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Resumen El hı́gado graso agudo del embarazo es una urgencia obstétrica infrecuente y

potencialmente fatal. Es caracterı́stico del tercer trimestre, aunque se han descrito casos en

gestaciones inferiores a 28 semanas. Un diagnóstico precoz con la consiguiente inducción al parto

es preciso debido al riesgo de muerte materna y perinatal al que se asocia. Este diagnóstico

precoz puede ser difı́cil de establecer debido a caracterı́sticas clı́nicas y analı́ticas que comparte

con otras patologı́as como la preeclampsia, las hepatitis vı́ricas y la colestasis del embarazo,

entre otras. En los siguientes casos, se exponen presentaciones atı́picas de esta patologı́a y la

dificultad que puede conllevar realizar un diagnóstico precoz correcto.

� 2013 SEGO. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados.
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Acute fatty liver of pregnancy, an underdiagnosed disease. Apropos of 2 cases

Abstract Acute fatty liver of pregnancy is a rare and potentially fatal obstetric emergency. It

typically occurs in the third trimester or the early postpartum period but has also been described

in pregnancies of less than 28 weeks. An early diagnosis and rapid induction of delivery are

essential because this disease carries a significant risk of perinatal and maternal mortality. Early

diagnosis of AFLP can sometimes be difficult because it shares clinical and laboratory features

with other common conditions such as preeclampsia, viral hepatitis and cholestasis of pregnancy.

The cases reported herein showed atypical presentation of the disease and illustrate the

difficulty of making a correct early diagnosis.

� 2013 SEGO. Published by Elsevier España, S.L.U. All rights reserved.
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Caso clı́nico 1

Primigesta de 32 años, acude a urgencias a las 35,6 semanas
de gestación. Refiere prurito generalizado, con eritema en el
tronco y las extremidades de 4 dı́as de evolución, sin afec-
tación palmo-plantar ni predominio nocturno. La paciente no
presenta antecedentes patológicos de interés y la gestación
ha presentado un curso normal hasta el momento de la
consulta. En la exploración fı́sica, se encuentra, como único
elemento destacable, un eritema cutáneo predominante-
mente en el abdomen y la espalda, menos evidente en las
extremidades, con un fino punteado eritematoso atribuible a
lesiones por rascado. El registro cardiotocográfico y la explo-
ración ginecológica no mostraron otras alteraciones. En la
analı́tica destacaba: hemograma y coagulación normal, perfil
hepato-renal con creatinina de 89,5 mmol/l (44-86), filtrado
glomerular normal > 60 l/min, elevación moderada de las
transaminasas, con AST de 3,84 mkat (0,05-0,51) y ALT de
6,44 mKat (0,02-0,52), fosfatasa alcalina (FA) de 6,34 mKat
(0,58-1,74) con bilirrubina normal 5,87 mmol (1-21) y LDH de
11,87 mKat (4-8). Se solicitó determinación de ácidos bilia-
res, quedando el resultado pendiente hasta el posparto. Se
descarta el diagnóstico de preeclampsia dadas la normoten-
sión, la ausencia de sı́ntomas y la proteinuria de 24 h dentro
del rango de la normalidad. Teniendo en cuenta las altera-
ciones analı́ticas, se orienta el caso como una colestasis
gravı́dica de presentación atı́pica, por lo que se cursaron
serologı́as para virus hepatotropos (hepatitis B, hepatitis C,
citomegalovirus, virus de Epstein-Barr) y serologı́a luética, a
fin de descartar una hepatitis aguda, y anticuerpos anti-
mitocondrial y antimúsculo liso para descartar hepatopatı́a
de origen autoinmune. Todo ello con resultado negativo. La
paciente es dada de alta en el mismo dı́a, con dexclorfeni-
lamina 2 mg 1 c/12-24 h e hidrocortisona 1% de aplicación
tópica cada 12 h. Se realiza control clı́nico y analı́tico a las
24 h, en el cual la paciente no refiere mejorı́a clı́nica. A la
exploración, está normocoloreada, sin ictericia conjuntival
ni cutánea, angiomas en araña, petequias ni equimosis,
aunque se evidencia persistencia del eritema abdominal
con punteado fino. La exploración abdominal no muestra
alteraciones, siendo la palpación y la percusión a nivel del
hipocondrio derecho no dolorosa. También se realiza una
exploración neurológica que no muestra alteraciones. Se
cursa una nueva analı́tica, donde se objetiva elevación de
la creatinina a 117,1 mmol/l (44-86), filtrado glomerular (FG)
de 46 ml/min (> 60), bilirrubina 7,95 mmol/l (1-5,1), hiper-
transaminasemia moderada con AST de 5,2 mkat/l (0,05-
0,51) y ALT 8,36 mkat/l (0,02-0,52), FA de 7,22 mkat/l
(0,58-1,74) y LDH 13,6 mkat/l (4-8). Hemograma y coagula-
ción, normales. Tras interconsulta con el Servicio de Medicina
Interna, se realiza una ecografı́a abdominal que no muestra
alteraciones con lo que se descarta un posible cólico biliar y
nueva analı́tica postingesta hı́drica de 1,5 l, que muestra una
creatinina de 98,7 mmol/l (44-86), FG: 57 ml/min (> 60),
bilirrubina de 8,41 mmol/l (1-5,1), AST: 4,96 mkat/l (0,05-
0,51), ALT: 8,11 mkat/l (0,02-0,52), FA: 7,21 mkat/l (0,58-
1,74), LDH: 13,51 mkat/l (4-8). Manteniendo la colestasis
gravı́dica de presentación atı́pica como principal hipótesis
diagnóstica, se inicia tratamiento con ácido ursodesoxicólico
150 mg 3 veces al dı́a. Se cita nuevamente a la paciente en
consulta de alto riesgo obstétrico al cabo de una semana,
pero acude de nuevo al Servicio de Urgencias a los 3 dı́as

