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RESUMO

Objetivos: avaliar a dificuldade diagnéstica, o tratamento e seu resultado em casos de
insuficiéncia hepdtica aguda da gravidez.

Métodos: sete pacientes com insuficiéncia hepdtica aguda da gravidez admitidas em nosso
Servigo nos ultimos quatro anos foram estudadas com énfase nos sintomas presentes, achados
laboratoriais, curso clinico, complicacbes maternas e sobrevida fetal.

Resultados: a média de idade foi de 25,8 anos (sendo duas primigestas) com idade gestacional
média de 30, 1. Destas, quatro receberam diagndstico final de esteatose hepdtica aguda da
gravidez e trés de colestase intra-hepdtica da gravidez. Os principais sinais e sintomas
encontrados foram: anorexia, ndusea, dor abdominal, ictericia e encefalopatia. Ocorreu morte
materna em dois casos: uma paciente por faléncia hepdtica enquanto aguardava érgéo para
transplante e outra por faléncia hepdtica, coagulopatia grave e choque hemorrdgico apés
biépsia hepdtica. Uma paciente com esteatose hepdtica aguda evoluiu para cronicidade e
encontra-se viva um ano apods transplante hepdtico. Nos quatro casos restantes houve completa
remissdo do quadro com as medidas de suporte, associadas a interrupgdo da gravidez. As
mortalidades materna e fetal foram, respectivamente, 28,6% e 57,1%.

Conclusoes: concluiu-se, nesta experiéncia inicial, que a insuficiéncia hepdtica aguda da
gravidez constitui evento clinico grave, de elevada mortalidade materno-fetal, e que seu
pronto reconhecimento e encaminhamento para centros tercidrios especializados em figado,
além da imediata interrupgdo da gestacgdo, sdo fatores decisivos para o sucesso do tratamento.

PALAVRAS-CHAVE: Esteatose hepdtica aguda. Gravidez. Colestase. Complicacées da

gravidez. Obito fetal.

Introducéo

A insuficiéncia hepatica aguda (IHA) cons-
titui evento pouco comum, mas nao raro, atingin-
do cerca de 2.000 pacientes todos os anos nos Es-
tados Unidos e alcancando mortalidade de até 80%
dos casos!?.

Varias doencas hepaticas podem incidir du-
rante a gravidez, trazendo sérias consequéncias
para a mae e o feto®s. Segundo Riely®, as doencas
hepaticas que ocorrem durante a gestacdo podem
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ser divididas em trés grupos: 1) doencas hepati-
cas pré-existentes, incluindo a hepatite auto-imu-
ne e a doenca de Wilson; 2) doencas hepaticas
exacerbadas pela gravidez, como infeccoes virais
e a hepatite pelo herpes simples; 3) doencas he-
paticas que ocorrem apenas durante a gravidez e
por ela sdo desencadeadas, tais como colestase
intra-hepatica da gravidez (CIHG), pré-eclampsia
grave com sindrome HELLP (hemolise, elevacao
de enzimas hepaticas e plaquetopenia) e a
esteatose hepatica aguda da gravidez (EHAG).
Esta ultima ocorre em aproximadamente 1
de cada 13.000 gestagdes!®, ao passo que a
sindrome HELLP, mais prevalente, soma 1 a 6 ca-
sos em 1.000 gestacdes®’ . A CIHG tem incidén-
cia variada conforme a regido, atingindo
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prevaléncia elevada em paises como a Suécia e
Finlandia (1 a 1,5%) e Chile (11,8%) e baixa em
paises como os Estados Unidos, Canada e Franca,
variando de 0,2 a 0,5%'%11,

O reconhecimento precoce destas afeccoes,
assim como o encaminhamento a centros
terciarios especializados em figado, é de fundamen-
tal importancia para o sucesso do tratamento
materno e fetal®s.

O espectro das complicacoes hepaticas du-
rante a gravidez é bastante variado, abrangendo
formas de apresentacdo desde oligo ou
assintomatica até a IHA grave, com elevado risco
de vida e por vezes tendo no transplante hepatico
seu ultimo recurso terapéutico possivel*!2-14,

Nos ultimos trés anos, recebemos encami-
nhamento de sete gestantes com doenca hepati-
ca da gravidez (DHG) de evolucao clinica variada.
Diante da baixa incidéncia, do alto risco e da es-
cassez de estudos abordando estas complicacoes
em nosso meio, relata-se a seguir esta experién-
cia inicial, enfocando especialmente os aspectos
clinicos, histolégicos e a terapéutica adotada.

