento en la gestión de Servicios en el cuidado 

materno y neonatal, con personal médico de dedicación exclusiva y comprometido 

tanto en la identificación de las dificultades como en la manera de resolverlas; 

adoptando estrategias consensuadas y basadas en evidencias para mejorar la calidad 

de atención a nuestras pacientes. Si bien todos los niveles de atención deben poder 

identificar situaciones de riesgo, dar asistencia y referencia oportuna; la estrategia de 

regionalización perinatal (166) (167) nos ubica en el Nivel III A donde deben 

controlarse los embarazos de Alto riesgo. (168)   

  Se analizaron los datos del período de tiempo comprendido entre junio 2010 y febrero 

2018, en el que acontecieron 12.907 nacimientos, incluyendo en el estudio a un total 

de 160 pacientes que fueron categorizadas dentro del cuadro clínico (prurito) y/o 

bioquímico de CIG, con una prevalencia de 1,23%. Del total dos fueron excluidas dado 

que el nacimiento fue en otra Institución. Se realizo una descripción etaria, se observa 

que el mayor porcentaje de mujeres pertenece al rango de 19 a 35 años (74.4%), 

seguido por el de menores de 18 años (14.4%) y quedando con el menor número 

mujeres mayores de 35 años (11,3%). donde la edad media de la población bajo 

estudio fue de 25,6 años, con un desvío estándar de 6,7 siendo los valores mínimos 

y máximos registrados de 14 y 42 años, respectivamente. (Grafico 1) 
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Gráfico 1: Distribución etaria  
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Según los antecedentes obstétricos, las 

pacientes nulíparas representaron el 

29,4%, siendo el mayor grupo las que 

tienen entre 1 y 3 gestas (56,3%) y 4 o 

más registró el 14,4% como se observa en 

el gráfico 2. Sólo se presentaron 4 

embarazos gemelares. 

 

 

La determinación de AB fue positiva en el 58.4% de las pacientes. En este caso el 

subregistro se presentó en 28 pacientes, debido a la falta de disponibilidad de su 

determinación en el laboratorio Institucional. Se dividieron los valores en 3 grupos de 

acuerdo a la gravedad previamente pautada en el protocolo interno, considerándose 

grave (> 40 µmol / L), moderada (20-39 µmol / L) o leve (10-20 µmol/ L). (Gráfico 3) 

 

 

El tratamiento acordado e instaurado mayoritariamente fue el AUSC y el manejo activo 

de la finalización de acuerdo a la clasificación en criterios de severidad y la edad 

gestacional.  
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Gráfico 2: Antecedentes obstétricos. Paridad.  
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Gráfico 3: Agrupación según valor AB.  
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Evaluando la edad gestacional y la colanemia, se identificó que por debajo de las 34 

semanas la mayoría presentaron AB mayores a 40 μmol/L (10.7%) al igual que los 

embarazos entre 34 y 36.6 semanas (21.5%). En cambio, en los embarazos de 

término la colestasis leve represento el mayor grupo.  

La edad gestacional media al momento del nacimiento fue de 37 semanas. Se 

dividieron en 3 categorías: menores de 34 semanas, entre 34 y 36,6, y 37 en adelante. 

Más de la mitad de los casos (67.7%) se identificó en gestaciones mayores a 37 

semanas; un 21.5% entre las 34 y las 36,6 semanas; y el 10.7% por debajo de las 34 

semanas cumplimentando lo dispuesto en el proceso de regionalización del sistema 

de Salud (>32 semanas) (Gráfico 4).  

 

 

En relación a la vía del nacimiento, hubo un 

porcentaje ligeramente mayor de partos 

respecto al de las cesáreas (54.4% vs 

45.5%). Los partos vaginales ocurrieron 

principalmente en el grupo de mayor edad 

gestacional (72%) y comenzaron como 

inducciones al parto 60 pacientes. (Gráfico 

5). 
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Gráfico 5: Finalización espontánea según edad gestacional.  
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En su mayoría, las cesáreas también se 

registraron en esta misma edad 

gestacional (63%) (Gráfico 6).  Cabe 

destacar que la indicación quirúrgica se dio 

en un caso por pérdida de bienestar fetal y 

31 de ellas por cesárea iterativa.  

