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tNTRODUCCfON 

La degeneración grasa aS'Ociada con falla aguda del h!gado, fatal 
para la madre y el TUjo, fui! prime~o reconocida en. 1934 por Sta_!l 
der y Cadden (11,141, Pero unos aflos despu~s fu~ Sheehan en 1940 
C7,a,11,14,15l el que primero describió los cambios cl!nicos de 
!!$:te dndrOllle tan poco frecuente; ademb hizo la diferenciación 
entt'e la hepatitis mfecc:i:osa y esta enfermedad a la que ~l lla­
mó "atrot.t·a amal'ílla. aguda del embarazo" (7 ,9 ,11,14 ,15). 

Cl!nicamente la enfermedad se manifiesta entre las semanas 36a,­
,4Q del embara.zo en forma sdbita con dolor abdominal epig~strico 
n&usea y v!mitos, R!p.tdamente.la madre presenta ictericia inten­
sa, cefalea y malestar general, Puede presentar ademls hematemc-
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sis; inicia el trabajo de parto y posterior al alumbramiento pr! 
senta coma, hipogliccmia, (17,27) acidosis metabólica, falla he­
pática, falla renal, shock y muerte. Bn la mayoría de los casos 
esto ocurre en las dos primeras semanas de iniciada la enferme-­
dad. c1,s,g,14 11s,21,2aJ, 

l>esde Sheeh.1n hasta la 11ctualidad, se han añadido nuevos térmi-­
nos 1 "H~gade graso agudo i:díopátlco del embarazo" C.12 127), 11 acu­
te spongi:ocytic steatosis in pregnancy11 (29l y se ha llegado tam­
bi~n a nuevos hallazgos sobre este padecimiento, 

Seglln Kuneli's en 19'.6.5, pudo describir un cuadro cl!nico id~ntioo 
a esta enfermedad posterior a la administración endovenosa de t! 
tracicli:na a una muje1• embarazada. ClU,11,14,lS ,271, Sin embargo 
se encuentran reportados vari:os casos de este padecimiento en la 
literatura en los cuales no hay antecedente del uso del mencion_e 
do medicamento, raz5n por la cual todos estos casos se han cali 
fi:cado desde entonces como idi:opáticos, 

La hipoglicemia severa se ha señalado como complicación grave 
del hígado graso agudo del embarazo t9l, El estado de coma ha si 
do la forma más frecuente de muerte en casos reportados y usual-. 
mente se atribuye a falla hepática, falla renal o shock, Sin em­
bargo en algunos casos el nivel de bilirrubina permanece por de­
bajo de 10 mgflOO ml, y el coma ocurre sin presentar el curso t! 
pido de falla severa hepática, 

La azoemia es moderada y se relacionaba a deshidratación o shock. 
(27), ultimamente se han descrito con el uso de la microscop~a -
electrónica, la· presenda de vacuolas grasd!I en las cl!lulas tub!! 
lares renales t 2,3,4,11 l, y además se han descrito cambios en 
el glom~rulo, lo que se interpretan como lesiones producidas por 
formaci5n de fibrina intraglomerular, ·. 

Otras complicaciones incluyen hemorragia de tubo digestivo alto 
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y pancreatitis aguda (7,B,121, !nclusive se asocia la coagula--­
ción intravascular diseminada con el higado graso agudo del emb~ 
razo CS,12,15,161, La patogénesis es incierta pero es claro que 
en los reportes de los Glti:mos 1U años cada vez hay más interés 
de enfocar el padecimiento como una enfermedad con falla multi-­
sistl!mi:ca (12,l~l. 

Se 111enci:onéÍ la. pos-;füilidad de que alguna d13ficiencia nutricional 
pudiera estar relacionada con la patogénesis; la administración 
de etionina (un antagonista de la metioninal o la deficiencia de 
colina, pueden causar un cuadro similar en animales de experime~ 
taci5n C7,B,9l, Pero, no hay una evidencia completa de que la de­
ficiencia nutricional haya sido un factor en los casos reporta-­
dos, 

El papel de la tetraciclina ya se ha mencionado \.10, 12, 14, 15, 17), 
no se. han reportado otros medicamentos que tengan un papel simi­
lar, 

Se ha. señalado la pos·illil:i:dad por algunos investigadores de que 
un viru!I' o toxina pueda causar la enfermedad (.9), sin embargo no 
hay pruebas al respecto, La eclampsia o toxemia (6,12) ha estado 
presente en algunos de los casos reportados pero esto no es sufi 
ciente para afirmar de que ést~ sea un factor predisponente. En 
el cuadro No, 1 se enl:i:sta una revisión de la literatura de ca-­
sos d~ h~gado graso agudo idiopatico del cmb~razo. 



