‘Caso clinico
Rev Urug Cardiol 2022; 37: €702
doi: 10.29277/cardio.37.1.5

Preeclampsia de presentacidn grave asociada a higado graso agudo del embarazo

Resumen
La preeclampsia se puede asociar a una patologia poco frecuente como es el higado graso agudo del embarazo. Se re-
porta el caso clinico de una paciente de 35 afios, tercigesta, cursando embarazo gemelar que presenta preeclampsia
con elementos de gravedad, asociada a higado graso agudo del embarazo. Se realiza diagndstico y tratamiento precoz
de ambas patologias, presentando buena evolucién materno-fetal.
Palabras clave: ~ PREECLAMPSIA GRAVE

HIGADO GRASO AGUDO DEL EMBARAZO

Severe preeclampsia associated with acute fatty liver of pregnancy

Summary

Preeclampsia can be associated with acute fatty liver of pregnancy, a rare disease. This report describes the case
of a 35-year-old patient, gravida 3, pregnant with twins, who presented with severe pre-eclampsia associated with
acute fatty liver of pregnancy. Early diagnosis and treatment of both pathologies was performed, resulting in good
maternal-fetal evolution.

SEVERE PREECLAMPSIA

ACUTE FATTY LIVER OF PREGNANCY
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Resumo

A pré-eclampsia pode estar associada a uma patologia rara, como o figado gorduroso agudo da gravidez. Neste relato,
apresentamos uma paciente de 35 anos, terciaria, em gestaciao gemelar, apresentando pré-eclampsia grave, associa-
da a esteatose hepatica aguda na gestacéo. E realizado diagndstico e tratamento precoces de ambas as patologias,

apresentando boa evolucdo materno-fetal.
Palavras chave:  PRE-ECLAMPSIA GRAVE

FIGADO GORDUROSO AGUDO DA GRAVIDEZ
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Introduccion

La preeclampsia se define como hipertensién arte-
rial que aparece luego de las 20 semanas del emba-
razo, con o sin proteinuria, y/o disfuncién orgédnica.
Se presenta en el 7 al 10% de los embarazos®.

El higado graso agudo del embarazo (HGAE) es
una patologia poco frecuente pero potencialmente
fatal del final del tercer trimestre del embarazo. Es
causa de disfuncién hepatica en la embarazada y re-
presenta una urgencia médico-obstétrica. Tiene ries-
go de mortalidad materna y fetal, con cifras de hasta
24% de muerte materna y 40% en el caso del feto®.

En el HGAE el 40%-50% de las pacientes son
nuliparas y existe mayor incidencia en embarazos
gemelares®.

La incidencia de HGAE varia en diferentes
series entre 1 en 900 partos a 1 en 16.000 par-
tos™® y se asocia a preeclampsia en un 50-70%®.

El sindrome HELLP, corresponde a la sigla
en inglés de “Haemolysis, Elevated Liver enzy-
mes and Low Platelets”, (hemolisis, aumento de
enzimas hepaticas y disminucién de las plaque-
tas). El 30% de las pacientes que desarrollan
sindrome HELLP, lo haran después del parto
en las primeras 48 horas, sin haber presenta-
do durante el embarazo signos o sintomas de
preeclampsia. Estas pacientes tienen un riesgo
de insuficiencia renal y edema pulmonar muy
elevado®.

Caso clinico
Paciente de 35 anos, alérgica a la hidrocortisona.
Antecedentes gineco-obstétricos de 2 gestaciones.
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Cursando tercer embarazo, gemelar, de 33 sema-
nas de evolucién, bien controlado, mal tolerado
por diabetes gestacional e hipotiroidismo.

Consulta en Emergencia por cuadro de 5 dias
de evolucién dado por plenitud precoz, dolor epi-
gastrico gravativo, nduseas y vOomitos. Ictericia
de piel y mucosas. Se constatan cifras de hiper-
tensién arterial de 170/90 mmHg e hipoglicemia
de 0,60 g/l que requiere infusiéon endovenosa de
suero glucosado.

La paraclinica se presenta en la tabla 1.

La ecografia abdominal evidencia elementos
de esteatosis hepatica leve. Riflones de morfologia
y tamano habitual. Ecografia Doppler placentario
destaca resistencias maternas aumentadas y cen-
tralizacion del flujo con vasodilatacion cerebral.

