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RESUMEN 

El hígado graso agudo del embarazo (HGAE), es una patología caracterizada por infiltración hepática de ácidos grados, de presen-
tación súbita durante la gestación, es considerada una emergencia obstétrica potencialmente mortal. Se presenta el caso de una 
primigesta de 13 años, que acudió a valoración con trabajo de parto, el rastreo ultrasonográfico reportó producto único vivo con riesgo 
de pérdida del bienestar fetal, se decide interrupción del embarazo mediante cesárea, durante el transoperatorio, se recaban labora-
torios y se integra el diagnóstico de HGAE por criterios de Swansea, por lo que se ingresó a la unidad de cuidados intensivos obsté-
tricos. Conclusiones: El HGAE, es poco frecuente, se asemeja a otras hepatopatías asociadas al embarazo, como son preeclampsia 
con criterios de severidad, síndrome de HELLP, colestasis intrahepática y hepatitis de origen viral, autoinmune y tóxica. El diagnóstico 
se realiza por los criterios de Swansea. 
Palabras clave: hígado graso agudo del embarazo, emergencia obstétrica, criterios de Swansea, hepatopatías obstétricas. 
 
SUMMARY 

Acute fatty liver of pregnancy (AHFG) is a pathology characterized by hepatic infiltration of fatty acids, presenting suddenly during 
pregnancy, and is considered a potentially fatal obstetric emergency. The case of a 13-year-old primigravida is presented, who came 
for evaluation with labor, the ultrasound scan reported a single live product with risk of loss of fetal well-being, it was decided to 
terminate the pregnancy by cesarean section, during the intraoperative period, laboratories were collected and the diagnosis of HGAE 
was integrated according to Swansea criteria, so the patient was admitted to the obstetric intensive care unit. Conclusions: HGAE is 
rare and resembles other liver diseases associated with pregnancy, such as preeclampsia with severity criteria, HELLP syndrome, 
intrahepatic cholestasis and hepatitis of viral, autoimmune and toxic origin. The diagnosis is made according to the Swansea criteria. 
Keywords: acute fatty liver of pregnancy, obstetric emergency, Swansea criteria, obstetric liver disease 
 

INTRODUCCION 

El hígado graso agudo del embarazo (HGAE) 

es una patología caracterizada por infiltración 

hepática de ácidos grados, que ocurre de ma-

nera aguda, sobre todo en el tercer trimestre de 

gestación. Se considera una emergencia obsté-

trica potencialmente mortal, con una incidencia 

de 1 caso por cada 7,000 a 20,000 embarazos.1 

La mortalidad materna ha presentado una dis-

minución notable de un 70% desde la década 

mailto:francisco.castroapodaca@uas.edu.mx
https://orcid.org/0000-0002-1857-1595


Castro-Apodaca FJ REVMEDUAS   405 

 

 Rev Med UAS; Vol. 13: No. 4. Octubre-Diciembre 2023 ISSN 2007-8013 

 