DEGENERACION GRASA AGUDA IDIOPATICA DEL HIGADO EN EL EMBARAZD1 REVISION DE LA LITERATURA 

AUTOR EDAD GRAVI DA SEHANA DE SOBREVI DA SOBREVI DA DEk TOXEMIA PANCREATITIS DARO RENAL 
PARA GESTACI OH MATERNA PRODUCTO 

S tender, Cadden (2) 21 G3/PI 39 No SI 
Cull lnan (J) Caso A J7 39 No No 

Caso B 30 J9 No No 
Sheehan ( 1) 6 Casos 36-40 No No 2 de 6 
llhltacre, Fang (4) 3D G2/PI 37 SI SI 
Nlxon et ol (5} Caso 20 J5 G21P1 J6 No s 1 
DI 11 (6) Caso 5 30 Gl/PO JB No No 
6arry, 011Myer (7) Caso 9 21 Gl/PO No No 
•Ober, LeCompte (B) Caso 1 24 G2/PI JO No sr + 

Caso 2 26 G2/PI JB No No + 
Caso J 16 G2/PI JB No No + 

Moore (9) Caso 1 36 G11P2 29 No No 
Caso 2 34 G1/P6 JO SI SI 
Caso J 2B G2/PI 38 SI No 
Caso 4 22 G1/P2 36 No No 

Hason (10) JB Gl/PO 40 No No 
Dy•on ( 11) 42 Gl/PO 40 No No + 
Lynch et al (12} c .. o J 32 G6/P5 24 No No 
Hardone, Stroup, Gii 1 (13)_ 42 Gl/PO J9 No No + + 
Sheehan (14} 8 Casos 33-37 No 2 de 8 + 
'Bruno, Ober (15) ll G4/PJ )6 No No 
Recant, Lacy (16) 22 GJ/P2 J8 No No + 
Slegler, Keyser (17) SI SI 
Kahl 1 et al (18) Caso 1 22 G5/P2 37 No No + 

Caso 2 29 GJ/P2 39 No No + + 
lloolf et al ( 19) JB GJP/2 36 SI SI 
Kunel Is et al (20) Caso 13 22 39 No No 

Caso 14 J5 G9/PB 40 No SI 
Caso 15 J6 34 No No 
Caso 16 19 38 No No 

Czernobl lsky, Bergnes (21) 
Caso 1 20 Gl/PO J6 No SI + 
Caso 2 28 G2/PO 35 No No 

Duma et al (22) 35 Gl2/PIO 30 SI No 
Pouvres e~ a 1 (_23)_ ~i GllPO 37 st Sl 
Schlffer 24} Caso El! Gl/PO No No t 
Horrln et al (25l 21 Gl/PI rostpartum H St t 
\load (26) JB G5/P4 35 No No + 
t SI hubO manllestaclon°' de la enlermedod 
•No hubo manlfestaclone$ de la enfermedad 
tr El cuarto caso con pancreatltls hemorrlgtca 
1 Los autores mencionan 5 casos no reportados, 3 de ellos con pancreatltls, 

Digestivo Olseases, Vol, 17, No, 2 (Feb, 1972) · 
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OBJETIVOS 

Profundizar en el conocimiento sobre esta enfermedad mediante -
revisión bibliográfica, Tanto en aspectos clínicos, de laborat2 
rio e histopatológicos, 

Efectuar correlaci~n de los tres casos con los reportes que -­
existt.:11 en la literatura, 

MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los expedientes clínicos de tres pacientes que in­
gresaron al Hospi'tal General "lo, de Octubre" entre los años --
1979 Y' 1984, 

Se incluyeron los casos de pacientes que ingresaron al hospital 
con ictericia en el tercer timestre del embarazo y que cursaron 
con cuadro de insuficiencia renal aguda, 

