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com a infeccao por virus da hepatite c. Relato de casos
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RESUMEN

Se describe los casos de tres pacientes a quien se les realiza
diagnostico de colestasis intrahepatica del embarazo (CIE) de
aparicion temprana. En dos de ellos el diagnostico se relacioné con
infeccion por el virus de la hepatitis C (VHC).

Reconocer que esta enfermedad puede presentarse de manera
temprana en el embarazo y su relacion con la infeccion por el VHC
es fundamental para hacer un diagnostico oportuno de ambas
enfermedades y tomar las conductas terapeuticas adecuadas,
mejorando asi el prondstico materno y fetal.

Palabras clave: Colestasis, colestasis intrahepatica del embarazo,
hepatitis C.

ABSTRACT

In this paper we review the cases of three patients diagnosed with
early-onset intrahepatic cholestasis of pregnancy. In two of them the
diagnosis was related to infection by hepatitis C virus (HCV).

It is of great importance to acknowledge that this disease can
occur early in pregnancy and that its relationship with HCV infection is
a key point for a prompt diagnosis, allowing taking timely appropriate
therapeutic decisions, aimed at improving the fetal prognosis.

Keywords: Cholestasis, early-onset intrahepatic cholestasis of
pregnancy, hepatitis C.

RESUMO

Descrevemos os casos de trés pacientes com diagnostico de
colestase intra-hepatica da gravidez de inicio precoce. Em dois deles
o diagnostico estava relacionado a infeccao pelo virus da hepatite C
(VHC).

Reconhecer que esta doenca pode se manifestar precocemente
na gravidez e sua relagao com a infeccao pelo VHC é fundamental
para fazer um diagnostico oportuno de ambas as doengas e assumir
condutas terapéuticas adequadas, melhorando assim o prognostico
materno e fetal.

Palavras-chave: Colestase, colestase intra-hepatica da gravidez,
hepatite C.

INTRODUCCION

La primera descripcion de la asociacion entre
embarazoy colestasis fue realizada por Ahlfeld en 1883,
siendo eltermino colestasis intrahepatica delembarazo
(CIE) el mas utilizado en el momento actual®. La
incidencia de la CIE varia ampliamente segun factores
etnicos, ambientales y geograficos, reportandose tasas
de incidencia variables, desde un 0,7 % en el Reino
Unido hasta 5-10 % en paises como Chile y Bolivia®.
Hasta la fecha no hay trabajos publicados para conocer
la incidencia y las caracteristicas de esta patologia en
nuestro medio, salvo la descripcion de casos clinicos
aislados y articulos de revision® 4,

La CIE es un desorden hepatico especifico de
etiologia multifactorial, con participacion de factores
genéticos y hormonales, donde los estrogenos vy la
progesterona juegan un rol protagonico. Se presenta
habitualmente durante el segundo o tercer trimestre
delembarazo, tiene una alta recurrencia en embarazos
posteriores o ante el uso de anticonceptivos orales
(ACO) y se resuelve rapidamente con la finalizacion
del mismo. Presenta mayor incidencia en mujeres
con embarazo multiple, aquellas que concibieron
utilizando la reproduccion asistida, con litiasis biliar,
y s 20 veces mas frecuente en embarazadas con
infeccion por VHC®,

Dado el riesgo mayor de infeccion por VHC en
pacientes con CIE, su diagnodstico es en especial
importante, en la actualidad se dispone de tratamientos
curativos con una alta tasa de efectividad, y de esa
manera evitar la progresion de la enfermedad hepatica.
Se recomienda un enfoque diagnostico basado en
factores de riesgo de infeccion para VHC®, Ademas se
ha planteado que la infeccion por VHC podria generar
un entorno facilitador para la aparicion de la CIE en una
edad gestacional temprana®.