refiriendo persistencia del prurito y empeoramiento del
estado general, con anorexia, náuseas, vómitos y fatiga.
En la exploración fı́sica, la paciente persiste normotensa y
normocoloreada, sin ictericia ni palidez mucocutánea. La
exploración ginecológica también persiste normal, ası́ como
el registro cardiotocográfico que muestra un patrón reactivo
sin dinámica uterina. La nueva analı́tica no presenta cambios
significativos excepto una discreta leucocitosis de 9,63
leucocitos � 109 (3,6-9) sin neutrofilia. Dada la ausencia
de cambios significativos en las pruebas diagnósticas y
teniendo en cuenta que la nueva clı́nica podrı́a explicarse
dentro del contexto de una colestasis gravı́dica, se mantie-
nen el diagnóstico, el tratamiento y la conducta obstétrica.
La visita de control, a las 36,5 semanas de gestación, se
realiza a los 7 dı́as de la primera consulta. La paciente no
refiere mejorı́a clı́nica. Exploración fı́sica y ginecológica, sin
cambios. Se indica la realización de controles analı́ticos,
ecográficos y cardiotocográficos semanales. En el siguiente
control evolutivo, la paciente refiere empeoramiento clı́nico,
con malestar general, parestesias en extremidades inferiores
y oliguria de 2 dı́as de evolución. En la exploración fı́sica,
destaca ictericia de piel y mucosas. La analı́tica muestra
empeoramiento de la función renal, con creatinina de
196 mmol/l (44-86), FG: 26 ml/min, hiperbilirrubinemia
67,62 mmol (1-21), elevación moderada de las transaminasas
AST de 2,97 mkat/l (0,05-0,52) y ALT de 4,22 mkat/l (0,02-
0,52) y LDH: 15,07 mkat/l (4-8). Coagulación: tiempo de
protrombina del 59% (70-120) con ratio de 1,32 (0,8-1,25)
y tiempo de tromboplastina 40,3 s (24-35) con ratio de 1,41
(0,8-1,25). Dado el deterioro clı́nico y analı́tico de la
paciente, se decide ingreso con la sospecha clı́nica de un
hı́gado graso agudo del embarazo. La ecografı́a obstétrica no
muestra alteraciones y un peso fetal estimado en el percentil
32. Se decide la finalización de la gestación mediante cesárea
electiva bajo anestesia general, previa administración de 3
concentrados de hematı́es, plasma fresco y un concentrado
de fibrinógeno. Nace un varón de 2.960 g y Apgar 9-10-10, pH
venoso de 7,30 y pH arterial de 7,30. Durante el puerperio, se
obtiene el resultado de los ácidos biliares, con una cifra de
91,2 mmol/l (0-10), extremadamente elevada para lo habi-
tual de una colestasis gravı́dica. Se repiten las pruebas de
imagen, que son nuevamente normales, y se instaura dieta de
protección hepático-renal. Se evidencia una resolución pro-
gresiva del cuadro a nivel clı́nico y analı́tico. Como única
complicación, la paciente presenta un cuadro de polidipsia/
poliuria, que se trata exitosamente con furosemida. Al sép-
timo dı́a poscesárea, se constata la normalización de los
parámetros analı́ticos, excepto persistencia de colestasis
con elevación de la fosfatasa alcalina y bilirrubina, además
de las transaminasas. La paciente es dada de alta con buen
estado general y mejorı́a clı́nica marcada. En el control
posparto, normalización analı́tica excepto persistencia de
elevación leve de FA y GGT, que se normalizaron a los 2
meses. Se solicitó además un perfil lipı́dico, con resultado de
normalidad y estudio genético de la paciente, pareja y recién
nacido con el fin de valorar el pronóstico fetal en futuras
gestaciones (resultado pendiente).