 

 

 

No se presentaron complicaciones maternas asociadas a colestasis. Las fetales 

tampoco se presentaron en un 72.1%. Del 27.9% restante (N=44), se categorizó un 

25.3% como “prematurez”, resultando los demás valores muy bajos en términos 

estadísticos. Se incluyó un caso de sufrimiento fetal agudo y dos de distres 

respiratorio. Tres neonatos tuvieron Apgar menor de 7 al primer minuto con 

recuperación posterior. El único caso de muerte fetal fue de un feto de 29 semanas 

con diagnóstico de restricción de crecimiento intrauterino, donde no se obtuvo el 

resultado de nivel de los AB y solo se interpretó como CIG por la referencia de prurito 

moderado por parte de la madre.  
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Gráfico 6: Complicaciones Fetales asociadas a los valores de Ácidos Biliares.   

Gráfico 6: Finalización quirúrgica según edad gestacional.  
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Vale aclarar que al ser un estudio retrospectivo y de un amplio lapso de tiempo, muy 

probablemente la categorización “prematurez” incluyo algunos conceptos que difieren 

en su terminología, por lo que debe ser interpretado como un dato influido por falta de 

homogeneidad. Es de destacar que este término coincidió con la presencia de valores 

séricos mayores a 40 μmol/L (53%). 

No se encontró asociación estadísticamente significativa entre resultados perinatales 

adversos y el tratamiento con AUSC. La concentración de AB no se asoció con las 

diferencias en los resultados perinatales, pero al utilizarlo como criterio de gravedad, 

es una variante importante de prematuridad iatrogénica. Se adjunta tabla de 

resultados en Anexo 2. 
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DISCUSIÓN: 
Hay que tener en cuenta que las primeras publicaciones donde se describe a la 

colestasis como entidad clínica aparecen en los años cincuenta, aunque los criterios 

diagnósticos, al igual que la nomenclatura, no fueron homogeneizadas inicialmente 

dificultando su análisis y la valoración del impacto en el embarazo (169). Los términos 

utilizados incluyeron desde ictericia de la gestación tardía, ictericia recurrente del 

embarazo o colestasis obstétrica siendo CIG el más utilizado actualmente. (170) 

También existe gran heterogeneidad en los estudios publicados, principalmente en 

cuanto a los valores séricos de AB utilizados y en el manejo de la finalización 

programada del embarazo.  

Este estudio nos permitió realizar un análisis sobre las características poblacionales, 

clínicas, y resultados obstétricos y perinatales de las mujeres atendidas en el Servicio 

de Obstetricia del HPR. Nuestro bajo índice de mortalidad prenatal y perinatal y la 

razón de complicaciones podría indicar que se brindaron cuidados obstétricos de 

calidad y que las intervenciones clínicas se aplicaron oportunamente. 

 Al revisar las historias clínicas, el carnet perinatal con el que contaba era una versión 

anterior, que no presenta dentro de la sección morbilidad materna con la identificación 

de CIG. Teniendo en cuenta esta situación, se utilizaron otras bases de datos para 

poder identificarla, como libro de partos y la ficha de colestasis adjunta en cada una 

de ellas. Éstas se completaron a partir de una entrevista personal durante el 

seguimiento o la internación. El estudio presenta ciertas limitaciones ya que hubo 

dificultad en la recolección de información por datos faltantes. Además, se incluyeron 

a todas las mujeres con prurito típico sin constatar elevación sérica de AB. Su 

determinación no siempre pudo realizarse en el Hospital por falta de recursos en el 

laboratorio, siendo necesario el traslado de las muestras a otro efector. Esta situación 

alternante dificultó, en algunas ocasiones, la obtención de su resultado en tiempo y 

forma, siendo esto un sesgo de información de considerable valor. También hubo 

finalizaciones de embarazos en otra institución lo que imposibilito la obtención de 

datos de finalización y resultados perinatales.  