Clasicamente se ha sugerido que la CIE ocurre
solamente durante eltercer trimestre delembarazo. Sin
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embargo, en los ultimos anos las observaciones clinicas
han informado casos con un inicio temprano en el
primer trimestre. Este nuevo concepto se ha propuesto
gradualmente, evaluandose las caracteristicas clinicas
de las pacientes con CIE durante este periodo de
gestacion y el prondstico perinatal® @,

El diagnostico de la CIE se basa principalmente en
la presencia de prurito a predominio palmo plantar y
niveles elevados de acidos biliares (AB) séricos (>11
micromoles/litro), siendo los AB séricos el parametro
mas sensible y especifico para el diagnostico. La
GGT suele estar en niveles normales, asociada a una
elevacion de la bilirrubina y de la fosfatasa alcalina.
Las transaminasas frecuentemente se encuentran
elevadas, pudiendo alcanzar incluso cifras similares a
las observadas en las hepatitis agudas. Si bien la CIE
cursa habitualmente de forma anictérica, representa
la segunda causa de ictericia durante la gestacion
precedida por las hepatitis virales y seguida por la
litiasis biliar®,

El objetivo principal del tratamiento es disminuir los
acidos biliares en sangre hasta conseguir la madurez
pulmonar fetal y secundariamente reducir los sintomas
maternos, mejorar los parametros bioquimicos vy
optimizar la viabilidad del feto, reduciendo el distrés
fetal, la prematuridad y la muerte intrauterina. Diversos
agentes farmacologicos han sido utilizados para
disminuir dichos niveles, asi como para mejorar el
prurito. El acido ursodesoxicolico (AUDC) a una dosis
de 15 mg/kg/dia es hasta el momento la primera linea
de tratamiento de esta afeccion®™,

Pese a su caracter benigno para la gestante,
la CIE posee elevada morbimortalidad perinatal,
principalmente cuando los niveles de AB séricos
superan los 40 micromoles/litro y se presenta de
forma precoz, asociandose con una mayor incidencia
de resultados fetales adversos como el parto
prematuro, el aumento de meconio en el liquido
amniatico, la dificultad respiratoria, puntajes bajos de
Apgar e incluso la muerte fetal intrauterina, de ahi la
importancia de clasificar la CIE segun niveles de riesgo
en bajo, moderado y alto, para un mejor manejo y
tratamiento de esta patologia®?.

CASO CLINICO 1

Se presenta el caso clinico de una paciente de 22
anos sin antecedentes personales a destacar que
cursa el primer trimestre de embarazo.

Es derivada a policlinica de hepatologia por prurito
palmo plantar de intensidad progresiva, asteniay orinas
hipercoloreadas cursando la semana 10 de gestacion.
Sin dolor abdominal, fiebre ni ictericia y con transito
digestivo normal.

De sus antecedentes ginecobstétricos se destaca

una primera gesta hace 5 anos, donde presento
prurito palmo plantar e ictericia desde la semana 14 de
embarazo. Continud con sus controles ginecologicos
de rutina sin mediar tratamiento especifico y a las 36
semanas se decidid interrumpir el embarazo mediante
la realizacion de una cesarea (por presentacion
podalica), remitiendo los sintomas después del
nacimiento.

Al examen fisico se destaca una paciente lucida,
con buen estado general, bien hidratada, apirética, sin
elementos de encefalopatia hepatica, normocoloreada,
sin lesiones hemorragiparas, con lesiones de rascado
a nivel de ambos tobillos y un examen de abdomen y
parametros fetales normales.

Los resultados iniciales de laboratorio muestran:
bilirrubina total (BT) 2,26 mg/dL, bilirrubina directa (BD)
2,15mg/dl, fosfatasaalcalina (FA)185 U/ l(limite superior
normal (LSN):130), gamma glutamiltraspeptidasa (GGT)
14 U/L (LSN: 48), aspartatoaminotransferasa (ASAT) 41
U/L (LSN: 38), alaninaaminotransferasa (ALAT) 73 U/L
(LSN: 30), albumina 3,6 g/dl , tasa de protrombina
(TP) 100%, hemoglobina (Hb) 11,2 g/dl y plaquetas de
195.000 uL.