Los siguientes datos, fueron obtenidos de todas las pacientes: 

edad, sexo, sintomas· principales y motivo de ingreso, Gestación 
y paridad, datos a la exploración física al momento de ingreso 
y en la evolucif>n, datos de laboratorio incluyendo biometría h!!_ 
mática, química sanguínea, determinación enzimática y reporte -
histológico de las biopsias hepáticas, 

Caso No, 1: 

Una mujer de 29 años, G&, P2, A3, con fecha probable de parto -
para el 26 de marzo de 1979, fué admitida el 25 de marzo del -­
mismo año por presentar dolor abdominal en epigastrio irradiado 
hacia hipocondrios de 12 horas dee/olución, Desde el sexto mes 
de embarazo cursó con hipertensión arterial, tratada dnicamente 
con dieta hipos6dica, Refiere además discreto edema de miembros 
inferiores, niega antecedentes de ingesta de alcohol o de medi­
camentos hepatotóxicos, no refiere antecedentes tranafuciona~-­
les ni contacto con pacientes ict~ricos. Refiere haber llevado 
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control prenatal desde el primer trimestre y no haber tomado me 
dicamento alguno, A su ingreso se encontraba hipertensa, con a~ 
tividad uterina, en seis horas progresa rápidamente hasta un 
parto eut6sico, Se detecta entonces ictericia, oliguria y alte­
raciones del estado de conciencia. Persiste con dolor abdominal 
y re.fiare además visi¡;n borrosa y se le encuentra desprendimie!}_ 
to de retina, Evoluciona con 1cteri'c:ia, anuria, sangrado de tu­
bo digestivo, sangrado fácil en los lugares de venopunci6n. Pr~ 

senta un hematoma en la episiorrafia, Se le encuentra con leuc~ 

ci.tosis, T, P, y tiempo de coagulaci6n alargados , hiperbi li rrubÍ;_ 

mia a expensas de la directa, acidosis metab6lica, elevación de 
azoados e hipercalemia, Al tercer dta de ingreso se instala di! 
lisis peritoneal, recibiendo además tratamiento con soluciones 
glucos·adas·, esteroides· y complejo vitamfoico B. Dos días des--­
pués presenta datos de f'rritaci6n peritoneal, no se tomó mues-­
tra para determinación de amilasa sérica, El séptimo d1a de su 
ingrese se toma bfopsia hepát±ca por punción la que se reporta 
como con necrosis111aaiva sub-aguda. El décimo d1a de su ingreso 
mejora la visión y entra a fase poliurica de insuficiencia re-­
nal, El dta 24 de su internamiento se efectu6 gamagrama hepáti­
co, el que se reporta como normal y se efect6a nueva biopsia h~ 
pática por peritoneoscop~a en la que se describe el hígado ma-­

crosc5picamente normal. 

Caso No. 2: 

Una mujer de 23 años de edad es admitida al hospital el 18 de -
enero de 1ga2, ,con 34-35 semanas de embarazo por amenorrea y 
con G2, Pa, A1, Su cuadro lo inicia 24 horas antes de acudir al 
hospital en forma sGbita con cefalea, dolor epigástrico y vómi­
tos. Posteriormente presenta convulsiones tónico-clónicas por -
lo que es llevada al hospital. A su ingreso se le encuentra hi­
perten·s·a, inicil\ndose como en el caso No, 1, nitroprusiato de -
sodio, 

Curs~ con ictericia e insuficiencia renal aguda, as1 también --
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con sangrado de tubo digestivo y por los sitios de venopunciones. 
Al tercer dia de admisión se instala did.lisis peritoneal y se a!! 
miniatra sanere fresca y plasma, además de solución glucosada. L~ 

boratorio, reportó bilirrubinernia a expensas de la directa, leu­
cocitos:i:s, plaquetas disminuidas. Al cuarto día de internamiento 
se detecta frote pericá1•dico, dos días después hepatomegalia y -

l!qu:i:do de asc:i:tis, El d!a lIT je internamiento presenta cuadro -

de dolor abdominal con amilasa sérica de 515, Se reinstala diál~ 
sis per:i:toneal y hay mejor~a. Dos días después inicia fase poli~ 
rica de insuficienc:i:a renal aguda. Se efectuó biopsia hepática -
al mes de :i:n:i:ciado el padecimi:ento, reportándose ésta con hallaE_ 
gas de necrosis f:i:brinoide, 