Pacientes e Métodos

Entre julho de 1997 e marco de 2000, sete
pacientes com DHG foram admitidas e tratadas

Tabela 1 - Dados epidemioldgicos e gestacionais.

Insuficiéncia Hepatica

em nosso Servico. Em todos os casos, tratava-se
de pacientes com gestacado até entdo em curso
normal que, durante o terceiro trimestre, desen-
volveram rapidamente sinais e sintomas de [HA,
além de alteracoes das provas de funcao hepatica.
Nenhuma paciente apresentava antecedentes de
transfusdes sanglineas, ingestdo de drogas
hepatotéxicas, uso abusivo de alcool ou sinais cli-
nicos de pré-eclampsia. As sorologias para hepa-
tite viral A, B, C e E foram negativas em todas as
pacientes. Realizaram-se provas de funcdo hepa-
tica e outros testes laboratoriais seriadamente
desde a admissao até a total regressao dos sinais
de doenca hepatica e de suas complicacoes. To-
das as pacientes foram submetidas a estudo
ecografico com Doppler do figado, que se mostrou
normal, afastando-se presenca de complicacoes
vasculares hepaticas ou bilio-pancreaticas. Sem-
pre que possivel, optou-se pela realizacdo da
biopsia hepatica para confirmacédo diagnostica. A
Tabela 1 discrimina os dados epidemiolégicos e
gestacionais das pacientes. Em cinco casos, as
pacientes foram admitidas em nosso Servico no
periodo puerperal, encaminhadas devido as com-
plicacoes hepaticas. Nos dois casos restantes, as
pacientes tiveram seu parto realizado em nossa
Instituicao.

Paciente Idade Cor Paridade Inicio dos sintomas Parto Sexo do RN
(anos) (No.) (semanas)

1 18 Branca 1 31 Normal M

2 33 Negra 2 27 Cesarea M

3 19 Branca 2 28 Cesarea M

4 24 Branca 2 32 Cesarea F

5 35 Branca 2 32 Cesarea M

6 27 Branca 2 36 Cesarea M

7 25 Branca 1 25 Normal F
Mediana 25 - - 31 - -

As pacientes foram acompanhadas diaria-
mente por nossa equipe, sendo transferidas para
Unidade de Terapia Intensiva quando necessario
e destinando atencéo especial as medidas de su-
porte para encefalopatia hepatica, monitorizacao
diaria da funcao hepatica, medidas de controle da
insuficiéncia renal, incluindo adequada
hidratacdo e uso criterioso de diuréticos, cuida-
dos com hipoglicemia e reposicao de glicose
intravenosa se necessario, evitando-se a trans-

fusao de fatores de coagulacdo, ja que estes testes
constituem prova valiosa no acompanhamento da
gravidade da IHA. Fez parte também do seguimen-
to destas pacientes avaliar diariamente se as
mesmas reuniam critérios de indicacao de trans-
plante hepatico de urgéncia, situacao em que tal
recurso pode representar a Uinica chance de tra-
tamento e nao deve ser postergado.

Analisamos retrospectivamente a forma de
apresentacao clinica e laboratorial, métodos diag-
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nosticos e recursos terapéuticos em todos os casos.

Resultados

Na Tabela 2 demonstra-se o diagnostico fi-
nal de cada caso, os métodos utilizados para a con-
clusao dos diagnoésticos e a via de acesso para
biopsia hepatica quando empregada.

Os sinais clinicos e sintomas mais freqiien-
tes estao expostos na Tabela 3. Nota-se a presen-
ca de mal-estar, nauseas, letargia, dor abdominal,
ictericia e encefalopatia em praticamente todos
os pacientes.

Insuficiéncia Hepatica

Tabela 2 - Diagnostico final dos 7 casos de insuficiéncia hepatica aguda na gravidez.

Paciente Método Via de acesso da Diagnostico
diagnéstico bidpsia hepatica  etioldgico

1 Clinico - EAG

2 Clinico/histolégico Percutanea CIHG

3 Clinico/histoldgico Transjugular EAG

4 Clinico - CIHG

5 Clinico/histolégico Céu aberto EAG

6 Clinico/histolégico Percutanea CIHG

7 Clinico/histolégico Céu aberto EAG

EAG - Esteatose aguda da gravidez; CIHG - colestase intra-hepatica da gravidez

Tabela 3 - Sinais e sintomas mais freqlientes em casos de insuficiéncia hepatica aguda da gravidez (7 casos).