La frecuencia de resultados perinatales adversos observada es similar a la notificada 

en la bibliografía. Según nuestro análisis represento el 44% de las complicaciones 

perinatales donde hubo recién nacidos con edades gestacionales en el amplio rango 
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de 30 a 37 semanas. De éstos, 19 requirieron internación en unidad de cuidados 

neonatales. Siendo también ésta una variable que puede ser el resultado de un 

manejo inapropiado de la finalización del embarazo, se debe optimizar la toma de 

decisiones fundamentadas y acordes a la literatura mundial y estudios locales.  

Se sabe que parte fundamental del tratamiento es la finalización activa. Para tomar 

esta difícil decisión, se deben tener en cuenta dos variables fundamentales: la edad 

gestacional optima y el valor de AB séricos que nos indican la severidad y por ende el 

probable compromiso fetal.  Uno de los primeros estudios que fue lo suficientemente 

grande como para demostrar de manera concluyente la asociación entre la CIG y los 

resultados neonatales adversos fue realizada por Glantz (171). Se trata de un estudio 

de cohorte prospectivo donde se evaluaron 690 mujeres suecas y se describió una 

mayor incidencia de parto prematuro espontáneo, eventos de asfixia y tinción de LA, 

placenta o ambos. Los análisis complementarios mostraron que las complicaciones 

fetales no surgen hasta niveles de AB > 40 μmol/L. En este estudio, frecuencia de 

IUFD fue mínima (muerte fetal intrauterina) (3/690, o 0,4%), y fue similar a las tasas 

encontradas en la población embarazada normal. Se presume que el aumento en la 

frecuencia de la atención médica y el tener presente en cada consulta los síntomas 

típicos, podría haber llevado a una intervención temprana disminuyendo esta variable. 

Concluyo que la gestión activa debe limitarse al grupo con AB mayores a 40 

μmol/L. Posteriormente, Geenes (102) publicó un estudio de cohorte prospectivo que 

incluyo 713 mujeres con colestasis grave (AB ≥40 μmol / L) e identifico en ellas un 

aumento de parto pre término, ingreso a la unidad neonatal y muerte fetal. El riesgo 

de muerte fetal con ácidos biliares de 40 μmol /L o más fue tan alto como 1.5% y los 

eventos neonatales adversos aumentaban linealmente a sus niveles. Hasta la fecha 

en el HPR seguimos utilizando este valor para la toma de decisiones. Sin embargo, 

una última revisión sistemática publicada en 2019 aumenta el valor considerado como 

alto riesgo de muerte fetal a > 100 µmol/L (94) en cualquier momento del embarazo, 

y sugiere que tratamientos activos no eliminan por completo el riesgo de muerte fetal. 

Para concentraciones máximas menores a dicho valor y embarazos únicos, no se 

encontraron aumentos de mortinatos en comparación con el resto de la población 

antes de las 39 semanas de gestación.  
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El rango de referencia utilizado para el diagnóstico de CIG varía, pero la mayoría de 

los autores aceptan un límite superior de lo normal entre 10 y 14 μmol / L (172). En 

nuestro estudio se consideró diagnostico >10 μmol / L. Pero, además de la falta de 

unanimidad en el valor de referencia, tampoco hay acuerdo sobre si los AB séricos 

deben ser medidos en condición de ayuno o posprandial.  

Una vez categorizado el cuadro clínico, se plantea la finalización activa del embarazo 

(173) (171).  Teniendo en cuenta la mortalidad asociada a los partos prematuros, tanto 

espontáneos como iatrogénicos se hace difícil, si no imposible, diferenciar ambos y 

evaluar el riesgo del manejo activo en este sentido. A pesar de estas limitaciones se 

sugiere que el uso empírico del manejo activo es inapropiado. La conducta debe 

centrarse en la paciente, como resultado de una decisión informada y consensuada 

Según el protocolo institucional finalizamos los embarazos a las 37 semanas o en su 

defecto al momento del diagnóstico. Si se trata de una edad gestacional menor a 34.6 

semanas se indica maduración pulmonar fetal.  En el documento “Indicaciones 

médicas de finalización pre término tardío y término temprano del embarazo”, 

publicado por el comité de opinión de ACOG en el año 2021 (149), establece que con 