Caso clı́nico 2

Primigesta de 29 años, gestante de 34,0 semanas, que
acude a Urgencias en trabajo de parto y rotura prematura
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de membranas. Paciente sin antecedentes patológicos de
interés; presentando diabetes gestacional no insulinizada y
anemia leve durante el embarazo. La analı́tica de ingreso
muestra alteración en los parámetros de coagulación, leu-
cocitosis y trombocitopenia leve. Se inicia tocólisis y se
administra la primera dosis de betametasona por vı́a intra-
muscular. Mediante parto instrumentado con espátulas por
riesgo de pérdida de bienestar fetal nace una niña de 1.910
g y Apgar 4-7-9, que ingresa en el Servicio de Neonatologı́a
por prematuridad, bajo peso y sı́ndrome de distrés respi-
ratorio. La analı́tica posparto muestra: hemoglobina
10,2 g/dl (12-15), 36,28 � 109/l (4-10) leucocitos sin neu-
trofilia y 133.00 plaquetas (150-440). Coagulación con
tiempo de protrombina del 51% (70-120), tiempo de trom-
boplastina parcial de 37,1 s (24-35), ratio de protrombina
de 1,44 (0,8-1,25), D-dı́mero 7.515,24 mg/l (0-500), anti-
trombina III 27 (80-130), creatinina de 108 mmol/l (44-86),
filtrado glomerular normal, glucosa 8,71 mmol/l (4,11-
5,89), urea 9,52 mmol/l (2,76-8,07), urato 439 mmol/l
(142,8-339,2), elevación leve de las transaminasas con
AST de 0,58 mkat/l (0,05-0,51) y ALT de 1,24 mKat/l
(0,02-0,52), FA de 4,58 mKat/l (0,58-1,74), bilirrubina nor-
mal 18,05 mmol/l (1-21) y LDH de 11,14 mKat/l (4-8), sodio
133 mmol/l (136-145), y cloro, potasio y amonio, normales.
La paciente permanece normotensa y normocoloreada,
tanto durante el trabajo de parto como en el posparto, y
reinterrogada, referı́a cuadro de malestar general, con
astenia severa, dolor abdominal con vómitos y anorexia
las 2 semanas previas al ingreso. Con todo ello, se establece
una alta sospecha diagnóstica de hı́gado graso agudo del
embarazo, por la elevación moderada de las transaminasas,
hipercreatinemia, hiperbilirrubinemia, leucocitosis sin sig-
nos de infección, tiempos de coagulación alargados, trom-
bocitopenia, FA elevada, triglicéridos levemente elevados y
por la clı́nica inespecı́fica que presenta también compatible
con dicha patologı́a. Además, esta entidad se relaciona con
parto prematuro y retraso de crecimiento intrauterino o
bajo peso al nacer. Según los criterios diagnósticos de
Swansea (tabla 1), la paciente presenta 7 ı́tems: vómitos,
dolor abdominal, hiperbilirrubinemia, leucocitosis sin neu-
trofilia, elevación moderada de las transaminasas con
inversión del cociente AST/ALT, elevación de la creatinina
y tiempos de coagulación alargados, por lo que se puede
establecer un buen diagnóstico de presunción. Para des-
cartar otras patologı́as compatibles con dichas alteraciones
clı́nicas y analı́ticas, como pueden ser las hepatitis vı́ricas,
se cursaron serologı́as para virus hepatotropos (hepatitis B,
hepatitis C, citomegalovirus, Epstein-Barr y virus del herpes
simple I y II, ası́ como serologı́a luética. Se descartó también
hepatopatı́a de origen autoinmune (anticuerpos antimito-
condrial y antimúsculo liso negativos), como también pree-
clampsia y sı́ndrome HELLP, dada la proteinuria de 24 h
dentro de la normalidad. Las pruebas de imagen resultaron
normales. Se instauró balance hı́drico, dieta de protección
hepático-renal y antibioticoterapia profiláctica. Progresi-
vamente, se observó la resolución del cuadro a nivel clı́nico
y analı́tico. A los 6 dı́as posparto se normalizaron los pará-
metros y la paciente fue dada de alta. En el control pos-
parto que se realiza al mes del alta, la paciente presenta
buen estado general y normalización de todos los paráme-
tros analı́ticos. Se plantea a la paciente la opción de estudio
genético, que también es recomendado realizarlo a su hijo y

