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• CUAL ES LA IMPORTANCIA DEL PROBLEMA 

• CÓMO DIAGNOSTICAMOS UNA FALLA 
HEPATICA AGUDA

• CUALES SON LAS ETIOLOGIAS MAS 
FRECUENTES Y SU IMPORTANCIA 

• QUE PACIENTES SE BENEFICIAN DE 
TRASPLANTE HEPATICO 

• UNA VEZ TRASPLANTADAS CUAL ES SU 
RIESGO EN RELACION A TERAPIA 

• PRONÓSTICO EN EMBARAZO



DEFINICIONES 

• SE DEFINE COMO FALLA HEPÁTICA AGUDA EL 
DAÑO HEPATICO QUE DESARROLLA 
COAGUOPATIA Y ENCEFALOPATIA 

• NECROSIS , APOPTOSIS Y RESPUESTA 
INFLAMATORIA SISTEMICA  QUE PRODUCE 
FALLA MULTIORGANICA 

• HIPERAGUDA , AGUDA Y SUBAGUDA , 
DEPENDIENDO DE LAS SEMANAS ENTRE EL 
INICIO DE LOS SINTOMAS Y LA APARICIÓN DE 
ENCEFALOPATIA 
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DEFINICIONES

• ALTA MORTALIDAD , TRATABLE 

• 1-10 CASOS POR MILLON DE 

PERSONAS AL AÑO 

• INCIDENCIA EN EMBARAZO SE 

CALCULA EN 1-3% ( HELLP) 

….REALMENTE DESCONOCIDA 
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• LA MORTALIDAD MATERNA REPORTADA 
DE LA FALLA HEPATICA FULMINANTE 
ASOCIADA A EMBARAZO ES DE 25%-75%

• MORTALIDAD PERINATAL RANGO AMPLIO 
10%-90%

• IDENTIFICACIÓN Y DERIVACIÓN PRECOZ 
A CENTROS DE ALTA COMPLEJIDAD 
QUE OFREZCAN ALTERNATIVAS 
TERAPEUTICAS 



FISIOLOGIA HEPATICA Y 

EMBARAZO
• AUMENTO FRECUENCIA CARDIACA , GASTO 

CARDIACO Y CAIDA EN RESISTENCIA VASULAR 
SISTEMICA

• AUMENTO 50% DEL VOLUMEN SANGUINEO 

• VOLUMEN DE PERFUSIÓN HEPATICO 
PERMANECE CONSTANTE 

• AUMENTO DE FACTORES DE COAGULACIÓN Y 
CERULOPLASMINA 

• NIVELES DE ALBUMINA DISMINUYEN LEVEMENTE 
POR HEMODILUCION , TRANSAMINASAS 
PERMANECES CONSTANTES , NO HAY CAMBIOS 
EN ARQUITECTURA
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FISIOPATOLOGIA DE LA FALLA 

HEPÁTICA AGUDA

• ENCEFALOPATIA

• CARDIOVASCULAR

• PULMONAR

• RENAL

• HEMATOLÓGICO



ENCEFALOPATÍA

• PRESENTE EN 80% DE LOS CASOS  

• SUSTENTO EN AUMENTO DE LA 
PRESION INTRACRANEANA , LO QUE 
DISTINGUE DE LA ENECEFALOPATIA EN 
DAÑO CRÓNICO

• MAYOR PROBABILIDAD DE 
HERNIACIÓN Y ENCLAVAMIENTO 
CAUSANTES DE MORTALIDAD



CARDIOVASCULAR PULMONAR

• ESTADO HIPERDINAMICO 
CARACTERIZADO POR AUMENTO DEL 
GASTO CARDIACO Y 
VASODILATACION ARTERIOLAR 

• IMPORTANTE DETERMINAR 
PRESENCIA DE ENFERMEDAD 
CORONARIA PRETRASPLANTE ( 
MOT:50% MORB 80%)

• SINDROME HEPATOPULMONAR , EN 
FALLA  AGUDA SOBRE CRONICA

MuÑOZ: sINDROME HEpATOpu LMONAR 397

lado en etapas avanzadas del 

síndrome la capacidad de difusión 

se reduce debido a que la interfaz 

álveolocapilar es demasiado 

ancha por lo que se dificu l ta el 

intercambio gaseoso entre el 

álveolo y los globulos rojos [19]. 