Cas~ No, 31 

Una mujer de 34 años, G2, PU, C2, AU, fué admitida el 11 de sep­
tiembre de 1ao4 ref:i:r:i:endo dolor abdominal en epigastrio, icteri 
c:i:a y ol:i:gttr:i:a, Dos dias antes habia sido sometida a una opera-­
ción cesarea. Cuatro o cinco días antes de la operación presenta 
nauseas y vómitos cuatro o cinco por día, El dia 9 de septiembre 
:i:n:i:c:i:a con contracciones uterinas y en forma súbita, presenta c~ 
falea global así como dolor abdominal intenso en hipocondrio de­
recho, Acude a la clinica en donde le detectan hipertensión art~ 
rial y la someten a operaci6n cesárea por falta de evolución de 
trabajo de parto. Cuatro horas despu~s de efectuada la operación 
se le encuentra ict~rica, con hematuria y oliguria, A su ingreso 
pers:i:ste con dolor abdominal, con hiperreflexia generalizada, -­
fondo de ojo con vasoespasmo. Se le encuentra con leucocitosis, 
hiperbil:Lrrubinemia a expensas de la directa, plaquetas disminu! 
das. Al cuarto d1a de evolución se efectúa fistula externa para 
hemoniq1isis, se transfunde con sangre fresca total. Al d~cimo -
d1a in¡cia fase poliúrica de insuficiencia renal aguda, El nove­
no d1a de internamiento se obtiene muestra para biopsia hepfitica 
la que se reporta con necrosis centrolobulillar y colestasis, 
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RESULTADOS 

Desde 1!179. hasta 1984, existieron 8553 egresos hospitalarios de 
pacientes con problemas ginecológicos, de las cuales tres co--­
rrespondieron a pacientes que ingresaron con ictericia (gráfica 
2l en el tercer trrmestre del embarazo e insuficiencia renal 
aguda, Todas las paci'entes oscilaron entre los 2 3 y 311 años, t!?. 
das habían tenido embarazos anteriores, Cursaron con anemia, -­
leucocitos:i:s Cgráfi.ca 11, elevación de azoados (.gráfica 3), hi­
percalemia,. transaminasas (gráfica 41 y fosfatasa alcalina el~ 
vada, Presentaron alteraciones en la coagulación con plaquetas 
disminuídas y t:i:empo de protrombina alargado. 

En los. tres casos, las pacientes presentaron dolor abdominal e!!. 
tre el día 6 y 10. de su evolución, encontrándose en dos de ---­
ellos elevación de amilasa serica, 

En los tres casos se efectuó biopsia hepática, en distintos días 
de la. evolución de cada uno, En el caso No, 1, se efectuó la -­
biopsia al s~ptimo dta de evolución, reportándose con necrosis 
masiva. sub~aguda.; en el se·gundo caso la biopsia se efectuó el -
día 3Q de la evolución, reportándose hallazgos de necrosis fi-­
brínoide., y el tercer caso, la. oiopsia se efectuó e.l noveno día 
de la. evolución y el reporte fuil de necrosis centrolobulil1ar y 

coleata;s:i's, 
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DISCUSION 

Este es un diagnóstico que debe ser sospechado y considerado en 

el momento en que se detecta una enfermedad fulminante del hÍg~ 
do en una mujer embarazada a tarmino. Puede presentarse como h! 
patitis fulminante, pero difiere de ésta en cuanto a resultados 
de laboratorio se refiere, en que no tiene grandes elevaciones 
de transaminasas (9,111), 

De un total de 8553 pacientes del sexo femenino que acudieron a 
consulta ginecológica a es·te hospi'tal, desde 19.75 hasta 19.84, -
se encontraron tres pacientes de sexo femenino con edades de --
23, 29 y 34 años, que presentaron síntomas y signos compatibles 
con el padecimiento que nos ocupa. Tanto el sexo como la edad -
es la misma que en la casu~stica reportada, (7,8,S,11,12), 