marido, con el fin de valorar el pronóstico fetal en futuras
gestaciones.

Discusión

El hı́gado graso agudo del embarazo es una urgencia obsté-
trica infrecuente y potencialmente fatal. Tiene una inciden-
cia de 1/10.000-15.000 embarazos, aunque estudios más
recientes la sitúan entre 1/6.600 embarazos. Es caracterı́s-
tico del tercer trimestre (35-36 semanas), aunque se han
descrito casos en gestaciones inferiores a 28 semanas1.

Se caracteriza por la acumulación de ácidos grasos en
microvesı́culas en los hepatocitos y otros órganos y puede
evolucionar a fallo multiorgánico2. La etiologı́a es multicau-
sal, aunque se relaciona estrechamente con el déficit de la
hidroxil-coA deshidrogenasa de cadena larga (LCHAD) de
forma aislada o de la proteı́na trifuncional mitocondrial,
complejo enzimático que participa en la betaoxidación de
los ácidos grasos que tiene lugar en la mitocondria3,4. La
fisiopatologı́a de esta enfermedad no está bien establecida;
se considera que es debida al efecto de los estrógenos propios
del tercer trimestre, que disminuye la betaoxidación de los
ácidos grasos, ser portadora de alguna de las mutaciones
comentadas y el efecto tóxico de los metabolitos resultantes
de la betaoxidación defectuosa fetal, que inducirı́an la
apoptosis de los hepatocitos maternos y la acumulación de
ácidos grasos en forma de microvesı́culas a nivel hepático y
en otros órganos5,6.

En la actualidad, se estudia el papel de la placenta en la
fisiopatogénesis del hı́gado graso del embarazo, ya que se ha
identificado esta misma mutación en la preeclampsia, ejer-
ciendo el mismo mecanismo de estrés oxidativo en el hı́gado
graso agudo del embarazo7.

La clı́nica es inespecı́fica y varı́a en función de las series de
casos revisadas; semeja en estadios iniciales una viriasis con
malestar general, fatiga, anorexia, náuseas y vómitos (60-
100%), ictericia (> 70%), dolor en el cuadrante superior
derecho (50-60%), epigastralgia (50-60%) y clı́nica neuroló-
gica (60-80%), oliguria (40-60%) y prurito (50-60%). Sin trata-
miento, el cuadro puede progresar a fallo hepático con

Tabla 1 Criterios diagnósticos de Swansea para hı́gado

graso agudo del embarazo

Presencia de � 6 de los ı́tems siguientes y ausencia de otra

explicación

Vómitos

Dolor abdominal

Polidipsia/poliuria

Encefalopatı́a

Hiperbilirrubinemia (> 14 mmol/l)

