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RESUMEN

Durante el embarazo, suceden muchas transformaciones en el cuerpo de una mujer, las 
cuales ocurren por el aumento gradual de la progesterona, se producen cambios estruc-
turales como la alteración de la columna, aumento en las mamas y ennegrecimiento de 
la panza. Para que la gestación de un nuevo ser pueda ocurrir completamente, todos los 
sistemas del cuerpo femenino están utilizados al extremo, por lo tanto, hay una necesidad 
de producir glucosa para la madre y su hijo. El peso que la madre gana en los meses, so-
brecarga su musculatura y huesos, se produce una compresión de los órganos abdominales 
dando espacio al desarrollo del niño que está creciendo de manera vertiginosa; a veces, hay 
un colapso de uno de estos sistemas, aislado, en cascada. En la mayor parte, estos trastor-
nos en el organismo se deben a que las mujeres embarazadas no siempre cuentan con el 
tratamiento adecuado, principalmente en el Paraguay, la mayoría de las embarazadas no 
tienen las consultas necesarias y por esa razón sus diagnósticos también no son realiza-
dos a tiempo para que se pueda realizar adecuadamente dicho tratamiento desde su inicio. 
Cuando el riesgo es menor, estos pueden influir o no en el proceso del embarazo, causando 
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o no perjuicios al niño, todos estos procesos en este momento de su vida están ligados a 
sus costumbres: alimentación compatible con sus necesidades, predisposiciones genéticas, 
interferencias en sus actividades diarias, que en las fases finales del embarazo necesitan ser 
modificadas, el siguiente texto demuestra las principales preocupaciones relacionadas al 
embarazo: hígado, vesícula biliar y páncreas. 
PALABRAS CLAVE: Embarazada y Hígado, Embarazada y Páncreas, Embarazada y Ve-
sícula Biliar.

ABSTRACT

During pregnancy, many transformations occur in a woman’s body, so that the generation 
of a new being can occur completely, all the systems of the female body are used to the 
extreme, therefore, sometimes, there is a collapse of one of these systems, isolated, in 
cascade. For the greatest part, these disorders in our body are due to the fact that pregnant 
women do not always have the proper monitoring, a food compatible with their needs, ge-
netic predispositions, interference in their daily activities, the following text demonstrates 
the main concerns related to pregnancy ao: liver, gallbladder and pancreas. 
KEYWORDS: Pregnant and Liver, Pregnant and Pancreas, Pregnant and Galbladder.

1. INTRODUCCIÓN

Algunas enfermedades hepáticas solo ocurren durante el embarazo. Otros (como cálculos 
biliares, cirrosis o hepatitis) pueden haber estado presentes antes del embarazo o pueden 
haber coincidido con el embarazo (1).

Los trastornos de las vías biliares comprenden un conjunto de complicaciones que pue-
den originarse durante el embarazo por alteraciones preexistentes o por algunas que son 
específicas de la gestación. Las relaciones de algunas de estas con el embarazo pueden ser 
excelentes o desconcertantes y representar un gran reto (1).

El hígado graso del embarazo se asocia a trastornos metabólicos graves que pueden pre-
disponer a la aparición de pancreatitis. La mujer embarazada está sujeta a todas las enfer-
medades quirúrgicas de las mujeres no embarazadas y las patologías de las vías biliares no 
son la excepción. Se puede considerar como una de las afecciones más graves y dramáticas, 
la cual cobrará más significancia cuando se presenta durante el curso del embarazo (2). El 
diagnóstico rápido de la enfermedad hepática en el embarazo puede ser un desafío para los 
médicos. Durante el embarazo, las enfermedades hepatobiliares pueden aparecer repenti-
namente, con síntomas inespecíficos, y las pruebas hepáticas rara vez son diagnosticadas. 
La falla diagnóstica y el retraso terapéutico pueden estar implicados en la alta morbilidad 
y mortalidad materna y fetal (3). 