Con planteo de preeclampsia con elementos de
severidad asociada a insuficiencia renal y falla he-
patica aguda, se decide interrupcién del embarazo.

Gineco-obstetra realiza cesarea sin incidentes,
obteniéndose 2 recién nacidos vivos, pretérminos.
Post procedimiento ingresa al Centro de Cuidados
Intensivos, bradisiquica, con tendencia al suefio. sa-
turacién de oxigeno 97% con mascara de bajo flujo.
Apirética. A nivel cardiovascular se destaca ritmo
regular, sinusal al monitor de 100 cpm. Silencios li-
bres. Presion arterial 160/90 mmHg. Pleuropulmo-
nar: sin estertores, con murmullo alveolo vesicular
conservado. Sistema Nervioso Central: psiquismo
descrito. No rigidez de nuca. No sindrome focal neu-
rolégico.

Se plantea que el estado de conciencia de la pa-
ciente se debe a una encefalopatia hepatica grado 1.

Se administra sulfato de magnesio en infusién
continua durante 24 horas, para prevenir la eclamp-
sia. Se indica infusién de labetalol para control de
las cifras tensionales. Se descartan otras etiolo-
gias de insuficiencia hepéatica mediante serolo-
gia para hepatitis A, B, C, E, anticuerpos ANA,
ASMA y ANCA que fueron negativos.

En la evolucién en la Unidad persiste con do-
lor abdominal en epigastrio e hipocondrio izquier-
do, se realiza colangiorresonancia que descarta
obstrucciéon de via biliar, se evidencia pancrea-
titis edematosa. Amilasemia elevada de 206 U/l.
Hipocalcemia 7,1 mg/dl. Leucocitosis de hasta
30.000/ul al segundo dia en la Unidad. Al tercer
dia peoria de insuficiencia hepatocitica, con tasa
de protrombina 11%, INR 6,37. Factor V 78%.

Al cuarto dia asocia coagulacién intravascular
diseminada (CID), con fibrinégeno descendido:
151 mg/dl (valor normal para la embarazada en-
tre 400 mg/dl y 500 mg/dl); dimeros D elevados:
1.048 ng/ml (valores superiores a 500 ng/ml sugie-
ren fuertemente CID); plaquetopenia de 61.000/ul

Tabla 1. Paraclinica al ingreso.

Leucocitos 20.000/pul
Plaquetas 229.000/ul
Azoemia 0,56 mg/dl
Creatininemia 3,14 mg/dl
Bilirrubina total 4,98 mg/dl
Bilirrubina directa 3,85 mg/dl
TGO 232 UN
TGP 311 UN
GGT 146 U/l
Fosfatasa alcalina 544 U/
Tasa de protrombina 52%
Uricemia 8,7 mg/dl
fndice de proteinuria/ 1,35
creatininuria

Proteinuria aislada 1,39 g/l

TGO: transaminasa glutamico-oxalacética; TGP: tran-
saminasa piruvica; GGT: gamma glutamil transpep-
tidasa.

y anemia (hemoglobina 6,9 g/dl). LDH elevada de
539 U/l como elemento de hemdlisis. Se plantea
que asocia un sindrome HELLP.

Recibe 2 volimenes de glébulos rojos. Se rea-
liza heparina de bajo peso molecular con buena
respuesta, con ascenso de plaquetas a 94.000/pl.

Recibe albtimina y estimulo diurético con furo-
semide, mejorando la funcién renal.

De la evolucién se destaca:

+  Control de las cifras de presion arterial, inicial-
mente con labetalol en infusién continua 1 mg/
min y luego con nifedipina 20 mg cada 12 horas

* Ascenso inicial de BT hasta 9 mg/dl, poste-
riormente al dia 8 del ingreso, descenso de
la misma a 7,59 mg/dl; descenso de enzimas
hepaticas TGO/TGP: 110/29 U/l, persistiendo
elevada GGT 215 U/l, descenso de fosfatasa
alcalina: 382 U/L.

»  Leucocitos en descenso, sin fiebre, sin elemen-
tos de actividad infecciosa.

Al dia 11 se otorga el alta a sala convencional
al presentar buena evolucién lucida, con acalmia
de dolor abdominal, cifras de PA controladas.

Discusion
El1 HGAE es una patologia grave y poco frecuente,
que se presenta en el segundo o tercer trimestre
del embarazo; en menor proporciéon se ha presen-
tado hasta el cuarto dia del puerperio®.