En los tres casos la gravidez y la paridad fueron variables atln 
cuando la literatura refiere mayor inci:dencia en primíparas C7, 
8 ,9. ,11,12), Dos de elll!.s era su segunda gestación y para la otra 
la, quinta, 

El diagnóstico de Hígado Graso Agudo Idiopático del embarazo -
en estos tres casos, se efectuó en base a los hallazgos clíni-­
cos, de laboratorio y reportes histopatológicos, En dos de los 
tres casos, el sfntoma bli:c:i:al fu~ dolor abdominal en epigastrio 
de inicio stlbito, tal como se describe en la l;J'.:teratura O, 8), 
La otra paciente acudió por presentar convulsiones tónico-clóni 
cas, Rápidamente en los tres casos se agregó a la sintomatolo-- · 
gía ictericia, oliguria y alteraciones del estado de concienc¡a, 

Estn "'n P.ncuentra dP.scr:i:to en la 1 tteratura como <>l cuadro cH­
nico de ictericia stlbita precedida de dolor abdominal en epiga! 
trio, en el tercer trimestre del eml'.>arazo, acompañado de nausea 
y vamito que progresa rápidamente hacia la falla hepltica CQn -
una mortalidad elevada de aproximadamente 85\ l7,B>12), 
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Las pacientes al igual que los casos revisados de la literatura, 
no ten!an antecedentes de haber estado expuestas a virus de he­
patitis (excepto en un caso y en forma dudosa), tampoco expues­
tas a agentes hepatotéixicos según la historia clínica que refi-'. 
rieron. No había antecedente de tratamiento con tetraciclina, -
medicamento del cual se ha descrito, puede producir un cuadro -
clínico e histopatolB8ico similar (10,12,14,15,17). 

En cuanto a los aspectos de laboratorio que apoyaron el diagnó~ 
tico, se encontrB leucocitosis, hiperbilirrubinemia con patrón 
obstructivo, elevaci6n de fosfatasa alcalina y nítrBgeno ureico 
as! como moderada elevaciBn de transaminasas. No se corroboró -
la hípoglícemia que describen algunos autores. (27), 

Los hallazgos histcpatológ:i:cos, fueron producto de biopsias to­
madas en cada caso en diferente d~a de su evoluci6n, As! en el 
primer caso la bi'opsí11 se tem5 en el sllptimo ct~a de internamie!!_ 
to y el reporte ful! de Nect'"s:i:s Masiva Sub-aguda, el día 24 de· 
evoluci6n se toma gamagrama hepatico que se reporta como normal, 
el día 45 se toma nueva b:i:ops:i:a por laparoscopía y el h!gado es 
reportado como macrosc6picamente normal, 

El segundo caso se efectuó una biopsia el día 3Q de evolución y 

el reporte es como necrosis f:i:brinoide en grandes zonas, sin al 
teraciones en el retículo, ast como hemorragia en la misma, 

En el tercer caso la biops:i:a se efectuó al noveno día de ingre~ 

so y el reporte fué c~n presencia de colestas:i:s y necrosis cen­
trolobulillar, 

En ninguno de los casos· se reportó la degene¡:>ación grasa carac­
terística que se :i'nic:i:a del centro del acino con caiulaQ noX'll)a­
les, en los bordes como se ha descrito (Sheehan .1ll4Ul, Moore ·.,­
descrl:bi6 lt1 pos.ibll:i:d<1d de que s,e pudieran encontx<<1r trombos -
biliares en el centr<> del lBbulo, Míis ll(ln, en un ca,S:o reportado 
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en 1S6S (14) de una paciente que sobrevivió y a la cual tomaron 
biopsias seriadas en diferentes días de evolución, los reportes 
histopatológicos presentaron variación de acuerdo con el día en 
que la b:i:opsia se efectuó, As! :i:nic:i:almente se encontró vacuoli 
zación difusa de todas· las cHulas hepáticas, una segunda biop­
sia de la m:i:sma paci:.ente mos·tró necrosis y hemorragia y además 
reduplicac:i:en de los· conductillos· b:i:liares, la tercera mostró -
las células hepáticas .con el citoplasma con glicógeno y una ~l­
ti:ma mostró presencia de neutróf:i:los y linfocitos, 