Las enfermedades hepáticas se dividen en aquellas que ocurren exclusivamente duran-
te el embarazo o aquellas que se producen coincidentemente. Entre las que ocurren solo 



31

UNIVERSIDAD CENTRAL DEL PARAGUAY

REVISTA CIENTÍFICA INTERNACIONAL EN 
CIENCIAS MÉDICAS, Vol. 2, ed. 3 (06/09/2023), pp.

durante del embarazo, se encuentran la hiperémesis gravídica, la preeclampsia grave, el 
síndrome HELLP (hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y plaquetas bajas), hígado graso 
del embarazo y colestasis intrahepática del embarazo. Entre las principales enfermedades 
que pueden ocurrir simultáneamente con el embarazo destacamos las patologías hepáticas 
crónicas, la hepática colestásica, la hepatitis autoinmune, la enfermedad de Wilson y la 
hepatitis viral (4).

2. MATERIALES Y MÉTODOS

Como método de estudio, se realizó un estudio bibliográfico en bases científicas como 
SCIELO, PUBMED, Google Académicos y LILACS con los siguientes descriptores: hígado, 
eventos hepáticos en el embarazo, alteraciones hepáticas en el embarazo, seguimiento mé-
dico en el embarazo, metabolismo hepático en el embarazo.

3. RESULTADOS Y DISCUSIONES 

Es fundamental conocer las variaciones clínicas, físicas y analíticas que se dan durante 
un embarazo normal, para que, ante cambios patológicos, estas sean correctamente in-
terpretadas (5). 

Durante el embarazo se produce un aumento del volumen plasmático de aproximadamente 
un 50%, que comienza alrededor de la sexta semana y alcanza su máximo en el segundo 
trimestre (4). Como resultado de este cambio, se observa una disminución de la concen-
tración de albúmina sérica y anemia. Este último ocurre porque el aumento en el número 
de eritrocitos durante el embarazo (alrededor del 20%) no es proporcional a la expansión 
plasmática (5). 

Entre las más notorias alteraciones en el organismo, se desencadenan la producción de cor-
tisol, CBG (Cortisol-Binding Globulina) proveniente de la hiperestrogénesis, su volumen 
y concentración está triplicado en la 26ª semana de la gestación. Siendo este producto me-
tabolizado a nivel hepático. El aumento de sustratos y metabólicos sobrecargan el hígado 
durante el período de embarazo (5).

Los niveles de oxitocina están aumentados, en paralelo a los niveles de progesterona y 
estradiol, siendo estos aumentados de manera progresiva (4), (5).

Durante el período de embarazo y normalmente acompañado de depuración renal elevada 
de yodo, origina una caída relativa del mismo, lo que conjuga una necesidad de T4 condi-
cionada aumentando su absorción y captación por la tiroides (4), (5).

Al cabo de este lapso, los niveles de androstenediona y de testosterona, provistas por la 
suprarrenal o de origen ovárico aumentan debido a la síntesis de SHBG (Sex Hormone 
Binding Globulin) estimuladas por los estrógenos, siendo estos pasados por procesos a 
nivel hepático (5), (6).
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La disfunción del hígado en el embarazo puede deberse a enfermedades hepáticas asocia-
das con el embarazo, exacerbación de enfermedades hepáticas preexistentes o condiciones 
no relacionadas con la gestación (6). 

De entre las enfermedades hepáticas causadas en la gestación, podemos citar:

3.1. HIPERÉMESIS GRAVÍDICA (HG)

Los vómitos y las náuseas son síntomas muy comunes en el embarazo, siendo la Hiperéme-
sis Gravídica la forma de presentación más grave (7). Esta patología se caracteriza por la 
presencia de náuseas y vómitos incontrolables que suelen conducir a desequilibrios hidroe-
lectrolíticos, pérdida de peso igual o superior al 5% y déficits nutricionales (8). 