de los ochentas, en la actualidad se estima que 

es del 2-4%, asumiendo que la reducción de es-

tas cifras es debido al diagnóstico oportuno y al 

tratamiento multidisciplinario que recibe este 

tipo de pacientes.2,3 

Los principales factores de riesgo para el desa-

rrollo del HGAE son la nulíparidad y el emba-

razo con la presencia de un feto masculino. Así 

mismo, se asocia a episodios previos de HGAE, 

embarazos múltiples, índice de masa corporal 

inferior a 20kg/m2, preeclampsia y deficiencia 

de 3-hidroxiacil CoA deshidrogenasa de cadena 

larga.4 El estándar de oro para el diagnóstico es 

la biopsia hepática, la cual implica un alto riesgo 

de morbilidad, por lo cual, no se realiza de ma-

nera rutinaria, utilizando para su diagnóstico los 

criterios de Swansea (Cuadro 1), los cuales in-

cluyen sintomatología característica, hallazgos 

bioquímicos y de imagen.5,6   

Se ha propuesto que la resonancia magnética 

pudiera ser un método no invasivo auxiliar en el 

diagnóstico de HGAE, a través de la medición 

de los depósitos de grasa enterohepática lo que 

permite hacer un diagnóstico diferencial con 

otras patologías que presentan afección hepá-

tica como la preeclampsia-eclampsia y el sín-

drome de HELLP, evitando así, que la paciente 

se someta a una intervención de riesgo como la 

biopsia hepática.7 El  manejo del HGAE es mul-

tidisciplinario y generalmente se resuelve des-

pués del parto, pero en ocasiones, las pacientes 

desarrollarán una insuficiencia hepática que va 

a requerir de un trasplante de hígado.8 

El propósito de este reporte es describir el caso 

de un manejo exitoso en una paciente con 

HGAE, una enfermedad con alta morbi-mortali-

dad tanto materna como perinatal. 

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de Swansea para 

hígado graso agudo del embarazo 

El HGAE se establece con la presencia de 6 de 

los siguientes 14 criterios 

Criterios clínicos 

Vómito  

Dolor abdominal  

Polidipsia/poliuria  

Encefalopatía  

Criterios bioquímicos 

Hiperbilirrubinemia (biblirrubina total > 0.82mg/dl) 

Hipoglicemia (<72 mg/dl) 

Hiperuricemia (ácido úrico >5.7 mg/dl) 

Leucocitosis (>11 000x106/l) 

Elevación de transaminasas (AST/ALT >42 U/l) 

Hiperamonemia (>47 micromoles/l) 

Daño renal agudo (Creatinina >1.7 mg/dl) 

Coagulopatía ( TP >14 s ó TTP >43 s 

Estudio de Imagen y de patología 

Ascitis o hiperrefigerancia hepátca por ecografía 

Esteatosis microvesicular en biopsia hepática  

 
Tomadas y modificado de: Knight M, Nelson-Piercy C, 

Kurinczuk JJ, Spark P, Brocklehurst P; UK Obstetric Sur-

veillance System. A prospective national study of acute 

fatty liver of pregnancy in the UK. J Gut. 2008 ;57(7):951-

6.  
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Presentación del caso  

Paciente primigesta de 13 años, con embarazo 

de 38.3 semanas de gestación; acudió a valora-

ción por algias obstétricas  de 5 horas de evolu-

ción, con percepción de movimientos fetales, 

sin pérdidas transvaginales. Se realizó rastreo 

ultrasonográfico reportando producto único vivo 

en presentación cefálica, con movimientos feta-

les y respiratorios presentes, frecuencia car-

diaca fetal de 90 a 105 latidos por minuto, peso 

fetal estimado de 3193gr, índice de líquido am-

niótico de 9, se decidió su ingreso con diagnós-

tico de riesgo de pérdida de bienestar fetal.  

Antecedentes gineco-obstétricos, me-

narca 12 años, ciclos de irregulares, inicio de 

vida sexual activa 12 años, número de parejas 

sexuales 1, gesta 1, fecha de última menstrua-

ción el 4 de abril de 2023, control prenatal 5 con-

sultas, refiere se realizó 5 ultrasonidos reporta-

dos normales, consumo de micronutrientes 

desde primer trimestre de gestación, niega in-

fecciones urinarias y vaginales.  

Exploración física en sala de labor paciente 

consciente, orientada en tiempo, espacio y per-

sona, con buen estado de hidratación, cardio-

respiratorio sin compromiso, abdomen globoso 

a expensas de útero gestante con producto 

único vivo, longitudinal, cefálico, frecuencia car-

díaca fetal con variabilidad llegando a los 90 la-

tidos por minuto y recuperando hasta 105 lati-

dos por minuto, genitales acorde a edad y sexo, 

tacto vaginal 3cm de dilatación con 80% de bo-

rramiento, membranas corioamnióticas ínte-

gras, extremidades íntegras sin alteraciones, 

buen llenado capilar, sin edema, reflejos osteo-

tendinosos conservados.  Se decide interrup-

ción del embarazo mediante cesárea por riesgo 

de pérdida de bienestar fetal, obteniendo pro-

ducto único vivo sexo masculino, peso de 

3220gr, longitud de 52 cm, con APGAR 8-9, lí-

quido amniótico claro, cavidad uterina normo-

térmica. Durante el transoperatorio se recaba-

ron laboratorios de ingreso (Cuadro 2), la pa-

ciente cumple con 7 de los criterios de Swansea 

para el diagnóstico de HGAE por lo que se in-

terconsulto a la unidad de terapia intensiva obs-

tétrica (UCIO), con uresis calculada de 1.5 

mL/kg/hr, se indicó recolección de orina de 24 

horas.  