St11nder y Cadden en :19.34, sostuvieron que los cambios grasos en 
las células hepáticas· eran solo un estado que precedta a la ne­
crosis. En cambio Sheehan sostuvo que las lesiones hepáticas -­
eran reversible.s-, y que s:i: alguna de las pacientes que él cono­
ció con este problema se. ltubiera estabilizado, probablemente -­
sus células hepáticas ltub:i:eran vuelto a lo normal, (7), En los 
tres casos revisados de acuerdo con la evol~ción favorable por 
cl~nica Y· laborator;i:o, despnés de haber cursado con franca íns!,! 
ficiencia ltepát:i:ca, debemos pensar que la conclusión de Sheehan 
fuá acertada, 

La naturaleza multi:si:s·t8.niica de la degeneraci.ón grasa aguda idi~ 
Pati'.:ca.del embarazo, ha sido estudiada en los· a1timos 12 años y 

p:ioácti:camente el pronóst:i:co es-ta dado por las compHca.ciones ex 
tr~hepáticas- que se. pre!!<lntan C12l . ." Todos l<>s- l:'eportes de la 1i 
teratur11, ev:tdend.an una ri!~ida y progresiva falla hepática y -

el compromiso mdltiple de otros 5rganos recibió siempre menos -
atenci6n C12 ,162,, 

Desde el reporte de Sheehan en 1g4a, en que reunió seis casos -
de 400 autopsias de un hospital obst~trico (Jl, se han reportu­
do aproximadamente 4g casos· Olas-ta ig 80.l de hfgado gr11so agudo 
idiopático del embarazo.' Solo B pacientes o sea el 16% s6brevi­
vieron, En todos los casos los problemas hepaticos y renales -­
predominaron inl:ci'almente, pero la muerte de los pad.entes ocu-
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rrió por pancreatitis y peritonitis, 

Se ha reportado pancreatitis hemorrág.foa en pacientes con h~gc.­

do graso agudo del embarazo C1,8,12l, 

Los tres casos que revisamos,en su evolución refirieron entre -
el So, y el Ro, dia, dolor abdominal, con incremento de la leu­
codtosis y en dos d<~ ellas en quienes se hizo la determinación, 
hubo elevación de. am.i:lasa s<lr.tca, 

Se ha descrito ademas·, alterac:l:ones· de la conducción cardiaca y 

cambios. electrocard:i:.ograUcos· CBL, uno de los casos presentó d~ 
rrame per;i':cardico corroborada con "ccicardfografia, sfo llegar -
al tamponade, En dos de los casos ~e encentro l~quido de asci-­
tis en cavidad abdominal, 

Los tres casos aqul!: élescrrtos, presentaron insuf;i:cienda renal 
aguda y ~sta es una complicaci8n frecuente segGn se describe en 
la literatura C6 ,7, B, a,1rr,11, 12l, la causa ·se desconoce, Parece 
secundaria a factore~ hemo<'linamicos como en el s1ndrome hepato­
renal, pero en algunos casos se ha asociado con coagulación in­
travascular CS,11,15 1 161, El dafto que se observa en el riñón es 
vat>iaole, segGn reportes de biopsias en las que se ha visto va­
cuolas gNsas en las d!1ulas- de los tubulos· (7 ,10.l, en otros ce 
s-os, areas de necrosi:s cortical e inclusive se. han reportado 
presencia de dep8sitos de fibrina a nivel glomerular (11), 

En los tres casos, las pacientes tuvieron ¡,~ 1 A 1 con un prome-­
dio de 11,5 dbs de anuria, iniciando luego f<1se poliúrica, No 
se ei'ectua bi~ps-ia renal, pero de acuerdo con la evolución pr··­

sumill)os que se trate en tQdos los casos de necrosis tubular ag.!:! 
da, 

Se han descrito como posibilidades etiológicas para explicar la 
naturaleza multis¡stém~ca de esta entidad al 
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ll la coagulación im:ravascular diseminada (5,12 ,15,24) y 

2l la liberación de una sustancia vasoactiva ( 12). 