Suele comenzar muy temprano en el embarazo y se reanuda en la semana 20 (7), (8). El 
diagnóstico es básicamente de exclusión, la causa exacta no está clara y se han propuesto 
múltiples teorías genéticas, psiquiátricas, psicológicas, culturales y hormonales, cambios 
en la motilidad gástrica y cambios en el sistema nervioso autónomo e incluso si su relación 
con el Helicobacter pylori, infección (9). 

La HG afecta del 0,3 al 2% de todos los embarazos, y representa la principal indicación de 
ingreso hospitalario al inicio del embarazo (10).
 
Su etiología aún no se comprende por completo, pero se cree que es multifactorial. Los 
factores etiológicos más relevantes son hormonales, inmunológicos y genéticos (11).

En la HG aumentan los niveles de gonadotropina coriónica humana (Hcg), lo que estimula 
la función secretora del tracto gastrointestinal y la función tiroidea (12). 

El diagnóstico de la HG es esencialmente clínico, de ahí la importancia de la anamnesis y 
la exploración física. Los principales datos que permiten establecer el diagnóstico son: el 
reporte de tres o más episodios de vómitos por día, pérdida de peso mayor al 5% o 3 Kg y 
la presencia de cetonuria (4). 

El diagnóstico se confirma por la exclusión de otras patologías que pueden cursar con un 
cuadro clínico idéntico. Muchos de los diagnósticos alternativos corresponden a patologías 
del sistema gastrointestinal como hepatitis, pancreatitis, úlcera péptica, colecistitis, apendi-
citis e intususcepción intestinal (10). 

Deben descartarse patologías endócrinas como la cetoacidosis diabética y el hipertiroidis-
mo no transitorio (10). 

La HG es normalmente una patología autolimitada y su tratamiento es fundamentalmente 
de soporte, debiendo adaptarse a la gravedad del cuadro clínico. Los principales objetivos 
son el control de las náuseas y los vómitos, la corrección de los desequilibrios hidroelectro-
líticos y la prevención de complicaciones (10). 
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Los casos leves solo se pueden manejar con consejos nutricionales y algunos cambios en el 
estilo de vida (13). Se debe instar a la mujer embarazada a evitar estímulos que provoquen 
náuseas. Las comidas deben ser ligeras y frecuentes, ricas en hidratos de carbono y bajas 
en grasas (5). 

Para diagnóstico, deben descartarse patologías endócrinas como la cetoacidosis diabética y 
el hipertiroidismo transitorio (10). 

En algunos casos de deshidratación y pérdida de electrolitos causada por vómitos, la flui-
doterapia intravenosa puede ser una excelente forma de tratamiento además de la terapia 
antiemética (7).

3.2. COLESTASIS INTRAHEPÁTICA DEL EMBARAZO

La colestasis intrahepática del embarazo, también llamada colestasis obstétrica, es la pato-
logía hepática más común embarazadas normotensas (1), (4).

Se caracteriza por la presencia de prurito y elevación de ácidos biliares, en ausencia de 
otra patología hepática. Normalmente, el pronóstico materno es bastante favorable, pero se 
asocia a complicaciones fetales graves (1), (4).

La incidencia de colestasis intrahepática del embarazo tiene una gran variabilidad geográfi-
ca y étnica. Es mayor en América del Sur, concretamente en Bolivia y Chile, donde en 1975 
rondaba el 15,6%. Recientemente, y por razones desconocidas, este valor ha disminuido de 
4,0 a 6,5% (1), (5).

La patogénesis es desconocida, pero está relacionada con un transporte biliar anormal a 
través de la membrana canalicular. La proteína de resistencia a múltiples medicamentos 
3 (MDR3) es la principal transportadora de fosfolípidos. La mutación en este gen lleva a 
una pérdida en la función, lo que aumenta los ácidos biliares séricos. La mutación MDR3 
está localizada en el cromosoma 7q21.1 y se ha identificado 10 mutaciones en el 15% de 
las causas de colestasis intrahepática del embarazo. Un transporte anormal placentario de 
ácidos biliares de la circulación fetal a la materna aumenta los ácidos biliares maternos, 
además, un sistema de transporte fetal inmaduro puede contribuir a un incremento en los 
niveles de ácidos biliares en el feto (6). 