el diagnóstico de CIG, los casos que presenten AB menores a 100 µmol/L deben 

finalizarse a las 36 0/7 - 39 0/7 o al momento del diagnóstico si es posterior. El manejo 

debe ser individualizado, es razonable que con AB <40 µmol/L la finalización se 

plantee hacia el final de este intervalo de tiempo, dado el bajo riesgo de muerte fetal, 

mientras que las mujeres con AB > 40 µmol/L deberían finalizarse antes. En cambio, 

si los AB son > o = a 100 µmol/L lo establece a la semana 36 0/7. Entre las 34 y 36 

semanas de gestación puede ser considerado cuando los niveles totales de AB son 

de 100 µmol/L, y agrega cualquiera de las siguientes situaciones: insoportable e 

incesante prurito materno no aliviado con farmacoterapia; antecedentes de muerte 

fetal antes de las 36 semanas de gestación debido a CIG y enfermedad recurrente; o 

enfermedad hepática aguda o preexistente con empeoramiento de la función hepática. 

La Sociedad de Medicina Materno Fetal en febrero 2021 respalda estos mismos 

criterios, e incluye como recomendación la administración de corticosteroides 

prenatales para la maduración pulmonar fetal en pacientes cuyo parto se realice a las 

37 0/7 semanas de gestación, si no se ha administrado previamente (GRADO 1A). 

Por último, desaconseja el parto prematuro <37 semanas en pacientes con 
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diagnóstico CLINICO de CIG sin confirmación de niveles séricos elevados de AB 

(GRADO 1B) (174). Para estas pacientes (37-38 semanas de gestación) con prurito 

sugestivo y sin erupción cutánea el manejo debe basarse en toma de decisiones que 

implica una discusión sobre la certeza del diagnóstico, los riesgos y la preferencia de 

la paciente. Datos adicionales como niveles elevados de transaminasas o 

antecedentes de CIG en embarazos anteriores, pueden orientar al médico tratante 

hacia una finalización activa.  

Como parte del tratamiento, indicamos AUSC, que continúa siendo recomendado por 

la mayoría de las guías (GRADO 1A en SMMF) (174). Aunque su uso no cuenta con 

licencia para el embarazo, se ha utilizado ampliamente a pesar de informes que 

sugieren que tiene un efecto beneficioso en algunas, pero no en todas las mujeres. 

Cochrane en el año 2020 realizó una revisión sistemática (153) del tratamiento 

farmacológico, que incluyo 26 ensayos con 2007 pacientes. La mayoría de ellos tuvo 

un riesgo de sesgo de incierto a alto. Evaluaron nueve intervenciones farmacológicas 

diferentes, lo que dio lugar a 14 comparaciones. Concluyeron que, en comparación 

con placebo, el AUSC probablemente muestra una reducción en el prurito. Sin 

embargo, el tamaño del efecto es pequeño y para la mayoría de las mujeres 

embarazadas y los médicos tratantes, la reducción puede caer por debajo del efecto 

mínimo clínicamente significativo. La evidencia no es clara para los resultados fetales 

adversos, debido a pruebas de muy baja certeza. En cuanto a las muertes fetales o 

neonatales, no hay asociaciones firmes atribuibles o no a los fármacos evaluados. 

Hubo menos casos de sufrimiento fetal en los grupos de AUDC en comparación con 

placebo, pero la certeza de la evidencia es muy baja y la definición de "sufrimiento 

fetal" varió entre los ensayos. En cuanto al efecto sobre la concentración de AB, Dos 

ensayos informaron una reducción después del tratamiento con AUDC en 

comparación con placebo, aunque se observa un alto nivel de heterogeneidad entre 

ambos, y al no haber una explicación obvia, estos resultados deben interpretarse con 

cautela. Esta revisión pone de manifiesto las limitaciones en el diseño de los estudios 

y por ende la imprecisión de los resultados evaluados.  

