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Resumen 

Se presenta el caso clinico de una n i u p  de 30 años 
de edad. que durante lasemana35desutercer einbarazo, 
desarrolló hígado graso agudo del embarazo A pesar 
de una conducción y atención leinpranaysin cornplico- 
crones del parto, la paciente pre~entó rns~ficiencia 
hepática fiilrnninatite y pancreafitis en el pirerperro 
inniediaio, cuando se esperaba su recuperación 

Lapaciente ~ n y e s ó  alaunidaddecuidados rntens ivos 
en donde recibió tratamiento farn?acológico y electro- 
mecánico temporal de apoyo para las rnszficrencros 
orgánicas agudas que presentó Debido a hiperbi- 
Iivrubinen7ia extrema y conla hepátzco persutente, la 
paciente fire ~onzetrda a plasmafereszs La paciente se 
recuperó coriylefa~nente Nueslro caso contrus~a coi1 
reportey previos que informan sobre lar esolución cli- 
nica espontbnea y gradzicrl de la hepatopotia una vez 
ternzinado el einbarazo 

Palabras clave: Higado graso agudo del embarazo, 
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Summary 

A woman w~thacute faríyliverofpreg~iancydeveloped 
fulminaiit hepatic fai1ui.e afrer dehi~erp, a /une when 
spontaneous recovery isas expected Parrcreutrtrs and 
nzultiple organ fa~lure was docunzented and mtensive 
treamlent o1 a crilical cure umt was needed to szpport 
organ fi~nction She ui~derweiztplas17zapheresis due to 
extreme Inperbilirubrnenm and corna She recovered 
conybtelj 
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Introducción 

El hígado graso agudo del embarazo (HGAE) es 
una enfermedad grave de etiologia desconocida, 
que afecta a las mujeres durante el tercer trimestre 
de la gestación. Se caracteriza por ictericia prece- 
dida por náusea y vómitos, dolor epigastrico y una 
evolución con frecuencia fulminante que se mani- 
fiesta por un deterioro rápido de la función hepáti- 
ca." La enfermedad tiene una duración de dos a 
tres semanas y se caracteriza desde el punto de 
vista histopatológico por esteatosis hepática micro- 
vesiculardedistribución centrolobulillar y zonal media. 

Debido a que la etiologia y fisiopatologia del 
HGAE se desconocen, no existe un tratamiento 
especifico. Los casos reportados recientemente 
confirman que el espectro clinico de la enfermedad 
va desde transaminasemia asintomática con aproxi- 
madamente 8% de los casos anictéricos, hasta la 
insuficiencia hepática fulminante. Estos informes 
han permitido reevaluar la entidad y su tratamien- 
~O.~-'O Hoy en dia. en los casos sintomáticos, la 
terapéutica se basa en la interrupción del embara- 
zo y en las medidas especificas de cuidados inten- 
sivos para tratar la insuficiencia hepática aguda y 
sus complicaciones. Esta conducta terapéutica ha 
demostrado una reducción drástica en la morbi- 
mortalidad al prevenir la progresión de la insufi- 
ciencia hepática y sus comp l i~ac iones .~~~ 

El propósito de este trabajo es presentar un 
caso en donde la resolución del embarazo en forma 
temprana no previno la progresión de la insuficien- 
cia hepática aguda y sus complicaciones. 

Reporte del caso 

Mujer de 30 años de edad, en la semana 35 de 
su tercer embarazo. ingresó a su hospital por 
náusea, vómito. dolor abdominal e ictericia progre- 
siva de una semana de evolución, con este cuadro 
clinico fue admitida a un servicio de obstetricia. Al 
interrogatorio, la paciente negó consumo de alco- 
hol. hemotransfusiones, enfermedad hepática o 
biliar previa, asi como ingestión de medicamentos 
excepto polivitaminas orales. 