Generalmente se presenta en el 3 trimestre de la gestación, pero se han reportados casos 
tan tempranos como desde la semana 8 de embarazo. Se caracteriza por prurito, alteración 
en las pruebas de función hepática y aumento de los niveles de ácidos biliares séricos. Los 
síntomas son coluria, acolia, anorexia, fatiga, dolor epigástrico y esteatorrea debido a mala 
absorción de grasa; las transaminasas suelen estar elevadas (6). 

En la literatura se enumeran varios factores de riesgo. Estos incluyen antecedentes personales 
de colestasis mientras tomaba anticonceptivos orales, antecedentes familiares de colestasis, 
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multiparidad, embarazo múltiple, edad materna avanzada, antecedentes personales y/o fami-
liares de cálculos biliares e infección por el virus de la vesícula biliar, hepatitis C (4), (14).

El objetivo del tratamiento de la colestasis intrahepática del embarazo se basa en aliviar los 
síntomas de la gestante y asegurar, en la medida de lo posible, un buen pronóstico fetal. El 
ácido ursodesoxicólico (UDCA), un ácido biliar hidrofílico, es actualmente el tratamiento 
de elección, en dosis de 500 mg dos veces al día o 15 mg/Kg/día. Este fármaco permite la 
reducción del prurito, mejora de los cambios en las pruebas hepáticas y permite la prolon-
gación del embarazo, reduciendo así la prematuridad. Es bien tolerado por las mujeres y no 
está asociado con reacciones adversas maternas y/o fetales. La colestiramina (8 a 16 g/día) 
es otra opción viable (1), (5), (15).

Aunque esta opción terapéutica consigue aliviar el prurito, no se produce una disminución 
de los niveles de ácidos biliares e incluso puede haber un empeoramiento del déficit de 
vitamina K (4). 

Todas las mujeres embarazadas diagnosticadas con CIHG deben complementarse con vi-
tamina K (11). 

En casos más severos, y para evitar la muerte fetal intrauterina, puede ser necesario inducir 
el parto de forma prematura (16).

3.3. ENFERMEDADES DEL HÍGADO RELACIONADAS CON LA HI-
PERTENSIÓN

3.3.1. PREECLAMPSIA (PE) Y ECLAMPSIA

La PE se incluye dentro de las patologías hipertensivas del embarazo, que además de esta 
incluyen la hipertensión crónica, la hipertensión gestacional y la PE superpuesta a la hi-
pertensión crónica. Estas patologías comparten valores de presión iguales o superiores a 
140/90 mmHg (17). La PE es una patología multisistémica que puede tener repercusiones 
renales, neurológicas, hematológicas y hepáticas (4). Suele ocurrir en la segunda mitad 
del embarazo y se caracteriza por hipertensión, nuevamente asociada a la proteinuria, que 
retrocede después del parto (12). Para validar el diagnóstico, la proteinuria debe ser ≥ 300 
mg en 24 horas (5). 

Las gestantes en los rangos extremos de la edad fértil, nulíparas, obesas, con resistencia a 
la insulina y con antecedentes personales o familiares de esta patología tienen mayor riesgo 
de desarrollar Trombo Embolismo Pulmonar (TEP) (12). 

Esta patología puede clasificarse en moderada o grave, lo que necesariamente implica dife-
rencias en su abordaje. Para ser considerado grave debe cumplir uno o más de los siguientes 
criterios: presión arterial sistólica ≥ 160 mmHg, presión arterial diastólica ≥ 100 mmHg, 
proteinuria mayor a 5g en 24 horas, cambios visuales o neurológicos, dolor abdominal 
localizado en epigastrio o cuadrante superior derecho, función hepática anormal, edema 
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pulmonar, trombocitopenia, oliguria por debajo de 500 ml/24 horas y restricción del creci-
miento fetal (17). 