La ecografia abdominal informa un higado normal,
sin lesiones focales, sin dilatacion de la via biliar intra
y extrahepatica, pancreas y bazo sin alteraciones y sin

liquido libre.
Los anticuerpos anti mitocondriales (AMA),
antinucleares (ANA), antimusculo Lliso (ASMA), vy

anticuerpos antiantigenosmicrosomales de higado
y rinon (anti LKM-1) son negativos. Tanto el IgM para
virus de la hepatitis A, HBsAg, anticuerpo Anti-HBc
IgM vy el test de Elisa del virus de la hepatitis C son
negativos. Proteinograma electroforético (PEF) normal.
La hormona TSH se encuentra en rango normal vy
el urocultivo no evidencia desarrollo bacteriano. La
dosificacion de acidos biliares es de 11,7 micromoles/
litro.

Ante la presencia de prurito en una paciente
embarazada, con una ecografia de abdomen normal,
valores de GGT persistentemente normales, niveles
de transaminasas levemente aumentados y niveles
elevados de acidos biliares en sangre, en ausencia
de otras alteraciones, se realiza el diagnostico de CIE
y se inicia tratamiento con AUDC a 15 mg/k/dia y
clorfeniramina con mejoria del prurito.

A las 35 semanas de gestacion se evidencia
disminucion delos movimientos fetales conecodoppler
fetoplacentario normal y se decide la interrupcion de
la gravidez por indicacion obstétrica. Se obtiene un
recien nacido de sexo masculino de 3482 gramos con
un Apgar de 4/7 que requiere reanimacion, con buena
recuperacion y sin complicaciones posteriores.

Se le otorga el alta sanatorial a las 72 hs y a la cuarta
semana del puerperio permanecia asintomatica y con
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pruebas bioquimicas normales.

CASO CLINICO 2

normales.

CASO CLINICO 3

Se presenta el caso clinico de una paciente de 28
anos, tabaquista, que cursando el segundo trimestre de
embarazo instala prurito palmo plantar de intensidad
progresiva a predominio nocturno de corta evolucion.
Sin dolor abdominal, fiebre ni ictericia y con transito
digestivo normal.

De sus antecedentes ginecobstétricos se destaca
dos gestas, bien toleradas, partos vaginales, recién
nacidos vivos a téermino.

Al examen fisico se destaca una paciente lucida,
con buen estado general, bien hidratada, apirética, sin
elementos de encefalopatia hepatica, normocoloreada,
sin lesiones hemorragiparas, con lesiones de rascado
a nivel de tronco y en ambos tobillos y un examen de
abdomen y parametros fetales normales.

El laboratorio informa: BT 0,73 mg/dL BD 0,4 mg/dL,
FA 140 U/L, GGT 64 U/L, ASAT 1350 U/L, ALAT 1570 U/L,
albumina 3,6 g/dl, TP 100%, Hb 12,9 g/dl y plaquetas
de 220.000 ul.

La ecografia abdominal informa un higado normal,
sin lesiones focales, sin dilatacion de la via biliar intra
y extrahepatica, pancreas y bazo sin alteraciones y
sin liquido libre. Los anticuerpos AMA, ANA, ASMA,
y anti LKM-1 son negativos. Tanto el IgM para virus
de la hepatitis A, el HBsAg, anticuerpo Anti-HBc IgM
fueron negativos. Test de Elisa del VHC positivo con
alta reactividad, carga viral para VHC 1.938.864 U/
ml, no contamos con genotipo del VHC. PEF sin
elementos a destacar. La hormona TSH se encuentra
en rango normaly el urocultivo no evidencia desarrollo
bacteriano. La dosificacion de acidos biliares totales es
de 26 micromoles/litro.

Se realiza el diagnostico de CIE asociado a infeccion
por VHC y se inicia tratamiento con AUDC a 15 mg/k/
dia y clorfeniramina. El inicio del tratamiento para el
VHC se posterga hasta la finalizacion el embarazo.

La paciente presentd mejoria del prurito con el
tratamiento y los valores de GGT permanecieron
siempre en rango normal.

A las 34 semanas de gestacion se evidencia
disminucion de los movimientos fetales con eco
doppler fetoplacentario normal, nueva dosificacion
de acidos biliares totales 7750 micromoles/litro. Se
decide la interrupcion de la gravidez por indicacion
obstétrica. Se realiza cesarea y se obtiene un recién
nacido de 1960 gramos con un Apgar de 9/10. El test
de ELISA para VHC que es positivo.