A la exploración física se encontró con una 
tensión arterial sistémica de 11 0170 mmHg, tempe- 
ratura de 36"C, pulso de 95lmin. ictericia y contrac- 

ciones uterinas, la frecuencia cardiaca fetal 
140lmin y no se encontraron signos de preecl; 
o sufrimiento fetal. Los exámenes de labora 
ingreso revelaron hematócrito38%, 7600 leu, 
por/mm3, TP 19 segundos, TPT 45 seg 
plaquetas 285 000 mm3, BUN 21 mgldl. cre 
2.5 mgldl, glucosa 65 mgldl, TGO 147 U11 
521 UIL, bilirrubinas totales de 9.8 mgldl c, 
directa de 7.7 mgldl, fosfatasa alcalina de 5! 
DHL 270 UIL, albumina 3 gldl, ácido úrico 5 
no sedetectó proteinuria. Se establecióel di, 
tico presuncional de hepatitis viral, se inició 
ces rehidratación parenteral con soluciones 
sadas y se efectuó conducción y atención de 
con anestesia local sin complicaciones. El F 
to de la gestación pesó 2400 g y fue egresado sin 
eventualidades. 

La paciente fue transferida a nuestra unidad a 
las48 horas posparto para evaluación de alteracio- 
nes en su estado mental y por la ictericia persisten- 
te. Al ingreso a la unidad se encontró letárgica, con 
asterixis y encefalopatia hepática grado II, con una 
frecuencia cardiaca de 1 OOImin TIA 11 0170 mmHg 
y temperatura de 36°C; se observaron además 
equimosis en sitios de venopunción y a la explora- 
ción del tórax no se detectaron anormalidades 
cardiopulmonares. El abdomen estaba distendido 
y doloroso a la palpación profunda, el higado se 
palpó a dos centimetros por abajo del borde costal, 
no se documentó ascitis. El bazo no se palpó y el 
fondo uterino se encontró por abajo de la cicatriz 
umbilical, contraido. Se observaron loquiosserohe- 
máticos sin evidencia de infección pélvica y edema 
pretibial leve. No se identificaron signos clinicos de 
hepatopatia crónica. 

El ultrascnido abdominal no mostró alteración 
alguna en la ecogenicidad de la glándula hepática, 
los resultados de laboratorio reportaron: hematocrito 
de33%, leucocitos 14900 mm3, entrocitos nucleados 
en el frotis de sangre periférica, TP 35 segundos, 
TPT 68 segundos, plaquetas 100,000 mm3, gluco- 
sa 76mgld1, BUN 20 mgldl, creatinina 2 mgldl, 
bilirrubina directa 3.6 mgldl, bilirrubina indirecta 2.5 
mgldl, TGO 437 UIL, TGP 315 UIL, DHL 862 UIL, 
gases en sangre arterial : pH 7.20, PaC02 25 
mmHg, Pa02 86 mmHg, HC03 9 mEqlL, satura- 
ción arterial de 95%. La pacientedesarrolló oliguria, 
se instaló un catetervenoso central y se administraron 
soluciones cristaloides para expander el volumen 
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intravascular. La paciente progresó a encefalopatia 
hepáticagrado Ill y anuria, conprolongaciónacentua- 
da del TP y TPT, se instaló una cánula endotraqueal 
para protección de la vía aérea y se inició ventilación 
mecánica asistida, se administraron crioprecipitados 
y concentrados globulares y se efectuó una to- 
mografia computada de cráneo que fue normal. 

Después de 48 horas de tratamiento médico 
intensivo su condición clinica se deterioró, por lo 
que hubo necesidad de administrar una gran can- 
tidad de liquidos para mantener la estabilidad 
hemodinámica. Se establecieron los diagnósticos 
de insuficiencia renal aguda y coma hepático con 
hipoglucemias repetidas. La serologia para hepa- 
titis viral A y B descartó infección activa, no se 

determinó para hepatitis C. Una tomografia com- 
putada de abdomen mostró que la densidad del 
parenquima hepatico era menor que la del bazo, 
con un coeficientede atenuación de 17 U Hounsfield 
conaumento de tamañode laglándula pancreática, 
ascitis y un útero subinvolucionado (figura 1 A, B, 
Y C). 