La PE se caracteriza por la presencia de vasoconstricción, disfunción endotelial, activación de 
la cascada de la coagulación, trastornos metabólicos y aumento de la respuesta inflamatoria. Su 
etiología no se conoce del todo, pero se cree que la placenta juega un papel clave en ella (18). 

Las convulsiones tónico-clónicas generalizadas en una mujer embarazada diagnosticada 
con PE indican progresión a eclampsia. Para que dicho diagnóstico sea seguro, es obligato-
rio excluir otras causas de tales síntomas (5). 

La eclampsia es una complicación de la preeclampsia, donde el paciente tiene convul-
siones, y estas se pueden evitar bajando los niveles de presión arterial y/o administrando 
sulfato de magnesio (12). El sulfato de magnesio está indicado para la prevención de con-
vulsiones y desprendimiento de placenta (17). 

Para controlar la presión arterial existen varias opciones. En situaciones agudas está indi-
cado el uso de labetalol o hidralazina intravenosa. En el abordaje expectante, el labetalol 
oral y la nifedipina son opciones viables. Para las mujeres con factores de riesgo de PE y 
de forma profiláctica, se han utilizado aspirina y calcio (19).

3.3.2. SÍNDROME HELLP

El síndrome HELLP se caracteriza por la presencia de hemólisis microangiopática, eleva-
ción de las enzimas hepáticas y disminución en las plaquetas. Este ocurre en el 0,2-0,8% de 
los embarazos y en el 70-80% de los casos coexiste con preeclampsia. La mayoría de los 
casos ocurren en el tercer trimestre del embarazo. La mortalidad perinatal es del 6-70%, la 
cual es secundaria en la prematurez de los bebés y a complicaciones maternas. Algunos de 
los factores de riesgo son la edad avanzada de la madre, nuliparidad y la multiparidad (6). 

Se estima que 1 de cada 1000 mujeres embarazadas desarrollan HELLP, de estas, 2-3% tie-
nen complicaciones hepáticas, que incluyen insuficiencia hepática que requiere trasplante 
de hígado. La rotura hepática es una rara complicación que pone en riesgo la vida de quien 
la desarrolla. Suele estar precedida de una hemorragia intraparenquimatosa que progresa a 
un hematoma subescapular contenido en el lóbulo hepático derecho. Los niveles de ácido 
úrico >464 μmol/L (7,8 mg/dL) se asocian con una mayor morbimortalidad materna y fetal (6). 

Una vez que se desarrolla el HELLP, el único tratamiento es el nacimiento del bebé. 
Si la edad gestacional está entre la semana 24 y 34, se requieren esteroides para la ma-
duración pulmonar. El parto debe ser 24 horas después de la aplicación de esteroides. 
Si se necesita un seguimiento materno continuo durante el parto, es posible presentar 
un empeoramiento de la trombocitopenia y un aumento de la LDH hasta las 48 horas 
posparto; sin embargo, si tiene más de 34 semanas, hay evidencia de sufrimiento fetal o 
complicaciones maternas, como compromiso orgánico severo (coagulación intravascular 
diseminada, insuficiencia renal, edema pulmonar, hemorragia intrahepática, accidente 
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cerebrovascular o desprendimiento de la placenta), la terminación del embarazo debe ser 
lo más rápido posible (6). 

En los casos de PE grave y síndrome HELLP, la estrategia inicial consiste en la estabili-
zación materna, la valoración fetal y la decisión del momento del parto. Se deben tomar 
medidas profilácticas con el fin de prevenir las convulsiones y controlar los niveles de 
presión arterial (20).

3.3.3. HEMATOMA SUBCAPSULAR Y RUPTURA HEPÁTICA

La hemorragia y ruptura hepática pueden complicar una preeclampsia, eclampsia o un 
síndrome HELLP y se ha asociado con una mortalidad del 50%. Las pacientes presentan 
dolor abdominal, pirexia y choque hipovolémico severo con colapso cardiovascular. Se 
evidencia aumento marcado de las transaminasas y anemia. La tomografía computarizada 
y la resonancia magnética son los métodos de elección para el diagnóstico (7). 