A la paciente se le otorga el alta sanatorial a las 72
hs y a la cuarta semana del puerperio se encontraba
asintomatica y con transminasas menos de 3 veces
su LSN, el resto de las pruebas bioquimicas eran

Se presenta el caso clinico de una paciente de 25
anos, tabaquista, con un antecedente familiar de
madre fallecida por carcinoma hepatocelular en el
contexto de infeccion cronica por VHC, que cursa el
primer trimestre de embarazo.

Consulta por prurito generalizado de intensidad
progresiva cursando la semana 16 de gestacion.
Sin dolor abdominal, fiebre ni ictericia y con transito
digestivo normal.

Alexamen fisico: buen estado general, bien hidratada,
apiretica, sin elementos de encefalopatia hepatica,
normocoloreada, con lesiones de rascado a nivel de
tronco, un examen de abdomen y parametros fetales
normales.

Los resultados iniciales de laboratorio muestran: BT
0,73 mg/dL BD 0,4 mg/dl, FAG60 U/l GGT 78 U/, ASAT
94 U/L, ALAT 122 U/L, TP 100%, Hb 12,5 g/dly plaquetas
de 260.000 uL.

La ecografia abdominal es normal. Los anticuerpos
AMA, ASMA, y anti LKM-1 son negativos. Los ANA
fueron reactivos 1/160 con un patron homogéneo.Tanto
ellgM para virus de la hepatitis A, hepatitis E, el HBsAg,
anticuerpo Anti-HBcIgM fueron negativos. Por motivo
desconocido no contamos con test de ELISA para VHC
de este momento. Serologia para VIH negativa. PEF sin
elementos a destacar. La hormona TSH se encuentra
en rango normaly el urocultivo no evidencia desarrollo
bacteriano. La dosificacion de acidos biliares es de 31
micromoles/litro.

Se realiza el diagnostico de CIE y se inicia tratamiento
con AUDC a 15 mg/k/dia y clorfeniramina.

La paciente presentd mejoria del prurito con el
tratamiento instaurado y los valores de GGT y tiempo
de protrombina permanecieron siempre en rango
normal.

A las 35 semanas de gestacion se realiza una
cesarea programada. Se obtiene un recién nacido
con normopeso que presento ictericia a expensas
de la bilirrubina indirecta, sin otras alteraciones del
hepatograma, con buena evolucion.

A los dos meses del puerperio la paciente persistio
con hepatograma alterado, transminasas por 3 veces
LSN, el Elisa VHC fue positivo y la carga viral 1.126.000
Ul/mL. confirmo replicacion.

DISCUSION

La CIE se observa en aproximadamente el 1% de
los embarazos. Ocurre generalmente durante el
tercer trimestre, se caracteriza por prurito, pruebas
bioquimicas hepaticas anormales, en particular,
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elevacion de aminotransferasas y fosfatasa alcalina,
con GGT normal y niveles elevados de acidos biliares
sericos®.

Los sintomas y las anomalias bioquimicas se
resuelven por completo en un maximo de 4 semanas
después del parto. Sin embargo, en algunos casos,
las pruebas hepaticas permanecen persistentemente
anormales después de este periodo. Este hallazgo
debe hacer que el médico sospeche una enfermedad
hepatobiliar subyacente y realice pruebas diagndsticas
adicionales®?.

En el primer caso clinico se presenta una paciente
joven sin factores de riesgo para enfermedad hepatica,
que durante el primer trimestre de edad gestacional
comienza con prurito palmo plantar de intensidad
progresiva, astenia y alteracion del hepatograma. La
ecografia de abdomen es normal y dada la ausencia
de marcadores de autoinmunidad, infecciones
virales, infeccion de la via urinaria y por presentar
concentraciones elevadas de acidos biliares en suero
(211 micromoles/litro) se realiza el diagnostico de CIE
de aparicion temprana, mas especificamente durante
el primer trimestre de edad gestacional (semana 10). Se
inicia tratamiento con AUDC vy clorfeniramina. A las 35
semanas de edad gestacional se constata disminucion
de los movimientos fetales realizandose la interrupcion
del embarazo.