Hipoglucemia (< 4mmol/l)

Hiperuricemia (> 340 mmol/l)

Leucocitosis (> 11 � 106/l)

Ascitis o hiperrefringencia hepática por ecografı́a

Elevación transaminasas, AST/ALT > 42 U/l

Hiperamoniemia (> 47 mmol/l)

Fallo renal (creatinina > 150 mmol/l)

Coagulopatı́a (TP > 14 s, TPA > 34 s)

Tomado de Homer et al12.
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Tabla 2 Diagnósticos diferenciales hı́gado graso agudo del embarazo

Patologı́a Signos y sı́ntomas Datos analı́ticos Datos clave Complicaciones

Hı́gado graso agudo del

embarazo

Tı́pico del 3.er trimestre

Casos descritos durante

el 2.8 trimestre

0,01%

Malestar general náuseas,

vómitos, anorexia

Epigastralgia, ictericia,

encefalopatı́a

Prurito generalizado

ALT < 500 U/l

Hiperbilirrubinemia

Hipoglucemia

Hiperamoniemia

Leucocitosis

Trombocitopenia

Tiempos de coagulación alargados

Hipofibrinogenemia

Hipocolesterolemia

CID

Evolución aguda

Fallo hepático y renal

frecuente

Leucocitos sin signos de

infección

Más precoz ictericia

Alteración de la

coagulación frecuente

con CID

Maternas:

insuficiencia renal aguda, encefalopatı́a

ascitis, sepsis, CID, pancreatitis, rotura

hepática

Muerte

Fetales:

muerte, prematuridad, retraso de

crecimiento intrauterino,

déficit de LCHAD y sus complicaciones

propias

Colestasis gravı́dica

28 y 3.er trimestres

0,1-0,2%

Malestar general, vómitos,

náuseas, anorexia

Prurito intenso, palmo-

plantar

Ictericia

Esteatorrea

No encefalopatı́a

ALT < 500 U/l

GGT elevada

Ácidos biliares elevados > 10 mmol

Bilirrubina < 103 mmol

TP N o acortado

Hipercolesterolemia

Elevación precoz de LDL

Colestasis gravı́dica:

no causa CID,

no insuficiencia renal,

no insuficiencia hepática,

prurito caracterı́stico en

el 90% de los casos

Maternas:

predispone colestasis en gestaciones

posteriores

Fetal:

prematuridad,

muerte fetal

Preeclampsia eclampsia

5-10%

Sı́ndrome HELLP

0,10%

(4-12% de las mujeres con

preeclampsia y eclampsia)

2.8 y 3.er trimestre

Hipertensión arterial

Náuseas, vómitos

Cefalea, visión borrosa

Epigastralgia, dolor

hipocondrio derecho

Edema

Alteración estado mental,

convulsiones

Ictericia (tardı́a)

Hematuria

Proteinuria

Anemia hemolı́tica

ALT > 70 U/l (< 500 U/l)

AST > 70 U/l

Plaquetas < 100.000

LDH > 600 U/l

Bilirrubina total > 1,2 mg/100 ml

CID (20-40%) en caso de HELLP

Preeclampsia, más tı́pico:

curso insidioso,

menos frecuente

coagulopatı́a,

ictericia e hipoglucemia

en estados avanzados

Menos frecuente: fracaso

renal y encefalopatı́a

Maternas:

crisis HTA, fallo renal, hepático,

enfermedad isquémica cardı́aca

Afectación neurológica (convulsiones)

Mortalidad elevada

Fetal:

retraso de crecimiento intrauterino,

fallo renal, accidente cerebrovascular

Riesgo de mortalidad incrementado

Abruptio placentae

Hepatitis:

HV

HT

HA

Cualquier momento

gestación

Asintomáticas (HV 80-90%)

