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SUNMMARY

Acute fatty liver during pregnancy constitutes a rarely
ctinical entity with unknown patogenesis and etiol-
ogy.

lis clinical picture is similar to preeclampsia includ-
ing liver failure manifestations. Here in me expose
a clinical case of a young woman 35 weel first
pregnanty with mild preeclampsia symptoms . We
include a review of the literature.
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INTRODUCCION

El higado graso de embarazo (HGE) en una epoca se
consideraba fatal. Antes de 1980 la morialidad materna y
fetal era tan aita como de 75 - 80%.

El mejor conocimiento de la enfermedad v la mejoraen la
capacidad diagndstica ha demostrado gue la enfermedad
es mas comln y menos fatal.

|_a tasa actual de montalidad materna varia seguin las series
enire 18 a 23% y la fetal alrededor del 23% (1,2). Las
muertes maternas se atribuyen a sepsis, aspiracion,
insuficiencia renal, colapso circulatorio o hemorragia
gastrointestinal.

l_a incidencia de HGE es de 1 en 10.000 a 15.000
embarazos (3.4) siendo mas comiin en el tercer trimestre
(35— 36 semanas). Las sobrevivienies suelen recuperarse
sin secuelas y la recurrencia es extremadamente rara,

OBSERVACION CLINICA

Primigesta nulipara de 18 afios, con embarazo de 35
semanas. Realizo 4 controles prenatales, detectandose
en los primeros presion arterial basai de 90/66 mm Hg.
fncrementandose a 120/20 mm Hg. En los dos Gltimos
meses. Iniciaron terapia antihipertensiva (alfa metil dopa)
4 dias antes de su internacion. Antecedente de nauseasy
vomitos bilicsos tres dias antes, afadiéndose dolor
hipogastrico espasmaodico intermitente y hematemesis.

Los hallazgos clinicos al ingreso fueron mal estado gene-
ral, debito hematico a través de la sonda nasogéstrica,
presion arteriat 120/70 mm Hyg. Taquicardia de 106 latidos/
min. Y frecuencia respiratoria de 20 ciclos/min. El examen
obstétrico revelaba altura de fondo uterino de 29 cm.
Situacidn longitudinal, presentacion cefdlica, dorso derecho,
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FCF 100 latidos/min. Actividad uterina 2/10/15”, Cérvix:
dilatacion de 1 cm. Borramiento 10% y membranas inte-
gras, procediéndose a cesdrea de urgencia por SFA,
toxemia moderada y hemorragia digestiva atia. Los
examenes de laboratorio iniciales revelaron Hto 40% Hb
12 g/l, leucocitdsis de 13.000/mm3, bilirrubina totat de 7,5
mg/ dl, directa 6,3 mg/ dl, indirecta 1,5mg/dl, con cifras de
transaminasas incrementadas (ALAT 893 U1 ASAT 42 UIA).
Las caracteristicas def recién nacido fueron: sexo mascu-

- lino con Apgar r, 2000 g. de peso. Placenta con

calcificaciones.

6 horas mas tarde se detectd en la paciente, palidez y
taquicardia crecientes, oliguria mayor débito por la sonda
nasogdstrica de caracteristicas hematicas con dolor en
hemiabddmen superior y sangrado por la hetida. Un nuevo
contro! de Hto reveld caida del mismo a 30%.

Se realizo una esofagogastroduodenoscopia encontran-
dose una erosion esofagica, cubierta por coaguto (Mallory
Weiss) con estigma de sangrado (Forrest lic).

Al cabo de 24 horas fue reintervenida con sospecha de
hematoma de pared abdominal, encontrandose en cavidad
abdominal liquido ascitico claro en volumen aproximado
a 3000 cc, y dos hematomas en plano muscular.

La evolucion del post operatorio fue torpida, con confusion

y somnolencia, (glasgow 8-9) ictericia, edema generaliza-
do, insuficiencia renal, equimasis, petequias, taquicardia
y distension abdominal siendo trasladada a la Unidad de
Terapia Intensiva de! Instituto de Gastroenterologia Bolivia-
no Japoneas.

La ultrasonografia ahdominal mostré el parénguima hepa-
tico con incremento difuso de ta impedancia vy liquido
libre en cavidad corroborandose  hemoperitoneo por
puncion. Fue relaparotomizada encontrandose histerorrafia
indemne y sangre proveniente det espacio parietocolico
derecho sin evidencia de solucién de continuidad en
glandula hepdtica. Por el alto riesgo de sangrado no se
realizd biopsia hepatica.