Cabedestacarquefrenteaunacolestasisintrahepatica
podemos plantear como posible diagnostico diferencial
a la colestasis intrahepatica familiar. Esta entidad
es un grupo heterogéneo de trastornos hepaticos
autosomicos recesivos, caracterizados por este tipo
de colestasis que pueden agruparse segun diferencias
fenotipicas en:  colestasisintrahepatica  familiar
progresiva (CIFP), colestasisintrahepatica recurrente
benigna (CIRB)y la CIE. La CIRB generalmente cursacon
GGT normal o levemente elevada y reitera episodios
de colestasis de forma intermitente no relacionadas
con la gestacion. En lo que se refiere a la CIFP, se han
descrito tres tipos, siendo el tipo 1y 2 mas frecuentes
en la infancia temprana y caracteristicamente cursan
con GGT normal. La CIFP tipo 3 debuta generalmente
en la edad adulta temprana, puede presentar niveles
elevados de acidos biliares en sangre, pero la GGT
habitualmente se encuentra aumentada“. Por tanto,
las caracteristicas analiticas, el estado de gravidez
que presenta la paciente y la resolucion al finalizar el
embarazo alejan estos planteos diagnosticos.

Existen pocos casos descriptos en la literatura de CIE
en el primer trimestre®,

Actualmente no hay consenso con respecto al limite
de la semana gestacional para el diagnostico de CIE de
inicio temprano. Algunos investigadores consideran la
semana 28 de gestacion como el corte entre aparicion
temprana y tardia, mientras que otros senalan las

semanas 32 0 34. Sin embargo, estos limites propuestos
se basan en experiencias subjetivas y no en un calculo
estadistico;, en consecuencia, estas suposiciones
carecen de objetividad y rigors.

Escasos trabajos han evaluado la consecuencia
de la presentacidon temprana de la CIE e indican que
estos pacientes presentan un peor curso clinico, a
menudo acompanados de nacimientos prematuros,
sufrimiento fetal y otros resultados adversos del
embarazo, debiéndose clasificar a estas pacientes
como portadoras de una CIE severa®®,

En un estudio publicado por Jin J. et al."”, se analizo
de forma retrospectiva a 371 mujeres con CIE y se
relaciono la edad gestacional de presentacion con
el desarrollo de resultados fetales adversos: muerte
fetal intrauterina, aspiracion de meconio, muerte
neonatal, una puntuacion de Apgar de menos de 7 a
los 5 minutos, parto prematuro espontaneo e ingreso a
la unidad neonatal. Se concluyd que la proporcion de
mujeres con estas complicaciones fue mayor en las CIE
de presentacion temprana que la CIE de inicio tardio (p
<0,05). Por lo tanto, laincidencia de resultados adversos
fetales, como sufrimiento fetal y parto prematuro como
el que vemos en el caso clinico analizado, es mayor en
las pacientes con CIE de inicio precoz.

Con respecto a los niveles séricos de AB, cuando
se solicita la dosificacion de AB en sangre ésta puede
expresarse como concentracion total de AB, como en
los casos presentados, o como perfil de AB, donde
se especifica la concentracion de los principales AB
(acido colico, quenodeoxicolico, acido deoxicolico,
litocolico y ursodeoxicolico). Esta disquisicion tiene
importancia para el diagndstico de CIE dado que
solicitar la dosificacion de AB total después de haber
iniciado la terapia con AUDC puede sobreestimar la
concentracion de AB a expensas de AUDC vy llevar al
clinico a un diagnostico erroneo. Ademas, otra ventaja
de perfilde AB es poder calcular el indice acido colico/
quenodeoxicolico, que de ser mayor a 1,5 apoya el
diagnostico de CIE®®,