Los hematomas contenidos pueden ser manejados de forma conservadora con soporte de 
coagulación agresivo, antibióticos profilácticos y transfusión. Ante cualquier evidencia de 
inestabilidad hemodinámica se prefiere una angiografía con embolización de la arteria he-
pática y una intervención quirúrgica tipo empaquetamiento del hígado, ligadura de la arte-
ria hepática y resección (7).

Los infartos necróticos pueden ocurrir como una complicación de la preeclampsia. A me-
nudo, las pacientes tienen aumentos inexplicados de las transaminasas, fiebre, anemia, leu-
cocitosis y ser asociados con signos de falla hepática. En la mayoría de los casos, el hígado 
se recupera, pero en otras ocasiones, cuando se presentan áreas de infarto extensas, puede 
sobrevenir la falla multiorgánica por ruptura hepática y la muerte (7). 

La ruptura de la cápsula genera sangrado intraperitoneal. La mortalidad es más alta luego 
de un episodio de ruptura hepática. El tratamiento es reanimación hídrica, manejo quirúr-
gico o embolización angiográfica (7). 

3.3.4. HÍGADO GRASO AGUDO DEL EMBARAZO

El hígado graso del embarazo (AFLP) es una patología poco común. Reportes de la lite-
ratura informan una incidencia de 1:7.000 a 1:15.000 gestaciones. Un estudio poblacional 
prospectivo, realizado en el Reino Unido con una cohorte de 1,1 millón de gestaciones, 
estimó una incidencia de 1:20 000 nacimientos (19,20). Esta entidad puede ser potencial-
mente mortal y se considera una emergencia obstétrica que puede llevar a falla hepática 
aguda y, si el diagnóstico se retrasa, a la muerte del feto y la madre. Aunque las tasas de 
mortalidad materna han mejorado considerablemente, pasando de 92% para antes de 1970, 
a tasas menores del 10% reportadas en 2008, estas siguen siendo muy altas (7). 
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Típicamente, esta patología se presenta en el tercer trimestre de la gestación, entre la sema-
na 30 y 38, pero algunas veces no se reconoce sino hasta después del parto, sin embargo, 
hay reportes de casos tan tempranos como a las 26 semanas de gestación (19). Se carac-
teriza por ser una enfermedad infiltrativa, con evidencia de esteatosis microvesicular a la 
biopsia. Es un ejemplo de hepatopatía mitocondrial, que se asocia con la presencia de una 
mutación homocigótica fetal (1528 G>C) en el gen que codifica para la hidroxiacil-CoA 
deshidrogenasa de cadena larga, la cual produce una disminución severa o una pérdida total 
de la actividad enzimática. Esta mutación se traduce en una acumulación de ácidos grasos 
de cadena larga en la placenta, que luego se derivan a la circulación materna y conducen al 
desarrollo de daño hepático agudo (20). 

Dentro de los factores de riesgo para el desarrollo de AFPL se ha descrito historia de un 
episodio anterior, gestación múltiple, sexo fetal masculino, coexistencia de otras enferme-
dades hepáticas durante la gestación (HELLP, preeclampsia) y un índice de masa corporal 
<20 Kg/m² (18), (19).

Los síntomas iniciales de AFPL generalmente son inespecíficos, con 1-2 semanas de náuseas, 
vómito, dolor abdominal, malestar general y anorexia. Pueden aparecer signos y síntomas de 
falla hepática aguda (encefalopatía, ictericia y coagulopatía), con desarrollo rápido de hipo-
glucemia, la cual puede ser moderada/grave. Aproximadamente, el 50% de estas pacientes 
cursa con preeclampsia asociada, aunque la hipertensión generalmente no es grave (12). 