La clinica es inespecifica. Esta paciente pre-
sentod astenia, adinamia, nduseas y vomitos, como
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se describe en el 75-83% de los casos y dolor epi-
gastrico, como se encuentra entre el 50-80% de las
veces®. Puede evolucionar al fallo hepéatico agudo,
encefalopatia hepatica, coma, insuficiencia renal
y pancreatitis®. Nuestra paciente present insu-
ficiencia renal y pancreatitis, siendo esta tltima
una asociacién poco frecuente del HGAE®.

A nivel paraclinico destaca inicialmente la insu-
ficiencia hep4tica, con ascenso de las enzimas hepa-
ticas hasta 10 veces su valor normal y ascenso de la
bilirrubina total generalmente no mayor a 10 mg/
dl, disminucién de la tasa de protrombina que nos
diagnostica insuficiencia hepatica aguda, e hipogli-
cemia®. También se observa leucocitosis, hiperuri-
cemia y disminucién del fibrinégeno®.

Las complicaciones que se han descripto son: en-
cefalopatia en sus diferentes grados, hipoglicemia,
insuficiencia renal, hemorragia digestiva, hemorra-
gia puerperal, coagulopatias (hasta en el 90% de los
casos) e infecciones®.

El diagnéstico de HGAE se basa en 4 pilares: cli-
nico, paraclinico, imagenolégico e histolégico. Ch'ng
y colaboradores establecieron los criterios reuni-
dos en Swansea en el Reino Unido. Se diagnostica
HGAE con la presencia de 6 de 14 criterios en au-
sencia de otra etiologia® (tabla 2).

La etiologia del HGAE atin no es bien conocida,
se ha demostrado una asociaciéon con defectos con-
génitos de la beta-oxidaciéon de los 4cidos grasos,
especificamente, un déficit de la 3-hydroxyacyl-CoA
deshidrogenasa de cadena larga (HADCL). Se ha
planteado una acumulacién de acidos grasos, meta-
bolitos del HADCL mitocondrial, los cuales tendrian
un efecto toxico en los hepatocitos maternos produ-
ciendo una apoptosis de los mismos®?,

La insuficiencia hepatica aguda se define
como la aparicién de coagulopatia con un (in-
dice internacional normatizado) INR > 1,5 y
encefalopatia hepdtica, una o dos semanas pos-
teriores a la aparicién de ictericia, que se puede
prolongar hasta 26 semanas®. La falla hepa-
tica puede progresar rapidamente a disfuncién
multiorgdnica, edema cerebral, hemorragias e
infecciones.

El tratamiento debe ser la interrupcién precoz
del embarazo. La HGAE es una emergencia obs-
tétrica y la sobrevida materna debe ser prioridad.

Tabla 2. Criterios de Swansea para diagndstico de
HGAE

Final del segundo o tercer trimestre del embarazo, presen-
cia de 6 de 14 criterios en ausencia de otra etiologia

Sintomas y signos
Dolor abdominal
Vémitos
Polidipsia/poliuria
Encefalopatia

Paraclinica
Hiperbilirrubinemia
Aumento de aminotransferasas
Hipoglicemia
Coagulopatia
Insuficiencia renal
Hiperuricemia
Hiperamoniemia
Leucocitosis

Imagenologia e histologia
Ascitis, esteatosis hepdtica por ecografia

Esteatosis difusa perivenular microvesicular en la biopsia*.

* La presencia de esteatosis hepatica difusa perivenu-
lar microvesicular en la biopsia es criterio mayor para
realizar el diagnéstico sin necesidad de cumplir con 5
criterios adicionales. (Adaptado de referencia 10).

La paciente requiere antes y postcesarea mo-
nitorizacién continua y apoyo de las funciones
vitales, dadas las probables complicaciones (hipo-
glicemia, progresion a encefalopatia grado IV con
necesidad de intubacién orotraqueal y asistencia
respiratoria mecanica, progresion de la disfuncién
organica multiple, con hemorragias, insuficiencia
renal con requerimiento de didlisis, pancreatitis).

Conclusiones

La preeclampsia con presentacién grave asocia-
da HGAE obliga a realizar diagndstico precoz y
tratamiento agresivo mediante control de la hi-
pertensién arterial con drogas endovenosas en
infusién continua, prevencién de convulsiones e
interrupcién del embarazo. Su precocidad permite
que la mortalidad materna del HGAE descienda
en las diferentes series a cifras menores al 10%.
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