Por la gravedad del cuadro, se ingresó a la 

UCIO con diagnóstico de puerperio quirúrgico 

inmediato patológico por preeclampsia con cri-

terios de severidad por parámetros bioquímicos 

más síndrome de HELLP versus HGAE por 

cumplir con 7 criterios de Swansea y lesión re-

nal aguda KDIGO II. Se solicitó ultrasonido de 

hígado y vías biliares el cual reportó hígado en 

su topografía habitual, de forma y tamaño nor-

mal, bordes regulares bien definidos, vías bilia-

res intra y extrahepáticas sin presencia de lesio-

nes, vesícula biliar de forma y tamaño normal, 

con pared de 2 mm, páncreas y bazo normales. 
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Requirió 4 días de estancia en la UCIO con ma-

nejo a base de  tramadol 100 miligramos (mg) 

vía intravenoso (IV) cada 12 horas, ceftazidima 

1 gramo (gr) IV cada 12 horas, fitomenadiona 

10mg IV cada 12 horas, dexametasona 8mg IV 

cada 12 horas, alopurinol 50 mg VI cada 24 ho-

ras, se transfunde un plasma fresco congelado. 

Durante sus primeras horas de estancia en 

UCIO presentó cifras tensionales de 

169/110mmHg, motivo por el cual se inicia con 

esquema zuspan de impregnación 6gr IV dosis 

única de sulfato de magnesio y se continúa con 

1gr por hora, se inicia con nifedipina 30mg vía 

oral cada 8 horas y telmisartán 80mg cada 

24horas.  

Se decidió su egreso de la UCIO por franca me-

joría del cuadro clínico, con diagnósticos de 

puerperio quirúrgico patológico más HGAE, le-

sión renal aguda remitida, hemodinámicamente 

estable en manejo farmacológico con esteroi-

des, tramadol y ceftazidima. Con cifras tensio-

nales dentro de los parámetros normales sin ne-

cesidad de fármacos antihipertensivos, uresis 

de 5ml/kg/hr por lo que se disminuye cantidad 

en solución base. Presento notable descenso 

de enzimas hepáticas, bilirrubinas y creatinina, 

mejoría significativa en tiempos de coagulación, 

aumento en conteo plaquetario, sin presentar 

hipoglucemia (Cuadro 2) durante  últimas 48 

horas. El quinto día de estancia intrahositalaria 

se egresó del nosocomio por mejoría clínica y 

bioquímica con cita de control a su unidad de 

salud, con información sobre datos de alarma y 

cita abierta a urgencias.  

Discusión 

El HGAE es una patología que, a pesar de ser 

rara, su diagnóstico tardío puede ser mortal. Se 

presenta de manera habitual en el tercer trimes-

tre de la gestación o en el puerperio temprano. 

El diagnóstico se realiza por exclusión de las 

patologías hepáticas asociadas al embarazo, 

como son colestasis del embarazo, preeclam-

psia, síndrome de HELLP, hepatitis viral (Cua-

dro 3).6,9,10   

Los síntomas de la HGAE son muy subjetivos, 

asemejando el cuadro clínico de la preeclam-

psia con datos de encefalopatía hipertensiva y 

con criterios de severidad como son dolor, epi-

gastralgia, náuseas y vómito; pudiendo presen-

tarse falla hepática y falla orgánica múltiple y 

muerte.11,12    

La fisiopatología del HGAE no se conoce del 

todo, sin embargo, un 20% de los casos presen-

tan deficiencia enzimática, principalmente un 

defecto mitocondrial de la 3 hidroxiacil Coen-

zima A deshidrogenasa de cadena larga (3-

HCADCL), así como de otras enzimas que in-

tervienen en la oxidación de las grasas, lo que 

produce una acumulación de ácidos grasos en 

los hepatocitos. Esto ocurre sobre todo en el ter-

cer trimestre del embarazo, debido a la deficien-

cia de 3-HCADCL y al aumento de los ácidos 

grasos libres que se incrementan en esta etapa 
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para conseguir un crecimiento fetoplacentaria 