Sinais e Sintomas Caso 1 Caso 2

Caso 3

Caso 4 Caso 5 Caso 6 Caso 7

Mal-estar +
Nausea -
Vomitos -
Cefaléia +
Letargia +
Dor abdominal +
+
+
+

+ + + + + o+

Prurido
Ictericia
Ascite

Encefalopatia (grau) Il I

+

+ + +

+

+
+ + 4+ + + + o+ + +
,
'

+ + 4+ + o+

<

Do ponto de vista laboratorial, praticamente
todas as pacientes apresentaram hipoglicemia
(glicemia média de 48,7 mg/dL), insuficiéncia re-
nal (uréia média de 83,8 mg/dL; creatinina mé-
dia de 2,05), plaquetopenia (<100.000/mm?3) e
leucocitose (média de 17.071/mm?), alteracoes
estas semelhantes entre o grupo que evoluiu com
CIHG ou EHAG. Entretanto, notou-se que houve
maior comprometimento hepatico nas pacientes
com EHAG (aspartato aminotransferase média de
546,7 U/L; INR - relacdo internacional normali-
zada - média de 3,57) em comparacado com as que
apresentaram CIHG (aspartato aminotransferase
meédia de 162,6 U/L; INR média de 2,86). Por outro
lado, o grau de colestase foi semelhante entre os
dois grupos de pacientes (bilirrubinas totais com
meédia de 16,7 mg/dL; gama glutamil transferase
meédia de 127,4 U/L).

Para a resolucao da gravidez foram realiza-
das cinco cesareanas e dois partos vaginais, sen-
do cinco recém-nascidos do sexo masculino e nao
houve gestacao gemelar. Ocorreram quatro 6bitos

fetais, totalizando 57,1% de mortalidade fetal.
Quanto a evolucado materna, seis pacientes
necessitaram de internacao em Unidade de Te-
rapia Intensiva devido ao quadro de encefalopatia
hepatica muitas vezes associado a insuficiéncia
renal, coagulopatia e hipoglicemia grave, sendo
que o tempo de permanéncia das que apresenta-
ram EHAG (8,2 dias em média) foi superior em
relacdo as que cursaram com CIHG (4 dias em
média). Tal observacao foi semelhante ao se com-
parar os dias de internacao hospitalar: 26,7 dias
em meédia nos casos com EHAG e 13,7 dias naque-
les com CIHG. Quatro pacientes apresentaram total
restabelecimento da funcao hepatica e receberam
alta hospitalar em boas condicoes gerais e sem
qualquer sequiela do ponto de vista hepatico.
Uma paciente (caso 3), com diagnéstico de
EHAG, apesar de receber alta hospitalar, nunca
demonstrou total normalizacdao da funcao hepati-
ca. A mesma evoluiu com quadro de desnutricao
grave, piora das provas de funcao hepatica, ascite,
varizes de esofago e achado ecografico de hiper-
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tensao portal, caracterizando cronicidade da do-
enca hepatica. Por esta razao foi inscrita na fila
para transplante hepatico, realizado um ano e meio
apo6s a gestacao que desencadeou a EHAG. Atual-
mente encontra-se no primeiro ano pés-transplan-
te hepatico, com total recuperacdo nutricional e
da funcao hepatica e retornando as suas ativida-
des cotidianas.

Outra paciente (caso 5) evoluiu com piora
progressiva da funcao hepatica em questao de cin-
co dias mesmo apods a interrupcédo da gestacao.
Devido a coagulopatia grave, apresentou hemato-
ma intra-uterino pés-cesariana, que necessitou
de histerectomia de urgéncia. Apos esta interven-
céo, evoluiu com encefalopatia grau IV, necessi-
tando de ventilacdo mecanica continua, sendo
entdo indicado o transplante hepatico de urgén-
cia. Por se tratar de caso de IHA fulminante, rece-
beu prioridade na Central de Transplantes, tendo
disponivel doador cadavérico apenas quatro dias
apos a solicitacao. Realizou-se a retirada do figa-
do do doador na tentativa de dar seqiiéncia ao
transplante hepatico. Todavia, a paciente ja se
apresentava, naquele momento, instavel
hemodinamicamente, necessitando de drogas
vasoativas em altas doses, sem condicdes clini-
cas sequer para inducao anestésica. Optou-se
entdo pela nao-realizacdo do transplante e a pa-
cientes faleceu 24 horas apoés esta tentativa. O
orgao retirado foi encaminhado em tempo para ou-
tra equipe que assim o utilizou em outro pacien-
te.