Durante el desarrollo del SHP, una 

serie de alteraciones relacionadas 

con la lesión hepática y la 

hipertensión portal dan lugar a 

la producción o liberación de 

mediadores en la circulación 

venosa donde influy en en la 

microcirculación pulmonar. Se ha 

planteado que la vasodilatación  

a nivel pulmonar se debe 

particularmente al incremento de 

la producción vascular de óxido 

nítrico (NO) [5]. Esta teoría se 

fundamenta en la normalización 

de los niveles de óxido nítrico 

en el aire exhalado después 

del trasplante hepático [19]. El 

mecanismo del incremento del 

NO en estos pacientes se logra 

explicar basado en estudios 

experimentales con modelos 

animales, el cual se determinó 

un aumento de la producción 

hepática de endotelina-1 (ET-1), 

que aumenta la expresión de la 

enzima NO sintetasa endotelial 

(eNOS) en la circulación 

pulmonar, mediante la activación 

de receptores de ET-1 tipo B 

[19,23,22]. Se ha observado 

también una acumulación de 

células intravasculares similares a 

macrófagos mediada por el factor 

de necrosis tumoral (THF-α), los 

cuales transitoriamente producen 

NO sintetasa inducible (iNOS) 

y progresivamente aumenta la 

expresión de hemoxigenasa 1 

(HO-1) que activa la producción 

de monóxido de carbono [19, 23].  

Estudios recientes han sugerido 

que la progresión de SHP es debido 

al aumento de la producción 

de monóxido de carbono y la 

expresión de hemoxigenasa-1 

[18]. El monóxido de carbono 

se genera en capas endoteliales 

y musculares lisas de los 

vasos arteriales y de manera 

similar al óxido nítrico, induce 

vasodilatación en las células del 

músculo liso vascular [1]. En este 

contexto, el uso de norflox aci no 

disminuyó la acumulación de 

macrófagos y de iNOS, un 

hallazgo que apoya el papel de 

la translocación bacteriana en 

la acumulación de macrófagos 

pulmonares y su contribución a la 

dilatación vascular pulmonar [19, 

23, 17].

  CLINICA

El SHP se manifie

s

ta más 

frecuentemente con disnea de 

esfuerzo, aunque es un hallazgo 

inespecífic

o

 tratándose de 

un paciente con enfermedad 

hepática avanzada,  debido a 

la cantidad de complicaciones 

hepáticas como la anemia, ascitis, 

retención de líquidos y pérdida de 

masa muscular que puede estar 

asociada [19]. Pueden presentar 

también hipocratismo digital, 

cianosis y angiomas en araña, 

su aparición en un paciente con 

hipoxia y enfermedad hepática 

son sugestivos de SHP, aunque 

no son signos específic

o

s  de 

esta [8]. En la siguiente tabla se 

Figura 1. 

Mecanismos de hipoxemia en el síndrome hepatopulmonar.

Adaptado de [19].



RENAL HEMATOLÓGICO

• FALLA RENAL : 
– ETIOLOGIA MULTIFACTORIAL , SE PRESENTA EN EL 30% 

DE LOS PACIENTES CON ENCEFALOPATIA AVANZADA 

– MEDICION DE CREATININA Y DIURESIS

• COAGULOPATIA:
– PROLONGACION DEL TIEMPO DE PROTROMBINA , 

DISMINUCION DE FACTORES I,II VII, IX Y X

– FACTOR V MEJOR MARCADOR POR VIDA MEDIA Y NO 
AFECTACION POR TRANSFUSIONES DE 
HEMODERIVADOS 

– PLAQUETOPENIA 
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FALLA HEPATICA AGUDA 

RELACIONADA CON EMBARAZO 

• PREECLAMPSIA Y SD HELLP

• HIGADO GRASO AGUDO DEL EMBARAZO

NO RELACIONADA CON EMBARAZO

•HEPATITIS VIRAL

•HEPATITIS AUTOINMUNE

•FARMACOS

•CRIPTOGENICO



PREECLAMPSIA Y SD HELLP

•2/3 anteparto, 1/3 postparto, caracteristico de tercer trimestre factores de riesgo comunes a 
PE