El método de referencia para el diagnóstico de esta entidad es la biopsia hepática. En los 
casos en que se presente coagulopatía asociada, esta deberá realizarse vía transyugular, 
ante el alto riesgo de sangrado, aunque en muchos casos no es necesario para hacer el 
diagnóstico (21).

4. TRASTORNOS BILIARES DEL EMBARAZO

Los cálculos biliares aparecen con mayor frecuencia durante la gestación. La gestante que 
presenta cálculos biliares es monitoreada de cerca. La enfermedad biliar se clasifica inicial-
mente en litiasis y alitiasis, las cuales pueden ser de etiología infecciosa, química, mecáni-
ca, tumoral, vascular o parasitaria (22). 

Como segunda causa más frecuente de abdomen agudo, la colecistitis aguda tiene una 
incidencia de 1:1.600 a 1:10.000 durante el embarazo, siendo de etiología litiásica el 90% 
de los casos (23). 

El proceso fisiopatológico involucra saturación de progesterona, concentración elevada de 
colesterol, disminución de la motilidad vesicular y estasis de sustancias que constituyen el 
lodo biliar, lo que conduce a la formación exacerbada de cálculos de colesterol, lo que hace 
que la relación embarazo colecistitis sea bien establecida (24), (25). 

Los signos y síntomas clásicos son: dolor epigástrico o localizado en el cuadrante superior dere-
cho (CD) y cólico biliar, asociado a náuseas y vómitos. El signo semiológico de Murphy (cese 
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de la inspiración del examinado cuando el área quística se hunde por la mano del examinador) 
puede no estar presente (26). Fiebre, taquicardia, ictericia ocurren solo en el 1% de los casos (27).
La clínica tradicional puede verse alterada por la constitución anatómica materna y sus 
consecuencias, sin embargo, esta posibilidad no debe ser olvidada por el médico. En el 
laboratorio se observa leucocitosis e hipercolesterolemia. La fosfatasa alcalina se eleva se-
cundariamente a un aumento en el estrógeno. Las bilirrubinas y las transaminasas también 
pueden mostrar un patrón elevado (28). 

Debido a la anatomía de los conductos biliares, en casos de colelitiasis, los cálculos biliares 
menores pueden migrar hacia el conducto biliar común, causando obstrucción del flujo de 
bilis y, en consecuencia, ictericia. Además, también pueden ocluir el conducto pancreático 
a nivel de la papila. Esta obstrucción suele ser temporal y causa daños limitados, que se 
reparan rápidamente. Sin embargo, la obstrucción puede persistir, con una acumulación de 
enzimas activadas en el páncreas, lo que provoca una forma grave, a menudo mortal, de 
pancreatitis. Así, la microlitiasis biliar oculta puede ser la causa de dos tercios de los casos 
de pancreatitis sin agente etiológico definido (27). 

Los niveles elevados de estrógenos séricos durante el embarazo aumentan los niveles de 
colesterol entre un 25 y un 50%, lo que genera una mayor predisposición a formar cálculos 
de este componente. Además, hay hipomotilidad de la vesícula biliar como resultado del 
aumento de los niveles de hormonas sexuales durante el embarazo (27), (29). 

Una cirugía puede ser necesaria si un cálculo biliar obstruye la vesícula biliar o causa una 
infección. Esta cirugía normalmente es segura para la mujer embarazada y el feto (30). 

5. TRASTORNOS PANCREÁTICOS DEL EMBARAZO

La pancreatitis se caracteriza por un proceso inflamatorio del páncreas resultante de la rup-
tura de la membrana celular y la proteólisis tisular, seguida de la activación de las células 
de respuesta inmune (31). 

En mujeres embarazadas con dolor abdominal intenso, náuseas y vómitos, se debe consi-
derar el diagnóstico de pancreatitis, ya que, si bien es una condición rara, se presenta en 
alrededor de 1:3.000 embarazos (1). 

La etiología más recurrente de pancreatitis durante el embarazo es la litiasis biliar, do-
minando en casi todos los casos, precedida de hipertrigliceridemia, hecho justificado por 
el aumento de triglicéridos durante el embarazo, secundario al efecto estrogénico (32). 