adecuado; este defecto en el metabolismo pro-

duce la infiltración de los ácidos grasos al pa-

rénquima hepático y por consiguiente el daño 

celular y la falla hepática.13

Cuadro 2. Evolución de resultados de laboratorios durante su estancia en Unidad de 

Cuidados Intensivos Obstetricos (UCIO) 

parámetros Bioquí-

micos 

Al ingreso 

hospitalario 

Día 2 Día 3 Día 4 Día 5 

Hb, g/l 12.1 11 12.3 11.6 11.5 

Hto, % 39.9 33.3 36.6 34.3 34.3 

Plat, x109/l 160  132  165 160  168  

Leu, x109/l 9.16 12.39 17.7 17.2 14.2 

TP, sec 17.7 17.9 18.3 17.1 16.4 

TPT, sec 51.7 40.3 35.8 36.2 34.6 

Gluc, mg/dL 64 44.4 117 86.1 72 

Ur, mg/dL 32 33 56 58.6 52.3 

AU, mg/dL 8.1 8.3 7.6 6.2 4.2 

Cr, mg/dL 1.6 1.7 1.79 1.2 0.86 

AST, UI/l 262 195.6 143 96 91.3 

ALT, UI/l 307 222 199 121.2 112.4 

BT, mg/dL 3.6 3.30 3.5 2.6 1.9 

BD, mg/dL 3.4 3.19 3.24 2.43 1.8 

BI, mg/dL 0.2 0.11 0.26 0.17 0.1 

HDL, UI/l 429 530 497 437 287 

FA UI/l 796 602 757 623 528 

RO/24hr, mg/día - 287 - - - 

 

Leyenda: Hb= hemoglobina; Hto= hematocrito; Plat= plaquetas; Leu= leucocitos; TP= 

tiempo de protombina; TPT= tiempo parcial de tromboplastina; Gluc= glucosa; Ur= urea; 

Cr= creatinina; AST= aspartato aminotransferasa; ALT= alanina aminotransferasa; BT= bi-

lirrubina total; BD= bilirrubina directa; BI= bilirrubina indirecta; HDL= deshidrogenasa láctica; 

FA= fosfatasa alcalina; RO/24hr= Recoleccion de orina de 24 horas; UI= unidades interna-

cionales; dL= decilitros; sec= segundos.
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Cuadro 3. Diagnósticos diferenciales de HGAE 

Patología Cuadro Clínico Parámetros Bioquímicos Perlas Clínica Complicaciones 

Hígado graso agudo 
del embarazo 
 
Típico del 3.er trimes-
tre 
Casos descritos du-
rante el 2.° trimestre 
0.01% 
 
 

Malestar general náuseas, 
vómitos, anorexia Epigas-
tralgia, ictericia, encefalo-
patía 
Prurito generalizado 

ALT<500 U/l 
Hiperbilirrubinemia 
Hipoglucemia 
Hiperamoniemia 
Leucocitosis 
Trombocitopenia 
Tiempos de coagulación 
alargados 
Hipofibrinogenemia 
Hipocolesterolemia 
CID  

Evolución aguda 
Fallo hepático y renal fre-
cuente 
Leucocitos sin signos de 
infección 
Más precoz ictericia 
Alteración de la coagula-
ción frecuente con CID 

Maternas: 
insuficiencia renal aguda, encefa-
lopatía 
ascitis, sepsis, CID, pancreatitis, 
rotura hepática 
Muerte 
Fetales: 
muerte, prematuridad, retraso de 
crecimiento intrauterino, 
déficit de LCHAD y sus complica-
ciones propias  