1% de los embarazos , 20% de las preeclampsias con criterio de 
severidad

• Activacion del complemento cascada de la coagulacion injuria vascular y depósitos
de fibrina , 

• Vasocontricción , agregacion plaquetaria y necrosis hepatica : EPIGASTRALGIA
NAUSEAS  VOMITOS , 15-20 % EN AUSENCIA DE HIPERTENSION 

Desarrollo anormal de la placenta con disfunción endotelial

RIESGO DE MUERTE MATERNA 1% , ROTURA HEMATOMA 
HEPATICO, HEMATOMA HEPÁTICO 1%

TERCER TRIMESTRE Y 

PUERPERIO 

ROTURA HEMATOMA 

HEPATICO



HIGADO GRASO AGUDO DEL 

EMBARAZO

INFILTRACION AGUDA GRASA MICROVESICULAR DE LOS HEPATOCITOS 

•ALTA MORTALIDAD MATERNA QUE HA MEJORADO CON AVANCES EN CUIDADOS DE UCI 
(1%-8%) Y FETAL DE 20%

•EDAD GESTACIONAL MEDIA DE PRESENTACIÓN 36 SEMANAS , 60% INTERRUPCIÓN 
DENTRO DE 24 HORAS ,TASA DE CESÁREA DE 74%

•POSTERIOR AL PARTO PUEDE DESARROLLAR FALLA HEPATICA COLESTÁSICA PROLONGADA QUE 
REQUIERE TRASPLANTE

1/7000 A 16000 EMBARAZOS

•CRITERIOS DE SWANSEA ALTERNATIVA A BIOPSIA HEPÁTICA COMO DIAGNÓSTICO

PRESENTACION CLINICA VARIADA , DESDE NAUSEAS Y VÓMITOS HASTA ICTERICIA CON ENCEFALOPATIA
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SENSIBILIDAD 100% 

ESPECIFICIDAD 57%

VPP 85%

VPN100%

 



FALLA HEPATICA AGUDA VIRAL

• PRESENTACION SEVERA DE HEPATITIS AGUDA , 
POTENCIALMENTE REVERSIBLE CON APARICIÓN DE FALLA 
HEPÁTICA CON ENCEFALOPATÍA E ICTERICIA DENTRO DE 
LAS 8 SEMANAS DE PRESENTADA LA ENFERMEDAD

• MORTALIDAD DESCRITA 60% -75% , ASOCIACION CON 
EMBARAZO 0,1% 

• CASOS MAS SEVEROS ASOCIADOS A VIRUS E, NO 
REPORTADOS EN CHILE 

• EN TERCER TRIMESTRE SE DEBE INTERRUMPIR 
EMBARAZO DADO QUE EL TRASPLANTE HEPÁTICO CON 
CON FETO IN SITU REPORTA SOBREVIDA FETAL 27%





FALLA HEPATICA 

INMUNOLÓGICO

• HEPATITIS AUTOINMUNE SE PRESENTA 

EN MUJERES EN EDAD FÉRTIL 

• LA EXACERVACIÓN SE PRESENTA 

HABITUALMENTE EN LOS TRES MESES 

POST PARTO 

• EN GENERAL RESPONDE A TERAPIA 

MÉDICA CON AUMENTO DE 

INMUNOSUPRESORES, NO DEBEN 

SUSPENDERSE DURANTE EL EMBARAZO



ESTABLECIDO EL DIAGNOSTICO 

DE FALLA HEPATICA 

FULMINANTE Y EMBARAZO 

• TRASLADO A CENTRO DE ALTA 

COMPLEJIDAD PARA MANEJO 

MULTIDISCIPLINARIO 

• DETERMINAR BENEFICIO DE LA 

INTERRUPCION EN RELACIÓN A 

ETIOLOGIA Y EDAD GESTACIONAL

• REQUIERE TRANSPLANTE HEPÁTICO 

?
GUIAS CLINICAS SOCIEDAD CHILENA DE 

TRASPLANTE



• EL OBJETIVO PRINCIPAL DEL 
TRASPLANTE HEPATICO ES 
PROLONGAR LA VIDA DE LOS 
PACIENTES AFECTADOS LOGRANDO 
UNA BUENA CALIDAD DE VIDA 
POSTERIOR AL TRASPLANTE 