Como guía para realizar el control y seguimiento de estas pacientes existen múltiples 

fuentes (150) (173) (175) (3) (26) (176) (174), comenzando siempre por categorizar a 

las pacientes según los niveles de AB. En general se plantea realizar un abordaje 
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multidisciplinario, controles prenatales frecuentes y pruebas de función hepática cada 

1 a 2 semanas hasta el parto. El manejo ambulatorio requiere niveles bajos de AB y 

respuesta al tratamiento, incluyendo también un gran compromiso por parte de la 

paciente cumplimentando el tratamiento y entendiendo las pautas de alarma, sobre 

todo, jerarquizando la atención a los movimientos del feto. La internación se plantea 

según diferentes escenarios, pero los embarazos con AB muy elevados la requieren 

para mayor control de parámetros de laboratorio y, según el criterio utilizado, 

comenzar el esquema de la maduración pulmonar fetal. Se monitorea la respuesta 

clínica y de laboratorio interpretándose como respuesta satisfactoria al descenso de 

los niveles de AB de 50 % o más a la semana de haber iniciado el tratamiento. La falta 

de respuesta se determina cuando no desciende el nivel de AB, se mantienen en 

meseta o cuando contrariamente a lo esperado, estos aumentan ≥ 50% respecto al 

valor previamente datado. Con cada resultado de laboratorio, se reclasifica a la 

paciente en el nivel de riesgo que corresponda y se toma conducta.  

 Antes de otorgar el alta médica, se solicitará a todas las pacientes un perfil hepático 

de control a las 48 horas post-parto donde los niveles bioquímicos previamente 

alterados deberán descender y la clínica materna también debería estabilizarse. (175) 

(26) La conserjería sobre planificación familiar se deberá realizar utilizando métodos 

no hormonales aunque para la OMS es criterio 2 de elegibilidad. (175) (26) Sin 

embargo, se debe advertir sobre el riesgo de prurito y aumento de las enzimas 

hepáticas cuando se utilizan píldoras combinadas. Pueden comenzar a tomar 

anticonceptivos orales con dosis bajas de estrógeno o productos que solo contienen 

progesterona una vez que se hayan realizado las pruebas hepáticas y estas sean 

normales. (143) 

A partir de los datos obtenidos se puede inferir que la derivación oportuna y la 

estrategia de regionalización de nuestro sistema de atención permite la identificación 

de mujeres con enfermedades o condiciones que se comporten como factores de 

riesgo dentro de un control prenatal de calidad, mediante su búsqueda activa teniendo 

presente que el embarazo de bajo riesgo es un diagnóstico retrospectivo. Es 

importante que todas las mujeres puedan ser identificadas, dando la posibilidad de un 

seguimiento y la eventual finalización según los criterios de gravedad en un efector de 

mayor complejidad. Debemos también optimizar y mantener un sistema de 
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comunicación activo, especialmente cuando las contrarreferencias sean pertinentes.  

A nivel institucional el equipo debe estar familiarizado con los conceptos actualizados 

y conocer el seguimiento estandarizado y las posibles complicaciones tanto maternas 

como fetales según la patología identificada, en este caso la CIG. Esta forma de 

vigilancia posibilita la generación de información procesable y la vigilancia prospectiva 

también contribuye a establecer acciones que involucren a todo el personal. Si este 

enfoque se emplea a nivel local y regional, podríamos obtener mayor cantidad de 

información, lo que nos permitiría observar más fácilmente la incidencia de 

enfermedades propias de embarazo y generar políticas públicas.  

Hay que tener en cuenta que las primeras publicaciones donde se describe a la 

colestasis como entidad clínica aparecen en los años cincuenta, aunque los criterios 

diagnósticos, al igual que la nomenclatura, no fueron homogeneizadas hasta tiempo 

después dificultando el análisis y la valoración de su impacto en el embarazo. (5) Los 

términos utilizados incluyeron desde ictericia de la gestación tardía, ictericia recurrente 

del embarazo o colestasis obstétrica siendo CIG el más utilizado actualmente. (4) 

También existe gran heterogeneidad en los estudios publicados, principalmente en 

cuanto a los valores séricos de AB utilizados y en el manejo de la finalización 

programada del embarazo.  
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CONCLUSIÓN: 
Dentro del grupo de enfermedades hepáticas, la Colestasis Intrahepática Gestacional 

es la patología más frecuente, manifestándose durante el tercer trimestre. La 

prevalencia en nuestro Servicio coincide con la publicada en la literatura. El manejo 

fue acorde a lineamientos que a la fecha plantean interrogantes sobre su exactitud. 