Los· tres casos descritos, presentaron inicialmente datos cHni­
cos y de laboratorio compatibles con CID, Sin 'embargo como señ!!_ 
la Cano y Cols,, la rapida normalizaci8n de este cuadro hem2 
rragS:paro con mejorS:a de la función renal y en ausencia de un -
tratamiento especS:fico, sugi'ere que las alteraciones de la 9oa­
gulaci6n son un fenómeno secundario, Hay autores como Rake y -­

Cols, UO l , que han tratado la crD favorablemente con una te;ra­
pi'a vigorosa con heparína, pero los mejores resultados los ob-­
ti'enen cuando el tratami'enno se ínicia antes de que se presente 
el sangrado de tubo digestivo, En los tres casos en discusión, 
la heparina se ini'cié prontamente, 

Si: seguimos expli'cando todo el cuadro cl~ni'co de la degeneración 
grasa aguda ídiopatica del embarazo en relación con el CID, ve­
mos que en to:los los cas-o3 se desavrolla severo comp:rom.iso rem1L 

Se ha descrito una relación causal, entre el i:ncremento de los 
productos derivados de la fibrina de la CID y el daño renal (3, 

15 ,l6l, Esto bt'i:nda la po3íb±Hdad de explicar, como la ·cm pu~ 
de habe;r desempeñado un papel i:mportante en le. f11lla ;renal en -
los tres casos que nos ocupan, 

En el embarazo normalmente, se producen cambios en el mecanismo 
de coagulación, los· que consisten en incremento de fib:rinógeno 
y los factores de la coagulación VII, VIII y X, y al mismo tiem 
po se reduce la actividad fil>rinolítica, Este "estado de hiper­
coa~ulabilidad" predispone a los pacientes a que se produzcan -
depBsitos de fibrina i'ntravascular, los que pueden ser activa-­
dos por liberación de material tromboplbti:co de 1<1 placenta y 
del líquido amniótico e i'ncrementar productos de deg;radación de 
la fibrina C16 l, 
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Por otro lado, hemos menci·onado que la otra forma de explicar -
la f.l.siopatolog~a de es·te cuadro, es la posible liberación de -
una sustancia vasoactiva, Esto se sustenta, en base al hecho de 
que se ha encontrado en paci'entes con hipertensión maligna un -
incremento en los productos de degradación de la. fibrina y c~l.!!, 
las de la sangre. En los tres· casos revisados no ten!an hiper-­
tensión maligna, pero tenemos evidencias claras de que present~ 
ban vasoconstri'cci'ón pepi'ftldca intensa, mendoni\ndose por eje!!! 
plo en la explorac:i:ón del fondo de ojo, la presencia de vaso e~ 
pasmo importante, Se ha v:i:sto ademb, hipotensión y signo¡¡ de -· 
vasoconstricción perif~rica en pacientes con falla hep1tica ag.!!_ 
da, Pareciera que la combinación de h1gado graso, disminución ~ 

del volOmen i'ntravascular, la vasoconstriccilln ¡ierif~rica, la -
hipoperfusión renal, la pancreatitis aguda e inclusive en algu­
nos casos, lesiones isqu@micas en el intestino delgado y grueso 
son todas compatibles, con li:beracil!n excesiva de sustancias 
preSOl"i\S un. Los autol"eS· Brod:te y Mai:chel CH, notaron que la 
J'nfusilln de norepine1'rina puede. llevar a infiltraci:lln grasa -­
del h!gado, Conocemos la accilln l'.'mport11nte. de la norepinefrina 
y la angiotensina como potente~ vasoconstrictores, los que se-­
gOn Hatfield y cols, íJ21, aumentan la ultrafiltracilln de capi­
lares perif~ricos y depletan el volamen vascular, Señalan que -
las lesiones pancre1ticas e intesti~ales que ellos describen, -
pueden resultar como consecuencia de •1asocontricc:tlln renal in-­
tensa con hipoperfusión, Esto agravado por una disminución del 
volOmen plasmatico secundario a vasoconstricción perif~rica, 

Respecto a la toxemra grav~drca, algunos autores (jl han suger~ 
do que 111s manifestaciones· que ~sta tiene, pueden ser secunda-­
rias al menos en parte a la liberación de renina por pa~te del 
atero lsquémico llll. 