• ES UNA CIRUGIA DE ALTO RIESGO 
QUIRURGICO, CON UN ELEVADO COSTO 
ECONÓMICO Y QUE SOMETE A LAS 
PACIENTES A INMUNOSUPRESION DE 
POR VIDA 



• TECNICA DESCRITA EN 1963 POR THOMAS 
STARZL

• SOBREVIDA A MEJORADO CON LA TÉCNICA 
QUIRÚRGICA , SOPORTE INTENSIVO E 
INMUNOSUPRESORES

• 15.000 TRASPLANTES HEPATICOS AL AÑO 

• SOBREVIDA A 1 Y 5 AÑOS DE 80% Y 90%

• EN CHILE SE REALIZAN 74 TRASPLANTES 
HEPATICOS ANUALMENTE

• TASA DONANTES 7/MILLON 

GUIAS CLINICAS SOCIEDAD CHILENA DE TRASPLANTE



• LAS ETIOLOGIAS MAS FRECUENTES 

EN ADULTOS SON CIRROSIS POR 

VIRUS C, OH Y FALLA HEPÁTICA 

FULMINANTE

• LISTA ESPERA 200 PACIENTES , CON 

MORTALIDAD PRETRASPLANTE EN 

CRÓNICOS DE 25% A 29% Y DE 37% 

EN FALLA FULMINANTE
GUIAS CLINICAS SOCIEDAD CHILENA DE TRASPLANTE



CRITERIOS DE INCLUSION EN 

LISTA DE ESPERA

GUIAS CLINICAS SOCIEDAD CHILENA DE TRASPLANTE



FALLA HEPÁTICA FULMINANTE 

ES PRIORITARIA 

EN CHILE : 

INSTITUTO DE SALUD PUBLICA Y CORPORACIÓN DE TRASPLANTE SON 

RESPONSABLES DE LA LISTA DE ESPERA 

CASOS ESPECIALES : REUNION DE COMITÉ CON RESPUESTA EN 48 HORAS 

GUIAS CLINICAS SOCIEDAD CHILENA DE TRASPLANTE



FARMACOS Y SU INFLUENCIA 

EN EMBARAZO
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EVALUAR RIESGO 

BENEFICIO

SE DEBE 

SUSPENDER 

MICOFENOLATO 



¿QUE OCURRE CON LAS 

TRASPLANTADAS QUE SE 

EMBARAZAN ?

PERIODO DE 1 AÑO 

POSTERIOR AL 

TRANSPLANTE

AUMENTO DE RIESGO 

MATERNO DE 

PREECLAMPSIA Y 

DIABETES GESTACIONAL 

MAYOR TASA DE 

CESAREAS

MANTENER 

INMUNOSUPRESION 



Falla hepatica fulminante 

criptogénica que se 

incició a las 15 semanas 

Tx a las 22 semanas , 

donante cadáver 

Buena evolucion post op , 

manejo anastomosis via

biliar 

Inmunosupresion con 

metilprednisolona mas 

tacrolimus

Parto a las 27 semanas 

Buen seguimiento al año 

madre e hijo



EN GENERAL PODEMOS 

DECIR QUE ETIOLOGIAS 

MULTIPLES 

BUENOS RESULTADOS 

MATERNOS 

RESULTADOS FETALES 

DISIMILES



• La insuficiencia hepatica aguda es un cuadro poco frecuente , 
pero de alta morbimortalidad materna y fetal  en el embarazo 

• Las etiologias pueden ser múltiples , destacando las causas 
asociadas a embarazo

• En los casos de viabilidad fetal la conducta debe ser 
interrupcion y manejo intensivo con unidad de Trasplante 

• Previabilidad el manejo en UCI y Trasplante es una indicacion

• El trasplante intraembrazo es una alternativa valida 
reportada en casos aislados en el mundo por su baja 
frecuencia , por lo que los grupos no son comparables para 
tomar decisiones y establecer normas, debe ser una decision
multidsciplinaria , caso a caso.



• El uso de inmunosupresores en el 
embarazo tiene una tasa de seguridad 
aceptable al comparar riesgo beneficio

• Las mujeres con trasplante hepático 
tienen una alta tasa de supervivencia a 
largo plazo , logran embarazo de forma 
comparable a la poblacion general y tiene 
una tasa de buen resultado perinatal 
superior a 70 % o mas . 