Se plantea que la exposicion mas precoz delfeto a los
niveles elevados de acidos biliares en la CIE de inicio
temprano podria ser una de las causas del aumento de
los resultados fetales adversos en estas pacientes. La
concentracion sérica de AB es bien conocida por ser
un indice importante de CIE, existiendo una relacion
directa entre los niveles séricos de AB vy el riesgo de
resultados fetales adversos.6 Por cada incremento de
1 a 2 micromoles/litro en el nivel de AB, se incrementa
en 1a 2 % el riesgo de resultados adversos. Pese a
ello, el aumento de riesgo real es indiscutible (p <0,05)
por encima de los 40 micromoles/litro. Las pautas
para el diagnostico de CIE consideran universalmente
una concentracion de AB <40 micromoles/litro como
diagnostico de CIE leve mientras que unaconcentracion
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de AB 240 micromoles/litro como CIE severa®. De ahi
la importancia de su monitorizacion de preferencia de
manera semanal. La recomendacion es lainduccion del
parto a partir de la semana 36-38 en aquellas gestantes
con prurito intratable o niveles de AB mayores de 40
micromoles/litro. En cambio, cuando hay respuesta al
tratamiento y los AB no alcanzan las cifras antedichas,
se puede continuar la gestacion hasta la semana 39%9.

Con respecto al tratamiento médico el AUDC es el
tratamiento mas efectivo. Se recomienda la dosis de
15 mg/k/dia en dos tomas,con buenos resultados
en el control del prurito, descenso de los niveles de
aminotransferasas y AB®°2Y, Un metaanalisis realizado
para evaluar los efectos del AUDC en la CIE con
relacion al prurito, las pruebas de funcion hepatica y
el seguimiento de los recién nacidos, concluyo que el
tratamiento con este medicamento en comparacion
con el placebo u otras drogas fue mas efectivo.
Se observaron también beneficios en relacidon con
el pronostico perinatal, como disminucion de la
prematuridad, sufrimiento fetal, sindrome de distrées
respiratorio y menos indicaciones de internacion en
terapia intensiva neonatal®.

Sin embargo en dos de los casos clinicos
analizados, frente al diagnodstico precoz y tratamiento
correctamente instaurado, se observa una disminucion
de los movimientos fetales con eco doppler
fetoplacentario y la necesidad de interrupcion del
embarazo. Esto coincide con el trabajo publicado por
Rodriguez et al.??, donde se encontrd que mientras los
niveles séricos de acidos biliares en suero disminuyen
con eltratamiento con AUDC, la concentracion elevada
de acidos biliares en elmeconio permanecio inalterada,
lo que podria explicar que, en algunos casos, pese
a la mejoria de la bioquimica después de iniciado el
tratamiento, el riesgo de muerte fetal persiste.

Dado la asociacion de pacientes con CIE
diagnosticadas con infeccion por VHC como vemos
en los casos 2 y 3, se ha planteado la relacion entre
estas dos patologias. Se ha descrito que el riesgo de
CIE es 20 veces mayor entre las mujeres embarazadas
infectadas con el VHC en comparacion con las no
infectadas. Ademas, se plantea una mayor incidencia
de VHC en pacientes con el antecedente de CIE, por
lo que las pruebas de deteccidon para VHC son muy
recomendables en mujeres con CIE?,

Aunque el mecanismo fisiopatologico exacto que
subyace la asociacion entre estas dos enfermedades
no esta claro, se han propuesto algunas hipotesis,
una de ellas es la existencia de una variante del gen
ABCB", que codifica la bomba de exportacion de
sales biliares, presente en el 40% de los pacientes
infectados por el VHC asociada a fibrosis avanzada y
disminucion de la respuesta al tratamiento antiviral.
Estos polimorfismos también se han descritos en la

CIE. La alta prevalencia de infeccion por VHC en las
pacientes CIE se podria explicar por un aumento de la
susceptibilidad a la infeccion por VHC a partir de este
polimorfismo ABCB11%??,

Del mismo modo es probable que las alteraciones
inducidas por el VHC en los hepatocitos y en las
células epiteliales biliares generen un ambiente que
facilite la aparicion de colestasis del embarazo en
una edad gestacional temprana pero el mecanismo
fisiopatologico exacto no esta claro®.