El presente trabajo buscó identificar la problemática que representa, tanto para la 

familia como para la misma gestante, el desarrollo de esta patología. Requiere de 

diagnóstico adecuado y controles periódicos para una intervención oportuna, evitando 

complicaciones importantes y severas en el feto.  

Como partícipes en el manejo de estas pacientes debemos inicialmente relevar con 

claridad los antecedentes personales, obstétricos y familiares para utilizarlos como 

herramientas. Se debe jerarquizar el control prenatal, como metodología de búsqueda 

activa de las pacientes con elevado riesgo para una derivación pertinente. Los 

programas de planificación familiar también deben tener un enfoque de riesgo en la 

atención primaria con trabajo en las comunidades y velando por el empoderamiento 

de las mujeres en temas de salud sexual y reproductiva.  

Un punto clave es educar al personal de salud en patologías relacionadas con la 

gestación y el manejo sobre su vigilancia epidemiológica para lograr disminuir los 

sesgos por falta de registro. Sin dudas se debe promover la creación de guías clínicas 

y protocolos de manejo en nuestro país.   

La calidad y cantidad de estudios publicados sobre CIG es muy heterogénea. 

Pueden contribuir a esto numerosos factores tales como: baja prevalencia en relación 

a otras enfermedades asociadas al embarazo, desigual distribución a nivel mundial y 

la imposibilidad de llevar adelante estudios clínicos con puntos finales éticamente 

aceptables. Sin dudas esta es una entidad de difícil abordaje al presentar aspectos 

aun poco claros, demandando un aprendizaje continuo para detectar deficiencias o 

falencias en su manejo. La información y vigilancia sobre eventos en una determinada 

población es fundamental para una interpretación del proceso salud-enfermedad-

atención. Deberían realizarse todos los esfuerzos posibles para la generación de 

datos confiables y reproducibles para poder compáralos a lo largo del tiempo y con 

las diferentes regiones. Estos datos deberían poder reportarse de forma prospectiva, 
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continua y en tiempo real, como una herramienta práctica y fácil de utilizar para poder 

ir realizando ajustes e intervenciones mientras se van modificando los indicadores 

evaluados; y que este análisis pueda incluir desde el nivel institucional hasta todo el 

sistema de salud identificando las barreras y los facilitadores que se presentan. 

El propósito final es mejorar la práctica clínica y reducir la morbimortalidad perinatal 

mediante la utilización de las mejores prácticas. Por lo tanto, las guías clínicas 

basadas en la evidencia, en conjunto con guías locales con adaptaciones para su 

implementación y un sistema validado de registro de datos, monitoreo y vigilancia, 

deberían utilizarse para mejorar la calidad de atención y los resultados obstétricos y 

perinatales. Se debe tener presente ante alteraciones clínicas y bioquímicas 

específicas o no, por el impacto en el binomio materno-fetal. Su dinámica actualización 

plantea controversias que aun hoy no logran una conducta común. El análisis de los 

casos de CIG brinda aportes importantes para comprender el proceso salud-

enfermedad y evaluar la calidad de la atención obstétrica.    
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ABREVIATURAS: 

 

CIG: colestasis Intrahepática Gestacional 

GOT: transaminasa glutámico oxalacética 

GTP: transaminasa glutámico pirúvica 

AB: ácidos biliares 

BSEP: Bomba de exportación de sales biliares 

TC: Acido Taurocolato 

MSAF: Liquido Amniótico teñido de Meconio. 