Los tres casos revisados y un 25% de los otros 49 casos descri~ 
tos· en la literatura, tuvieron definida evidencia de toxemia 
precediendo el inicio del cuadro de degeneración gras·!I aguda --
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idiopática del embarazo, Esto lleva a la posibilidad de que es­
ta entidad cltnica est~ relacionada con la toxemia (&,12}, Sin 
embargo cabe señalar que se ha es-tud.tado que la lesiem hepática 
de la toxemia, es muy diferente a la de la degeneracien aguda -
grasa e .tdíopátíca del embarazo (7,B}, 

R,especto al tratam±.ento en los tres casos que se presentan, ñs­
te fuil institutdo en form11 glol'íal y de sost~n de. acuel;'do a los 
órganos impUc11dos 11oore todo el hfgado Y' los riñones, tratando 
de mantener al paciente nasta que el r.tñón recobrara su funcio­
nalidad, Se trató de mantener un balance 'de 11quidos adecuado, 
administrar soluciones glucosadas, agentes lipotróficos en un -
caso; mult.tv.ttami.nicos en otro y estero.tdes en dos de ellos. -­
AsS'. tamb.i:.én se tra.tS de mii,ntener un equilibrio ácido-base y --­

electrol!tico adecuado, En ~acientes con coma hepático y falla 
renal ag~da, se.efectuó diálisis peritoneal en dos de los casos 

' y hemodiálisis en otro, Las tres, en forma temprana (al tercero, 
segundo y cuarto dla respectivamenteL, se obtuvo ast despulls de 
8-lQ d~as en promedio, una respuesta favorable en fo~ma gradual 
pero definitiva, con mejorta del sensorio, dismi:nucien de la i= 
terida y enzim11&, Con me.jorb ~ ~osteriormente reestalüecimie!]. 
to completo de la funci&n renal. 

Tanto la did.ll'.sis: perhone<1l, como la, hemod;ili,11.si.:s, han sido 
utilizadas: ampliamente en pacientes: con falla renal aguda en el 
embarazo (2,3,~l. 

Las indicac;iones tanto pa~a la di!lisis peritoneal como para la 
hemodialtsi·s son: 1[ sobrecarga d~ volO.men e insuficiencia car­
dtaca1 21 hipercalem.ta severa, 3l acid~sis severa, 6 q) sínto-­
mas: ur&n~cos (náuseas, vamitos:, encefalopatial que no responden 
a tratamiento c~nvencional, El uso de la di!lisis peritoneal o 
de la hemodi3.lisis., varh ~eglln algunos critel."ios, La O.P. tie­
ne. bajo costo Y' bajo porcentaje de complicaciones, Para el buen 
funcionamiento de la fiemodi!lisia requiere de un flujo sangui-­
neo adecuado, por lo tanto ~ste método tiene limitaciones en --
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problemas que cursen con hi~otensión, La hemodiálisis está con­
traindicada en pacientes con sangrado activo, 

La i:nstalación de la di·áli'sis· en fo1•ma temprana antes de que se 
presenten los sfotomas· urihni'cos, permitirá una ingesta algo más 
l:tberal de protetnas., sal, agua y sobre todo, previene la emer­
genc;í:a. por fii'percalemi'a. C1 g ,211, Además ese uso "profiláctico" 
de la diálisis, di5111inuye la incidencia de complicaciones por -
infección, mejora la cicatrización e incrementa la sensación de 
bienestar en el pac:i:ente, Más importante at1n la dialisis tempr.e_ 
na, mejora la soorevida. del paciente (2ll. 

CONCLUSJ:ONES 

:!,, '·E'¡¡ ta patologta es vara y ¡ioco frecuente, en 9. años y de un -
tota.l de 8553 pacientes de sexo femenino que·acudieron al 
hospital por problemas ginecológicos, sólo se presentaron 

> tl'es· casos, . 
2, Se caracteriza p~r ictel'icia ~falla hepática severa en el -

tercel' trimestre del emüarazo o puerperio temprano, se com-­
plica con insuf:i:c:i:enc:i:a renal aguda. Produce compromiso mul­
tisist6m:i:co, 

3. La etiolog1a es desconocida, 

4, La biopsia hepil.tica presenta vadaciones segt1n el transcuI'so 
de la evolución, con recuperación del h1gado a la normalidad. 

5, La lesión del riñón es· val'iable, 

6, La, mortalidad es elevada, pero debida a insuficiencia hepáti 
ca o compr01l\iso de otros órganos más que a insuficiencia r! 
nal,, 
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