Un trastorno en el metabolismo de los lípidos, que resulta en niveles elevados de VLDL y 
quilomicrones (tipo V), puede dar lugar a la patología en cuestión. También hay que señalar 
que la mutación del gen LPL (lipoproteína lipasa) se ha descrito como una de las causas 
del empeoramiento de la hipertrigliceridemia en el embarazo y la consecuente pancreatitis 
aguda, especialmente a niveles superiores a 1000 mg/dL (28). Los omega-3 pueden preve-
nir la hipertrigliceridemia recurrente durante el embarazo (33). 
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El cuadro inicial de pancreatitis en el embarazo suele presentarse con vómitos con o sin 
dolor abdominal. Puede haber dolor constante en el epigastrio, que a menudo se irradia 
hacia la espalda (generalmente alrededor del páncreas). Normalmente, se produce una exa-
cerbación del dolor por la ingestión de alimentos, que suele ir acompañada de náuseas y 
vómitos (29). Las mujeres embarazadas también pueden desarrollar pancreatitis aguda por 
causas virales (paperas, rubéola, citomegalovirus, Coxsackie B, Epstein-Barr, Hepatitis A, 
B y C y VIH), bacterianas (Mycobacterium tuberculosis, Campylobacter jejuni, Legionella 
sp.) y ascariasis (34). 

La ecografía es una excelente ayuda para detectar complicaciones de la pancreatitis como 
la presencia de líquido peritoneal, sangre peripancreática, abscesos, formación de pseudo-
quistes, presencia de litiasis, dilatación del colédoco, aumento de volumen pancreático y 
alteración de la ecotextura glandular (35). 

Además, la ecografía es inofensiva para la madre y el feto. La tomografía computarizada de 
abdomen puede ser necesaria en algunos casos para el diagnóstico diferencial con algunas 
patologías abdominales severas. Al momento de decidir realizarlo, la protección fetal es 
obligatoria durante el examen (29). 

El tratamiento incluye el uso de medicamentos como antiespasmódicos y analgésicos paren-
terales para aliviar el dolor, además de soporte con coloides (18), succión nasogástrica, res-
tricción de alimentos y líquidos intravenosos para la reposición de líquidos y electrolitos (33). 

Además, el uso de antibióticos, aunque controvertido en cuanto al momento más adecuado, 
se adopta cuando la pancreatitis se asocia a colecistitis o colangitis, así como en casos de 
pancreatitis necrosante con quiste infectado o necrosis (27). 

También se requieren procedimientos quirúrgicos en pacientes con abscesos pancreáticos, 
ruptura de quistes o hemorragias graves y en casos de pancreatitis secundaria a lesiones 
quirúrgicas (34). 

Aunque el pronóstico es favorable, alrededor del 5% de los casos tienen como complicaci-
ón un pseudoquiste pancreático. El pseudoquiste pancreático es más común en la pancrea-
titis acalculosa (23).

6. CONSIDERACIONES FINALES 

Concluimos que el manejo obstétrico desde el control prenatal, uso de medicamentos y me-
didas profilácticas, buen seguimiento por la clínica, antecedentes, exámenes de laboratorio de 
rutina, pruebas de imágenes o manejos adecuados en forma oportuna en caso de sospecha de 
agravamiento, es crucial para la evolución favorable de las pacientes con hepatopatías aso-
ciadas o no a hipertensión arterial durante el embarazo por el mal pronóstico que puede tener. 

El conocimiento y la sospecha en casos de enfermedad hepática durante el embarazo, en-
fermedades biliares y pancreáticas, son necesarios para un mejor desenlace materno-fetal 
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de estas afecciones. Resaltamos la necesidad de un manejo adecuado de las complicaciones 
puerperales y de estas pacientes con el fin de prevenir el daño, la muerte de la madre y del 
bebé, y el seguimiento de los factores de riesgo en embarazos posteriores.
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