AUDC: Acido Ursodesoxicólico 

HPR: Hospital Provincial de Rosario 

SIP: Sistema Informático perinatal 

MFIU: muerte fetal intrauterina 

TBSA: Ácidos Biliares totales 
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ANEXOS: 

Tabla 1:  

Gestantes= 158  
RN=162                                                                                       

Colestasis gravídica n (%) 

Muerte fetal intraútero                                           1 (0.63%) 

Prematuridad:  
  

• Espontánea 
 

40 (25.3%) 

 
14 (35%) 

• Iatrogénica 
 

26 (65%) 

Líquido amniótico meconial 
 

8 (5.06%) 

Inducción por colestasis 
 

76 (48.1%) 
 

Tipo de parto 
 Vaginal 
 

86 (54.4%) 

Cesárea  
 

72 (45.5%) 

Indicaciones de cesárea:  

• Fracaso en la inducción  
 

 
15 (20.8%) 

• Pérdida de bienestar fetal  
 

6 (8.3%) 

• Presentación podálica 
 

1 (1.38%) 

• Iterativa 
 

31 (43.05%) 

• Otras 
 

19 (26.38%) 

Apgar <7: 
 

3 (1.89%) 

Ingreso a la unidad de cuidados neonatales: 
 

21 (13.2%) 

Sufrimiento neonatal:  
 

1 (0.63%) 
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Anexo 2: Planilla CIG 

FICHA DE PACIENTES CON CIHE: 

 

Nombre y Apellido: 

Fecha de nacimiento:                                         Edad:                                             Fecha diagnóstico: 

Origen: 

 

N
º 

d
e 

o
rd

e
n

 

Terminación del embarazo 
Patologías 

 

Fecha Aborto Parto Vaginal Ces EG Hospital Peso  Vivo 

Mes  Año Esp. Leg. Esp Forc Vent Si No si No  

               

               

               

               

               

 

Antecedentes personales de Colestasis gravídica: 

Prurito ante la ingesta de anticonceptivos orales u hormonas:                  SI                               NO 

Antecedente familiares de colestasis gravídica/ hormonal:                        SI                               NO 

 

Enfermedad actual al ingreso: 

Semanas de embarazo: FUM:                        Ecografía: 

Embarazo:        Único                                       Múltiple 

 

Prurito: 

Localización:  

Duración: 

Intensidad:          Leve                                       Moderado                               Severo 

Lesiones por rascado:                                       SI                                               NO                                    

Cese con tratamiento:                                      SI                                               NO 
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Medicación:  

Droga: 

Fecha de inicio:                                                            Fecha de suspensión: 

 

 

Complicaciones de embarazo actual: 

 

 

FECHA   FECHA   

ASAT   Plaquetas   

ALAT   Glicemia   

FA   Uremia   

GGT   Creatinina   

Bilirrubina   Ionograma   

Sales Biliares   TP/KPTT   

Triglicéridos   VES   

Colesterol   Uricemia   

Hemograma   Orina completa   

VHC   VHA IgM   

CMV   VHB   

VIH   Esptein Barr   

 

  

FECHA      

Ictericia      

Dolor Abdominal      

Coluria/Acolia      

Estigmas de hepatopatía 
crónica 

     

Náuseas      

Vómitos      

Tensión Arterial      

Fiebre      
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Ecografías:   

Hepato- Biliar:                                    Normal 

Vía Biliar:                                    SI                         NO 

Vesícula:                                     SI                         NO 

Hepática:                                    SI                          NO 

Biometría Fetal:                     Acorde                   RCIU                 Aumentado             FECHA: 

Líquido Amniótico:                Normal              Disminuido          Aumentado             FECHA: 

Doppler:                                  Normal               Alterado                                                FECHA: 

 

 

Tratamiento Obstétrico: Finalización del Embarazo: 

Inicio:                                   Espontáneo             Inducido            Ces. Electiva 

Semanas: 

Complicaciones: 

Líquido Amniótico:              Claro                        Meconial            Otro 

 

 

Puérpera:                              Alta                           UTI                       Traslado 

 

Recién Nacido:                     Vivo                        Muerto 

Edad gestacional: 

Apgar 1min:                                                       Apgar 5 min:      

Complicaciones Perinatales: 

Feto Muerto (Anatomía Patológica):              SI                         NO 

Neonatología: 

Fecha ingreso UCIN: 

Causa: 

Fecha Egreso: 

Secuelas: 

Alta                                     Vivo                           Fallece                 Traslado 