En los siguientes dias tuvo alzas tensionales que fueron
controladas con beta bloqueantes.

Requirid  soluciones glucosadas por hipoghu-cemia y
transfusiones de sangre y plasma por deterioro det tiempo
de protrombina, trombocitopenia e hipoalbuminemia. La
insuficiencia renal se resolvig.

Como complicacion presento neumonia intrahospitalaria.
Fue dada de alta al cabo de 21 dias con resolucion de ta
patologia.

La evolucion de los examenes de laboratorio se expone ern
el cuadro No. 1.

Cuadro N°1: Evolucidn desde el punto de vista de examenes de laboratoria

Examen 6/5/01 8/5/01 10/5/01 14/5/01 16/5/01 21/5/01
Hto/Hb (%, g/l 30/9,6 3110 20/6,4 43/13,9 44142 36/11,6
Leucocitos mm/3 13.000 9.900 13.200 13.200 7.400

Plaguetas mm/3 170.000 200.000 94.000 64.000 120.000 324.000
Protrombina (seg/%) 12/83 14/60 15/46 17/34 12,5/65

Bilirrubina mg/dl 7.8 12,9 9,8 8,3 5,6 3,5

Bil. Directa/indirecta 6,3/1,5 10,4/2,5 8,3/1,3 6,8/1,5 4,5/1,1 2,8/0,7
ALAT UK 89 68 103 77 6% 131
ASATUIN 42 65 34 58 49 69
Fosfatasa alcalina

mg/d 299 167 158 160 272

Glicemia mg/di 3z 67 94 57 85 70
Creatinina mg/d| 1,9 1,8 2,2 07 0,8

Sodio/potasio meg/l 130/4 129/3,1 132/4 136/4,4

Albumina g/l z2 2,7 25 3,4

Urisemia mg/d 8,8 3,4 3,1

Amitasemia UA/dI 132

AgsHB negativo

AccHB negativo
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DISCUSION

A pesar de conocerse desde hace mas de 125 aios, este
cuadro fue descrito por primera vez en 1940 por Sheehan
y hasta 1985 se han publicado alrededor de 145 casos.
Hasta la década del 70 la mortalidad tanto materna como
fetal llegaba hasta el 80% {3). El diagnostico temprano
que conlleva a una terminacion rapida del embarazo, ha
logrado una reduccion considerable de dicha mortalidad.
l.os factores de riesgo identificados son: primer embarazo,
preclampsia, feto masculino, gestacion gemelar, deficiencia
fetal de la 3-hidroxiaxil Co. A deshidrogenasa de cadena
larga (2,3.4,5).

La aparicién es mas comun en el tercer trimestre de
gestacion, alrededor de las 35 a 36 semanas aunqte
algunos autores como Castro y ¢ols. Citan su aparicién
entre las 30 a 42 semanas (3,4).

Se desconoce et macanismo por &l cual el embarazo
desencadena cambios grasos en el higado y aunque la
afeccion ha side vinculada con la enfermedad hepalica
preeclampsia el consenso actuat es gue se frata de dos
sindromes diferentes (4}.

Como en los casos de texemia en la mitad de los casos
hay hipertension? proteinuria y edema (5,6,7).

l.os sintoemas tempranos pueden ser inespecificos, como
anorexia, nauseas, vomitos, malestar, fatiga, cefalea, do-
lor abdominal. A medida que progresa, la ictericia s mas
evidente y en casos graves puede existir oliguria, sangrado
gastrointestinal, alteraciones del SNC compatibles con
encefalopatia hepatica.

El examen abdominal muestra sensibilidad en el cuadrante
superior derecho o epigastrio (1,8).

En muchas mujeres el sindrome empeora después del
diagnéstico. Es habitual la hipoglucemia marcada y en el
60% de los casos se desarroila coma hepética. En un
58% hay coagulopatia severa y en aproximadamente la
mitad, hay evidencia de insuficiencia renal. Durante la
recuperacion puede presentarse una pancreatitis aguda y
la presencia de ascitis es casi universal (4). Kaplan divide
tas pacientes con esta entidad en dos grupos, tempranoy
tardio; en el caso no hay alteraciones de la coagulacion,
mientras en el tardio ya se manifiesta y aparecen signos
de faita hepatica que contraindican fa biopsia (5).