Sı́ndrome seudogripal

Epigastralgia, ictericia,

fiebre, vómitos

Prurito generalizado

Encefalopatı́a

CID

HV: ALT > 1.000 U/l

Serologı́as virus hepatotropos +

HT: antecedente de paracetamol,

isoniazida, pirazinamida,

nevirapina, alfametildopa,

isoflurano, clorpromiazinaa

HA: anticuerpos antimúsculo liso y

antimitocondrial, anti-citocromo

P450 + , enfermedad AI

extrahepática

HV: PA > 1.000, serologı́as

virus hepatotropos +

HAI: anticuerpos

positivos

HT: antecedentes en la

historia clı́nica de

fármacos, alimentos u

otras sustancias

hepatotóxicas

Maternas:

Fallo hepático fulminante

Mortalidad elevada

Hepatopatı́a crónica

Fetal:

HV: riesgo transmisión fetal

Alta morbimortalidad

Prematuridad

Hipotrofiab

Enfermedad placentariab
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encefalopatı́a, hipoglucemia, ascitis y pancreatitis, pudién-
dose requerir incluso un trasplante hepático. También
puede ocasionar hemorragia intestinal (20-60%) o uterina
incontrolable, coagulación intravascular diseminada (55%),
fallo renal agudo (50%), sepsis, diabetes insı́pida transito-
ria, coma e incluso muerte. De forma poco habitual, esta
entidad puede presentarse como distrés fetal no filiado,
retraso de crecimiento intrauterino o parto pretérmino. En
la mitad de los casos, las pacientes presentan hipertensión
arterial, proteinuria y edemas, con lo que se debe hacer
diagnóstico diferencial con preeclampsia y sı́ndrome HELLP.
Incluso algunos estudios señalan esta entidad como parte
del espectro de la preeclampsia. La mortalidad materna y
fetal ha descendido desde los años 80 hasta la actualidad de
un 75 a un 18% y de un 85 a un 23%, respectivamente, al
diagnóstico precoz y al abordaje multidisciplinar. El trata-
miento definitivo es la finalización de la gestación y medi-
das de soporte especı́ficas en función de las alteraciones
clı́nicas y analı́ticas8.

La analı́tica se caracteriza por la alteración de la función
hepática, con elevación de las transaminasas hasta 6 veces su
valor normal, hipoglucemia, hipocolesterolemia, hiperbili-
rrubinemia y hiperamoniemia en estados avanzados. Hasta
en un 60% de los casos se produce alteración de la función
renal, con un incremento precoz de la creatinina e hiperu-
ricemia desproporcionada al nivel de creatinina, y en casos
más avanzados, los tiempos de coagulación se alargan, con
disminución precoz del fibrinógeno y la antitrombina III

9.
En la ecografı́a hepática encontramos un aumento de

ecogenicidad proporcional a los niveles lipı́dicos depositados,
aunque la normalidad de esta prueba no descarta el diag-
nóstico y, en cuanto a la tomografı́a computarizada y la
resonancia magnética, estas pruebas no suelen estar indica-
das por su alta tasa de falsos negativos (20%)10. La biopsia
hepática se recomienda en el posparto y solo en caso de duda
diagnóstica11.

El diagnóstico de presunción se realiza sobre la base de los
«criterios de Swansea»12 (tabla 1), siendo necesaria la ana-
tomı́a patológica para establecer un diagnóstico definitivo. El
hallazgo anatomopatológico tı́pico son hepatocitos con
núcleo central y citoplasma microvesicular de aspecto espu-
moso y también es posible encontrar macrovacuolas imitando
adipocitos, zonas con inflamación, necrosis o colestasis cana-
licular13.

El diagnóstico diferencial (tabla 2) debe establecerse con
la preeclampsia, el sı́ndrome HELLP, las hepatitis vı́ricas,
tóxicas y autoinmunes, el sı́ndrome hemolı́tico urémico, la
púrpura trombótica trombocitopénica y la colestasis gravı́-
dica del embarazo14.

Analizando el primer caso de forma retrospectiva, se
plantean diversas cuestiones:

?

es posible la coexistencia
de una colestasis gravı́dica con hı́gado graso agudo del emba-
razo?

?

Puede evolucionar la colestasis gravı́dica a fallo hepá-
tico-renal?

?

Qué datos pueden ayudar a un diagnóstico precoz
de hı́gado graso agudo del embarazo?