Setenta y dos horas posteriores a su ingreso se 
observó distensión abdominal e ileo acentuado que 
sugerian hemorragia intraperitoneal concomitante, 
se efectuó entonces una laparatomía exploradora 
que reportó 2000 cm3 de ascitis serohemática. pan- 
creatitisedematosacon necrosisperipancreática y un 
útero séptico. Se efectuó histerectomía y debido a 
hemorragia en capa del lecho quirúrgico porcoagulo- 

Figura 1. Tomografia axial computada abdominopélvica efectuada al cuarto dia de 
hospitalizacion. Material de contraste en el estómago. A) El higado se observa con un 
coeficiente de atenuación disminuido con un valor de +17.9 unidades Hounsfield, compatible 
con infiltración grasa. El parenquima hepatico tiene un coeficiente de atenuación menor que 
el del bazo 0) Corte caudal aue demuestra un crecimiento aeneralizado v una disminución en 
la densidad de la glándula'pancreática. C)  Corte a n i v i  de pelvis. Se observa el útero 
subinvolucionadoyascitis. D)Microfotograliadetejido hepatico. Seobse~agrasamicrovesicular 
con colestasis intensa. 
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patía severa, el abdomen se "empaqueto con corn- 
presas a fin de hacer hemostasia y ser retiradas 
posteriormente en un segundo tiempo quirúrgico. 

Después de la cirugía se deterioró más su 
estado general y desarrolló franca inestabilidad 
hemodinámica, los tres hemoculti\~os practicados 
a su ingreso no desarrollaron crecimiento bacte- 
riano; aun así se inició la administración de antibió- 
ticos. Se instalo un cateter de flotación en la arteria 
pulmonary se indicaron vasopresores para mante- 
ner una adecuada presión de perfusión sistémica 
(Cuadro 1). Persisitió en anuria a pesar del incre- 
mento significativo en el volumen intravascular y 
cuando la creatinina alcanzó 5 mgldl se inició he- 
modiálisis. 

Siete días después del ingreso se efectuó una 
segunda cirugía para retirar compresas intraab- 
dominales y para realizar una biopsia hepática que 
demostró infiltración grasa microvesicular con 
colestasis intensa (Figura 1, D). La paciente persis- 
tió con hipoglucemia de repetición que fue corregi- 
da con bolos e instilación endovenosa continua de 
solución glucosada hipertónica y sometida a plasma- 
féresis en cuatro ocasiones debido a coma hepáti- 
co persistente e hiperbilirrubinemia de 54 mgldl. 

Cuadro l. Variables hemodinámicas y respiratorias 

Variable Promedio Intervalo 1 
PAM mrnHg 91 (66-1 03) 
RVS dinasisec.cm2 860 (647-1344) 
CO Umin 8 2  (46-10) 
CaO, Vol% 13 (9-15) 
DO. mlirnin rn2 614 (325-91 2) 
VO' m~/min.m~ 131 (1 00-1 72) 
€ 6  % 23 (1 7-33) 
PVO' torr 38 (32-45) 

S V ~  % 76 68-85) 

P H ~  7 5 (7 47-7 57) 
Pawp mrnHg 13 (9-1 5) 

PAM= Presión artenalmedia, CaO, = Contenido arterialde 
oxígeno, DO2= Aporte de oxígeno. PvOZ = Presión parcial 
de oxígeno en sangre mezclada venosa, Pawp =Presión 
venocapilar pulmoiiar en cuña, % E O2 = Porcentaje de 
extracción de oxígeno, RVS = Resistencias vasculares 
sistémicas, CO = Gasto cardiaco, VOZ= Coiisumo de 
oxígeno, pHa = p H  arierial. 

Después de esto su condición clinica mejoró y 
fue retirada de la asistencia mecánica Ventilatoria 
quince dias después para ser egresada de la UCI. 

Discusión 

Debido a que en México no se conoce su fre- 
cuencia, se ha considerado a el HGAE como una 
entidad clínica rara en nuestro medio. Los reportes 
nacionales en los últimos diez años documentan 
12  caso^,^,^ lo que contrasta con los 145 casos 
informados a nivel internacional hasta el año de 
1985,8 desde la descripción original en 1934 por 
Stander y Cadden.25 

Nuestro caso de HGAE progresó a insuficiencia 
hepáticafulminante y falla multiorgánica a pesarde 
la atención del parto en forma temprana y sin com- 
plicaciones, lo que contrasta con la recuperación 
de la función hepática inmediatamente después de 
interrumpir el embarazo que se ha reportado en la 
mayoría de los casos." Pensamos que cuando 
menos en algunas pacientes las complicaciones 
mayores de la insuficiencia hepática aguda se 
presentan en forma independientedel manejoobs- 
tétrico (atención del parto), la causa de esta evolu- 
ción la desconocemos, pero se podría especular 
que como sucedió en este caso, la sepsis 
intercurrente procedente del útero y10 la sobrecar- 
ga impuesta por el trabajo de parto a ur. hígado 
severamente afectado, pueden desbordar la fun- 
ción hepática residual y conducira las complicacio- 
nes mayores de la insuficiencia hepática aguda; sin 
embargo otros factores contribuyentes deben iden- 
tificarse. 