 
 
Colestasis gravídica 
2° y 3.er trimestres 
0,1-0,2% 

Malestar general, vómitos, 
náuseas, anorexia 
Prurito intenso, palmo-
plantar 
Ictericia 
Esteatorrea 
No encefalopatía 

ALT<500 U/l 
GGT elevada 
Ácidos biliares elevados > 
10μmol 
Bilirrubina <103μmol 
TP N o acortado 
Hipercolesterolemia 
Elevación precoz de LDL  

Colestasis gravídica: 
no causa CID, 
no insuficiencia renal, 
no insuficiencia hepática, 
prurito característico en el 
90% de los casos  

Maternas: 
predispone colestasis en gestacio-
nes posteriores 
Fetal: 
prematuridad, 
muerte fetal  

Preeclampsia eclam-
psia 
5-10% 
Síndrome HELLP 
0,10% 
(4-12% de las muje-
res con preeclam-
psia y eclampsia) 
 
2.° y 3.er trimestre 

Hipertensión arterial 
Náuseas, vómitos 
Cefalea, visión borrosa 
Epigastralgia, dolor hipo-
condrio derecho 
Edema 
Alteración estado mental, 
convulsiones 
Ictericia (tardía) 
Hematuria  

Proteinuria 
Anemia hemolítica 
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 típico: 
curso insidioso, 
menos frecuente coagu-
lopatía, 
ictericia e hipoglucemia en 
estados avanzados 
Menos frecuente: fracaso 
renal y encefalopatía  

Maternas: 
crisis HTA, fallo renal, hepático, 
enfermedad isquémica cardíaca 
Afectación neurológica (convulsio-
nes) 
Mortalidad elevada 
 
Fetal: 
retraso de crecimiento intrauterino, 
fallo renal, accidente cerebrovas-
cular 
Riesgo de mortalidad incremen-
tado 
Abruptio placentae  

Hepatitis: 
 
HV 
 
HT 
 
HA 
 
 
Cualquier momento 
gestación 

Asintomáticas (HV 80-
90%) 
Síndrome seudogripal 
Epigastralgia, ictericia, fie-
bre, vómitos 
Prurito generalizado Ence-
falopatía 
CID  
 
 
 
 
 
 
 
 

HV: ALT > 1.000 U/l 
Serologías virus hepatotro-
pos + 
 
HT: antecedente de parace-
tamol, isoniazida, pirazi-
namida, nevirapina, alfame-
tildopa, isoflurano, clorpro-
miazinaa 

 
HA: anticuerpos antimúsculo 
liso y antimitocondrial, anti-
citocromo P450 +, enferme-
dad AI extrahepática  

HV: PA > 1.000, serolo-
gías virus hepatotropos+ 
 
HAI: anticuerpos positivos 
 
HT: antecedentes en la 
historia clínica de fárma-
cos, alimentos u otras 
sustancias hepatotóxicas  
 

Maternas: 
Fallo hepático fulminante 
Mortalidad elevada 
Hepatopatía crónica 
 
Fetal: 
HV: riesgo transmisión fetal 
Alta morbimortalidad 
Prematuridad 
Hipotrofiab 
Enfermedad placentariab  
 
 
 
 
 

Microangiopatías: 
síndrome hemolítico 

urémico, 
púrpura trombótica 
trombocitopénica 

 
Cualquier momento 

gestación 

Fiebre 
Malestar general 
Náuseas vómitos 
Encefalopatía 
Oligo/anuria  

Anemia hemolítica, (esquis-
tocitos en sangre periférica) 
Hipercreatinemia 
Leucocitosis 
Trombocitopenia <20×109 
Leucocitosis con desviación  

SHU: afectación riñón 
principalmente 
PTT: déficit de fvW 
Afectación neurológica 
 
Anemia hemolítica 
Trombocitopenia severa 
Fallo multiorgánico  

Maternas: 
Trombosis renal 
Trombosis cerebrales 
Fallo multiorgánico 
Mortalidad materna y fetal elevada 
Fetales: 
Alta mortalidad asociada 
Prematuridad  