A paciente No. 7 desenvolveu piora progres-
siva da funcao hepatica em 5 dias, apresentando
coagulopatia grave. Foi submetida a biopsia hepa-
tica a céu aberto e, na sequiéncia, interrupcao da
gravidez por parto vaginal. Apos estes dois proce-
dimentos, evoluiu com abdome agudo hemorragico
desencadeado pela coagulopatia e provavelmente
relacionado a sangramento oriundo da biépsia
hepatica. Como nao respondeu as medidas de re-
posicao de hemoderivados e expansores, foi sub-
metida a laparotomia de urgéncia, porém devido
ao estado de choque hipovolémico e faléncia he-
patica, evoluiu a 6bito no 1° dia p6s-biépsia.

Com dois 6bitos maternos (ambos em paci-
entes com EHAG) e quatro fetais (trés destes fi-
lhos de maes com EHAG), a mortalidade materna
foi de 28,6% e a fetal 57,1%.

Em cinco pacientes realizou-se biépsia he-
patica para confirmacao diagnéstica, uma por via
transjugular, duas a céu aberto e duas por via
percutanea apés melhora das provas de coagula-
cao. Na Figura 1, ilustra-se um dos casos de EHAG,
destacando-se a presenca de esteatose macro e
microvesicular intensa e difusa, além de
balonizacao hepatocelular. Na Figura 2, demons-

Insuficiéncia Hepatica

tra-se caso de CIHG, notando-se predominante-
mente a presenca de infiltrado inflamatério
lobular, com colestase canalicular e intracelular,
além de tumefacdo hepatocelular.

' I -

Figura 1 - Microscopia de biopsia hepatica demonstrando focos de colapso centrolobular
e periportal, esteatose macrogoticular (seta maior) e microgoticular (seta menor) em
90% do tecido hepatico, achados caracteristicos de esteatose hepética aguda da
gestagdo (HE 100X).

.__‘-r b ' s iy _‘; &

Figura 2 - Microscopia de bidpsia hepatica mostrando colestase intracelular (seta maior)
e canalicular (seta menor), além de tumefacéo hepatocelular, caracterizando quadro
de colestase intra-hepatica da gravidez (HE 250X).
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Discussao

Poucas condicoes na Medicina sdao mais dra-
maticas ou devastadoras quanto a IHA. Esta abran-
ge uma série de condicdoes que levam a grave le-
sdo dos hepatocitos ou necrose macica. A perda
da funcao hepatocitaria estabelece resposta de
multiplos 6rgdos e a morte pode ocorrer mesmo
quando a funcao hepatica ja se encontra em re-
cuperacaoZ.

Até a década de 1970, a IHA na gravidez apre-
sentava evolucao desfavoravel, com mortalidade
materno-fetal de até 85%!3. O reconhecimento
precoce destes distarbios, a pronta interrupcao da
gravidez e a melhora do suporte de terapia inten-
siva determinaram grande progresso, com redu-
cao dos indices de mortalidade materna e fetal a
niveis respectivamente de 10 e 23%>!516,

Dentre as patologias que mais comumente
podem levar a DHG incluem-se hepatites virais,
hepatites por drogas, pré-eclampsia, a EHAG e a
CIHG*®17,

A EHAG, um grave distirbio que ocorre usu-
almente entre a 302 e 402 semana de gestacao,
inicia-se geralmente com quadro gradual de
anorexia, mal-estar e cefaléia. Estes sintomas
inespecificos sdo seguidos por vomitos, que podem
ser persistentes e intensos, dor abdominal e fe-
bre. A dor abdominal pode ser difusa, epigastrica
ou localizada apenas no quadrante superior direi-
tol>1*15 A ictericia freqlientemente aparece va-
rios dias ap6s o inicio dos primeiros sintomas e
pode ser sucedida por disturbio de coagulacao, com
sangramento difuso, hipoglicemia, encefalopatia
hepatica, sonoléncia e coma®®1*16, Complicacoes
associadas como insuficiéncia renal, pancreatite
e sangramento gastrintestinal sdo comuns!'*!'’. O
diagnostico definitivo da EHAG é obtido pela biopsia
hepatica, nem sempre exequivel devido aos gra-
ves disturbios de coagulacao associados!*!'”. As
amostras de tecido hepatico demonstram altera-
coes difusas de microvesiculas de gordura
(esteatose) principalmente em regido centrolobu-
lar a microscopia 6ptica ou eletronica (Figura 1),
diferentemente das alteracoes patologicas classi-
cas no figado em pacientes com pré-eclampsia ou
sindrome HELLP!3:1416-18,

Apesar de numerosas hipoteses terem sido
formuladas acerca de sua etiologia, seu mecanis-
mo ainda nao esta esclarecido. A EHAG claramen-
te ndo € uma doenca infecciosa nem tampouco
metabdlica. Nao ha casos familiares e as gesta-
coes subsequientes tém sido normais nas mulhe-
res que sobrevivem a doenca e posteriormente
engravidam. Relata-se freqliente associacao en-
tre pré-eclampsia e EHAG%#%1%16 Alguns autores