El monitoreo hemodinámico invasivo documen- 
tó un perfil hemodinámico de hiperdinamia cardio- 
circulatoria que se ha descrito en insuficiencia 
hepática aguda, sepsis grave y pancreatitis aguda 
grave, padecimientos que se presentaron en forma 
secuencia1 en nuestro caso. Tal vez este patrón 
hemodinámico sea secundario a la perrneación del 
aparato digestivo por tóxinas bacterianas y media- 
dores endógenos y al paso ulterior de éstos hacia 
la vena porta, lo que explicaría el hallazgo frecuen- 
te de hemocultivos negativos en losestadios inicia- 
les de la insuficiencia hepática f~ lminante.~"  
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La ausencia de hipertensión arteria1 sistémica, 
proteinuria, trombocitopenia y de esquistocitos en 
el frotis de sangre periférica al ingreso a la unidad 
de cuidados intensivos, descartaron razonable- 
mente purpura trombocitopenica trombótica y sín- 
drome urémico hemolitico, toxemia del embarazo 
y sus variantes como síndrome de HELLP (hemo- 
lisis, elevación de enzimas hepáticas y trombocito- 
penia).Algunos autores sugieren que estas entida- 
des son solo expresiones clínicas diversas de un 
solo proceso fisiopatológico en donde el daño 
vascular endotelial en la microcirculación sistémi- 
ca juega un papel preponderante. 

El ultrasonograma efectuado a su ingreso des- 
cartó hematoma o ruptura hepática que pudiera 
estar contribuyendo al deterioro clinico progresivo 
de nuestra enferma," no se encontraron anorma- 
lidades en la ecogenicidad de la glándula, lo que 
confirma reportes previos de que hasta el 20% de 
las pacientes con HGAE tienen una ecogenicidad 
de la glándula normal, porloque un USG normal no 
excluye el diagnó~tico. '~ 

La tomografia axial computada de abdomen 
demostró que el hígado tenia un coeficiente de 
atenuación de 17 U Hounsfield (normal 50 a 70) lo 
que indica infiltración g r a ~ a . ~ ~ - ~ ~  La resonancia 
magnética parece ser igual de sensible que la TAC 
para evaluar la infiltración grasa micro-vesicular 
del hígado.z3 

En nuestro caso la paciente se deterioró rápida- 
mente después del parto y desarrolló pancreatitis 
cuando se esperaba una rápida recuperación. La 
pancreatitis aguda durante el embarazo se presen- 
ta con mayorfrecuencia durante el tercertrimestre 
y puerperio y por lo general se debe a enfermedad 
devías biliares o abuso en la ingesta de a l c o h ~ l , ' ~ ~ ' ~  
que en nuestro caso se descartaron. La presenta- 
ción de pancreatitis aguda ocurre aproximadamen- 
te en el 20% de los enfermos con insuficiencia 
hepática fulminante y para hacer el diagnóstico el 
médico debe de considerar esta entidad durante la 
evaluación de las crisis hemodinámicas de estas 
pacientes. La causa se desconoce. pero la hipo- 
perfusión pancreática aparentemente juega un 
papel importante en la génesis de esta complica- 
~iÓ~,l4-78 

Enconclusión, nosotros consideramosquecomo 
no podemos identificar inicialmente cuál de las 
Pacientes con HGAE tendrá un curso no complica- 

do, recomendamos un ingreso temprano a la UCI 
para monitoreo temprano de la madre y del feto, y 
así identificar en forma temprana y tratar oportuna- 
mentelas~omplicaciones. Los reportes anecdóticos 
recientes de plasmaféresis en la insuficiencia he- 
páticafulminante, como en nuestro caso, son aten- 
t a d o r e ~ , ~ ~  pero su papel terapéutico en HGAE aún 
requiere de validación clínica. 
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