 
Tomado y modificado de: Eduardo-Pino Ericka Neida, et al . Hígado graso agudo del embarazo. Cuad. Hosp. Clín. . 
2016;57( 2 ): 45-50 Leyenda: AI: autoinmune; ALT: alanina aminotransferasa; AST: aspartato aminotransferas; CID: 
coagulación intravascular diseminada; GGT: gamma glutamil transpeptidasa; HA: hepatitis autoinmunes; HT: hepatitis 
tóxicas; HTA: hipertensión arterial; HV: hepatitis víricas; LCHAD: 3-hidroxiacil-CoA deshidrogenasa de cadena larga; 
LDH: lactato deshidrogenasa; LDL: lipoproteínas de baja densidad; PA: presión arterial; PPT: púrpura trombótica trom-
bocitopénica; SHU: síndrome hemolítico urémico. b En caso de hepatitis autoinmune 
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El embarazo es un estado que puede agravar o 

hacer que se manifiesten ciertas patologías 

existentes como la diabetes gestacional, el 

HGAE es una enfermedad que puede estar li-

gada a un metabolismo fetal anormal de los áci-

dos grasos, por lo que en estas pacientes se de-

bería descartar que los fetos de madres con 

problemas hepáticos graves como el HGAE, 

presente una deficiencia de la 3-HCADCL, ya 

que hasta un 80% de los recién nacidos de ma-

dres con HGAE pueden presentar esta deficien-

cia.14  En este caso se habló con los familiares 

sobre la importancia de realizar los estudios ne-

cesarios para el diagnóstico de esta patología 

en el recién nacido, quienes se negaron por no 

contar con recursos económicos para que se 

llevaran a cabo.  

El diagnóstico diferencial del HGAE se debe 

realizar con la preeclampsia-eclampsia y el sín-

drome de HELLP. En este caso se excluyó el 

diagnóstico de preeclampsia por no cumplir con 

los criterios completos, pues no se comprobó la 

presencia de proteinuria en 24 horas > 300 

mg/dL, ni daño a órgano blanco, motivo por el 

cual se descartó como diagnóstico primario la 

preeclampsia, a pesar del aumento de las cifras 

tensionales, sin embargo, se sabe que ambas 

patologías pueden coexistir.15   

Se descartó la presencia del síndrome de 

HELLP, aun cuando el cuadro clínico es muy si-

milar, por la presencia de la hipoglucemia, pues 

no se presenta en esta entidad patológica, 

como si lo hace en el HGAE. El diagnóstico de 

HGAE se estableció por la presencia de 7 de los 

14 criterios de Swansea. El diagnóstico histopa-

tológico, el cual es considerado el estándar de 

oro no se realizó por la complejidad  técnica y 

complicaciones que se pueden presentar, así 

mismo, se conoce que el valor predictivo nega-

tivo y positivo de los criterios de Swansea son 

de 85% y 100% al compararlo con la biopsia he-

pática al presentarse más de 6 de los 14 crite-

rios.16    

Conclusiones 

El HGAE es una urgencia obstétrica rara, que 

se asemeja a otras patologías hepáticas asocia-

das al embarazo, como lo son preeclampsia con 

criterios de severidad, síndrome de HELLP, la 

colestasis intrahepática y hepatitis de origen vi-

ral, autoinmune y tóxica. Razón por la cual es 

importante realizar un diagnóstico diferencial 

por medio de los parámetros bioquímicos y clí-

nicos. El diagnóstico se establecerá con la pre-

sencia de 6 o más de los criterios de Swansea. 

La biopsia hepática no se recomienda por la 

complejidad de la técnica y las complicaciones. 

El manejo se realiza de manera multidisciplina-

ria, de ser posible, con apoyo de médicos inten-

sivistas o especialistas en terapia intensiva obs-

tétrica. Se aconseja realizar una evaluación bio-

química entre el día 7 al 10 del puerperio, 

cuando teóricamente la función hepática se ha 

recuperado.  
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