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INTRODUCCIÓN



ENFERMEDADES HEPÁTICAS



CASO CLÍNICO

Presentamos una paciente de 29 años, G2A1, sin antecedentes de
interés, gestante de 37+3 semanas, controles normales, que acude a
Urgencias por inicio de la dinámica uterina con 4 centímetros de
dilatación, Bishop 7, presentación cefálica. Constantes normales.

Latido cardíaco fetal ecográficamente ausente.
Analítica: 
•Cr 3.20mg/dL
•Bilirrubina directa 11.67mg/dL, 
•Bilirrubina indirecta 1.80 mg/dL, 
•GOT 252U/L, GPT 299 U/L, GGT 
68U/L, 
•FA 751U/L, LDH 581U/L, 
•Hb 15.8 g/dL, 
•Plaquetas 76.0x103 /uL, 
•Leucocitos 21.310x103 /uL(des.izq). 

Coagulación muy alterada:
•Actividad de protrombina 20% 
•Fibrinógeno 25 mg/dL
•Tiempos alargados



Nueva analítica similar a la previa pero ya no coagula.

Finaliza el parto en 3 horas mediante vacuo, naciendo un varón de
2595 gramos Apgar 0, objetivando desprendimiento parcial de la
placenta. No se realiza episiotomía (tampoco la precisa).
Se inicia tratamiento con Fibrinógeno 3g y Plasma Fresco
Congelado.

Ante el estado de la paciente ingresa en UCI .

8horas tras parto avisan por hematoma perineal:
TAC: hematoma extenso de 16 cm sin comprometer estructuras
adyacentes y sin punto de sangrado activo.



Hematoma perineal
Se realiza drenaje por persistencia de la inestabilidad de la paciente



EVOLUCIÓN DE LA PACIENTE

Sucede un deterioro progresivo de la función hepática, con normalización de
transaminasas y elevación progresiva de bilirrubina, a expensas de la directa
(conjugada, obstructiva/ pseudoobstructiva).

Debuta una encefalopatía importante que evoluciona favorablemente con
Lactulosa oral.

Tras un mes de ingreso se decide alta, pendiente del resultado de la AP de la
biopsia hepática.

Biopsia Hepática Transyugular parénquima hepático que preserva la
arquitectura con espacios porta sin fibrosis. Colestasis canalicular de
localización lobular y periportal en zonas de patrón canalicular compatible
con una colestasis intrahépática del embarazo.



CONCLUSIONES Y COMENTARIOS 

El diagnóstico diferencial es controvertido, planteándonos:

1. DPPNI: con producción de CID y fallo multiorgánico.

2. Sd. HeLLP incompleto: No existe anemia hemolítica 
(ausencia esquistocitos). Elevación de LDH (isoformas), 
alteración visual y plaquetopenia. Es frecuente la aparición de 
DPPNI. Muerte fetal hasta 35%. ( No HTA 12-18%).

3. Hígado graso agudo: hiperbilirrubinemia, hipoglucemia, 
encefalopatía hepática y persistencia de deterioro hepático 
tras parto. No hay hemólisis. No síndrome hipertensivo. 

4. Colestasis intrahepática: alteración analítica y biopsia 
hepática. 



DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL HEPATOPATÍAS EN EL

EMBARAZO

- SHU
- PTI

- SHU
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El caso presentado es de difícil interpretación.

Los datos recabados clínicos y analíticos nos indica la aparición de 
un cuadro compatible con hígado graso agudo del embarazo,
aún sin existir confirmación AP.



HÍGADO AGUDO GRASO DEL EMBARAZO

Entidad muy rara 1/7000 – 16000 embarazos.

El Hígado graso agudo del embarazo se basa en el fallo de la beta-

oxidación de los ácidos grasos a nivel mitocondrial, lo que 
produce el episodio de hipoglucemia.
Esta disfunción a nivel mitocondrial produciría un fallo 
multiorgánico.

La base fisiopatológica última es aún controvertida y relacionada con 
alteraciones enzimáticas maternas y fetales.

Incluso existen estudios (Shinomura et al) que  identifican 
alteraciones metabólicas importantes ( vía de la proteína G en 
células endomeliales por activación de proteincinasa) que estaría 
afectada en pacientes con Preeclampsia e Higado graso agudo del 
embarazo. ¿Sustrato común?
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PP: postpartum; ALT: alanine aminotransferase; HELLP: hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets; AST: 
aspartate aminotransferase; LDH: lactate dehydrogenase; WBC: white blood cell; INR: international normalized ratio.