Las anormalidades de laboratorio incluyen
hemaoconcentracion en sangre periférica y leucocitosis,
trombocitopenia leve y evidencia de hemdlisis. Bilirrubinas
aumentadas generalmente menor a 10 mg./dl.
Aminotranferasas generalmente entre 100 y 500 Ui/l con
predominio de la ALT. Hipoglucemia y pruebas de
coagulacion prelongadas.

Creatinina, BUN y Acido Urico incrementados. Antitrombina
I} disminuida (9).

La concentracién normal de grasa en el higado estimada
en 5% aumenta hasta un 50% en el higado graso. Se han
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utilizado distintas técnicas de imagenes para confirmar el
diagndstico clinico dei HGE. Se ha estudiado el higado
graso obstétrico medianie ultrasonografia y tomografia
computarizada detectandose presencia de depdsitos de
grasa, caracterizado por un aumento difuso en la densidad
ultrasonografica o tomografica (Shimizu y cols: 1985; Mc
Kee y cols. 1986) sin embargo, la experiencia con ellas
actualmente es limitada.

El diagnostico diferancial debe ser hecho con hepatitis vi-
ral, plirpura trombdtica trombocitopénica, sindrome HELLP,
preeciampsia — eclampsia, colestasis dei embarazo y el
sindrome urémico hemolitico. Ciertarmente el cuadro no ¢s
infeccioso ni hereditario y tradicionalmente se ha
manifestado que la enfermedad no recurre en embarazos
subsiguientes, aunque se ha descrite algunos casos (7).
El pilar fundamental del manejo de esta - entidad es la
deteccidn temprana e interrupcion del embarazo
rapidamente puesto que no hay casos descritos de
recuperacion mientras no termine el embarazo (9).

En el presente caso, se aptd por interrumpir et embarazo
por cesarea anie la presencia de cuello uterino desfavorable,
sufrimiento fetal agudo y sangrado de tubo digestivo,

El deterioro hemodinamico mas el aumento de volumen
abdominal con dolor y sangrado por la herida operatoria
obligé a una taparotomia exploradora 24 horas después
de la cesarea, encontrando abundante ascitis en cavidad,
situacion que se describe en la literatura como presente
en el casi 100% de los casos. Sin embargo esta enferma
debié ser relaparctomizada por el hallazgo de hemo-
peritoneo en las siguientes horas poniendo en duda la
integridad de la histerorrafia o existiendo las posibilidad de
hematoma o laceracidn hepatica.

No se encontro sin embargo lesion alguna y el arigen del
sangrado se atribuyd a trastorno de coagulacion
correlacionado con la prolongacidon del tiempo de
protrombina, o cual limitd la posibilidad de obtener una
muestra de tejido por biopsia que en definitiva pudo haber
sido un dato complementario importante para el
diagnostico.

Se requirio el empleo de transfusiones de sangre y piasma
para corregir las alieraciones de la coagulacion y controlar
la hemorragia. La presencia de ictericia obligd no obs-
tanie a descartar hepatopatia de origen viral aungue fas
cifras de transaminasas no apoyaban esta posibilidad. La
insuficiencia hepatica no progrest y no se observo falla
hepatica fulminante.

Las alteracicnes de conciencia habrian correspondido a
una encefalopatia hepaiica leve asociada a desequilibrio
electrolitico (hepinatremia). Uno de los riesgos en estas
pacientes es el desarrollo de infecciones nosocomiales y
sepsis, sin embargo afortunadamente la enferma superd
ta neumonia respondiendo adecuadamente a fa terapia
antimicrobiana instaurada por la complicacion respiratoria.
La recuperacion fue favorable observandose normalizacion
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en los controles de las pruebas de laboratorio posteriores. El recién nacido superd la insuficiencia respiratoria y sepsis
que ameritaron sU manejo en Terapia Intensiva neonatal.

- Elhigado graso agudo det embarazo (HGE) es una entidad clinica poco frecuente, de etiologia y patogenesis
desconocida.

Generalmente aparece en el tercer trimestre (Ultimas semanas de la gestacion) y se manifiesta por sinfomas
similares a una preeclampsia, a los que se suman signos de insuficiencia hepatica. A continuacion se expone
el caso de una mujer joven, primigesta, con embarazo de 35 semanas vy preeclampsia moderada y se revisa
la literatura al respecto.
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