Acerca de la infeccion por el VHC, durante el
embarazo algunos aspectos generan dudas en los
medicos que se enfrentan a estas pacientes, como
por ejemplo, el efecto del embarazo en el curso de la
infeccion cronica por VHC y el bienestar fetal, es decir,
la transmision de VHC de madre a hijo y el impacto de
la infeccion materna en los resultados del embarazo.

La infeccion por VHC se asocia no solo con la CIE
sino con otros resultados adversos en el embarazo.
Un estudio de cohorte retrospectivo basado en la
poblacién del estado de Washington realizado por
Pergam et al®® compard 506 mujeres embarazadas
con VHC con 2022 mujeres embarazadas control. En
el analisis multivariable, se encontré que los recien
nacidos de mujeres infectadas con el VHC eran mas
propensos a ser pequenos para la edad gestacional,
tener bajo peso al nacer, requerir ingreso en la
unidad de cuidados intensivos neonatales y requerir
ventilacion asistida.

La transmision vertical se refiere a la transmision del
virus de la madre al feto durante elembarazo o el parto,
o al recién nacido en el periodo neonatal.

La transmision vertical del VHC es la principal causa
de infeccion por VHC en los ninos. Si bien de un tercio
a la mitad de la transmision del VHC de madre a hijo
parece ocurrir en el utero, antes del ultimo mes de
embarazo, se piensa que el resto ocurre ya sea en el
ultimo mes o durante el parto. En general, se cree que
la transmision vertical del VHC ocurre solo en mujeres
con ARN del VHC detectable durante el embarazo®.

No se ha demostrado que la forma de nacimiento
(parto vaginal o cesarea) sea un factor de riesgo
para la transmision vertical de la hepatitis C aunque
algunos factores en el manejo del mismo pueden estar
asociados con un mayor riesgo de transmision vertical
del VHC, como por gjemplo, la ruptura prolongada de
membranas, el monitoreo fetal interno y la episiotomia.
Un estudio demostré que la ruptura de membranas
durante mas de 6 horas se asocié a un mayor riesgo de
transmision vertical®®.

Enlo que serefiere alalactanciamaternaesseguraen
mujeres con infeccion por VHC y no parece ser un factor
de riesgo de transmision. Sin embargo, se recomienda
que las mujeres se abstengan de amamantar si sus
pezones estan sangrando o presentan grietas®?.
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Ninguna de las terapias antivirales recomendadas
actualmente para la infeccion por VHC esta aprobada
para su uso en embarazadas. La ribavirina esta
contraindicada en el embarazo debido a su asociacion
con efectos embriocidas y / o teratogénicos en todas
las especies animales estudiadas. Se han observado
malformaciones del tracto gastrointestinal, craneo,
paladar, mandibula, extremidades, esqueleto vy
oculares en modelos animales. Ademas, debido a que
la ribavirina puede persistir en compartimentos no
plasmaticos por hasta 6 meses, la FDA advierte que
se debe evitar el embarazo en mujeres que la tomaron
hasta 6 meses después de completar la terapia®®.

Debido a que los anticuerpos anti-VHC pueden
transmitirse a través de la placenta desde la madre
al feto, la presencia de anticuerpos anti-VHC en el
suero de un neonato poco despues del parto no es
diagnostico de infeccion neonatal.

Segun la recomendacion de la Academia Americana
de Pediatria el diagnostico de la infeccion por VHC en
neonatos se realiza con la deteccion de anticuerpos
anti-VHC en mayores de 18 meses de edad o deteccidon
de ARN del VHC en 2 ocasiones en bebés con mas de
30 dias®.

CONCLUSION

Se presentan los casos clinicos de tres pacientes
que debutan con CIE en el primer y segundo trimestre
de edad gestacional. Basado en la evidencia actual,
en toda paciente que durante el embarazo presente
prurito independientemente de la edad gestacional
se deberia sospechar la CIE, debido al impacto que
esta enfermedad presenta sobre el pronodstico fetal
y heonatal, considerada una condicion de alto riesgo
fetal. Por otro lado, dada la asociacion con la infeccion
por VHC en las mujeres con CIE se deberia realizar
screening de hepatitis C.
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