La colestasis gravı́dica y el hı́gado graso agudo del emba-
razo pueden compartir muchos datos a nivel clı́nico y ana-
lı́tico, resultando difı́cil en estadios precoces establecer un
diagnóstico correcto. La colestasis gravı́dica se suele pre-
sentar en el segundo y el tercer trimestre de gestación;
clı́nicamente se caracteriza por un prurito intenso, sin rash,
en zonas palmo-plantares, generalizándose posteriormente
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ó
n
a
rt
e
ri
a
l;
P
P
T:

p
ú
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con exacerbación nocturna en un 95% de las pacientes; se
acompaña de malestar general, náuseas, vómitos e ictericia
(60%) entre una y 4 semanas después del inicio del prurito, y
esteatorrea en estadios avanzados. La elevación por encima
de 10 mmol de los ácidos biliares es el dato clave para
confirmar el diagnóstico, junto con una elevación moderada
de las transaminasas (sobretodo ALT, marcador más especı́-
fico de colestasis), ası́ como la GGT, FA, bilirrubina y tiempo
de protrombina alargado en estadios más avanzados.

La determinación del perfil lipı́dico con colesterol y
lipoproteı́nas, preferentemente LDL, puede ser de gran
ayuda para confirmar nuestra sospecha diagnóstica, encon-
trando una hipercolesterolemia con aumento de la LDL en
el caso de colestasis gravı́dica y una hipocolesterolemia en
caso de hı́gado graso del embarazo. El protocolo de nuestro
centro para colestasis gravı́dica no contemplaba esta
determinación.

En nuestra revisión bibliográfica, basada en Pubmed, no
encontramos ningún caso con un fallo hepático o renal agudo
secundario a una colestasis gravı́dica.

Existe la hipótesis de que, en ausencia de anatomı́a
patológica, algunos casos de colestasis gravı́dicas graves,
con ácidos biliares > 40 mmol/l, elevación de las transami-
nasas, bilirrubina y tiempos de coagulación alargados, sean
hı́gados grasos agudos del embarazo no diagnosticados.

Vanjak et al.15 publicaron en 1991 un caso muy parecido al
primer caso expuesto; la anatomı́a patológica confirmaba el
diagnóstico de hı́gado graso, aunque también se objetivó
colestasis canalicular; en ese momento, se planteó la posi-
bilidad de la coexistencia de ambas entidades. Hoy en dı́a, se
sabe que el hı́gado graso agudo del embarazo puede pre-
sentar colestasis intracanalicular secundaria a la hepatoci-
tólisis, lo cual podrı́a explicar la elevación de los ácidos
biliares que presentaba nuestra paciente, potenciando la
inhibición de la betaoxidación de los ácidos grasos y empeo-
rando el cuadro clı́nico.

Conclusiones

El hı́gado graso agudo del embarazo es una entidad infre-
cuente, que afecta a la gestante durante el tercer trimestre
y el posparto. Se caracteriza por un periodo prodrómico con
sı́ntomas como malestar general, náuseas, dolor epigás-
trico, ictericia y prurito generalizado, que puede evolucio-
nar hasta un fallo hepático fulminante. Analı́ticamente,
cursa con hipertransaminasemia, hiperbilirrubinemia, hipo-
colesterolemia, hipercreatinemia, hipoglucemia y altera-
ciones de la coagulación. El tratamiento definitivo consiste
en finalizar la gestación. La biopsia hepática, aunque
no suele realizarse salvo en casos atı́picos, confirma el
diagnóstico.

El prurito en una gestante no debe indicar únicamente el
diagnóstico de colestasis gravı́dica; una determinación del
perfil hepático, renal, lipı́dico y de ácidos biliares aportarı́an
datos suficientes para establecer un diagnóstico diferencial y
un diagnóstico de presunción precoz en caso de hı́gado graso
agudo del embarazo16.

Ante el diagnóstico de hı́gado graso agudo del embarazo,
hemos de tener presente que una de cada 5 gestantes serán
portadoras de un feto con déficit de LCHAD, mutación rela-
cionada estrechamente no solo con el hı́gado graso del

embarazo, sino también con preeclampsia, sı́ndrome HELLP,
RCIU y parto pretérmino, requiriendo consejo genético y
seguimiento obstétrico estrecho desde el segundo trimestre
en gestaciones posteriores.
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