Insuficiéncia Hepatica

sugerem até que o espectro de comprometimento
do figado na pré-eclampsia inclua a EHAG'. Esta
hipotese é reforcada também pela superposicao
entre as duas condic¢odes, incluindo sua maior in-
cidéncia em nuliparas, partos gemelares e apre-
sentacdo no terceiro trimestre da gestacao!>!5.
Chama a atencdo em nossa casuistica a ndo-as-
sociacao entre pré-eclampsia e EHAG nos casos
analisados. Por se tratar de doenca grave e mui-
tas vezes fatal, o principio basico do seu tratamento
inclui o rapido diagnéstico, a interrupcao imedia-
ta da gravidez e o encaminhamento precoce para
servicos especializados em doencas do figa-
do36151620 O momento adequado para este enca-
minhamento se da com os primeiros sinais de
encefalopatia hepatica. Pode-se observar na Ta-
bela 3 e 4 que todas as pacientes apresentavam
ictericia e coagulopatia e todas, exceto uma, de-
monstravam ascite, encefalopatia hepatica, alte-
racao da funcao renal e hipoglicemia a admissao,
0 que caracteriza o encaminhamento tardio e a
gravidade maior destes casos no momento da
internacao, diminuindo também a chance de su-
cesso do tratamento. A interrupcao da gravidez
devera preferencialmente ser realizada por via
vaginal, uma vez que tais pacientes cursam
comumente com quadro de coagulopatia grave e
as complicacdoes hemorragicas ocorrem em até
30% dos casos solucionados por cesarianas, o que
representa fator de mau prognoéstico®!*13. Tal com-
plicacao foi observada no caso No. 5 de nossa
casuistica, que, apos parto cesareo, desenvolveu
hematoma intra-uterino extenso e também de
parede abdominal, necessitando de varias
hemotransfusdes e posteriormente de histerec-
tomia de urgéncia, agravando ainda mais sua con-
dicao geral.

Em cerca de 2% dos casos de EHAG, as pa-
cientes evoluem para IHA grave e irreversivel, ne-
cessitando de transplante hepatico de urgéncia®.
Em nossa experiéncia, tal evolucao foi verificada
nos casos No. 3 e No. 5, solicitando-se prioridade
para transplante hepatico de urgéncia. No caso No.
3, a paciente evoluiu com melhora parcial da fun-
cao hepatica enquanto aguardava pelo 6rgao, sen-
do por isto removida da lista de prioridade para
transplante de figado. Apesar de incomum, evo-
luiu com cronicidade da doenca hepatica, traduzida
por hipertensao portal, piora progressiva da fun-
cao hepatica e estado de desnutricao grave, sendo
entao submetida a transplante hepatico com su-
cesso um ano e meio apos a gestacao. Quanto ao
caso No. 5, a paciente evoluiu com rapida piora da
funcao hepatica em periodo de apenas cinco dias
e apos a complicacdo hemorragica ja referida, foi
submetida a histerectomia de urgéncia, evoluin-
do, ap6s o procedimento, para coma hepatico, in-
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suficiéncia renal e necessidade de drogas
vasoativas em altas doses, falecendo enquanto
aguardava um figado a ser transplantado. Na pa-
ciente No. 7, outro caso de EHAG, realizou-se a
biopsia hepatica a céu aberto na vigéncia de
coagulopatia grave. Tal fato desencadeou quadro
de abdome agudo hemorragico e, associado a IHA
avancada, foi fator decisivo para o 6bito. Tal bidépsia
foi indicada mais por questao legal e de amparo
juridico para se interromper a gestacao. Esta soli-
citacao partiu da equipe obstétrica que assistia
ao caso. A evolucao desta paciente reforca a idéia
de que as bidpsias hepaticas devem ser evitadas
em condicoes de coagulopatia grave, devido ao ele-
vado risco e também por nado serem decisivas na
conduta obstétrica. Na verdade, o fator primordial
para a decisado de se interromper a gravidez € o
proprio quadro clinico e laboratorial da IHA. O diag-
nostico histologico € util, mas pode ser postergado
para um segundo tempo, assim que os fatores de
coagulacao melhorarem, como se procedeu nos ca-
sos 2 e 6.

A CIHG constitui outra doenca hepatica es-
pecifica do periodo gestacional. Sua causa € ainda
desconhecida, mas os resultados de estudos clini-
cos e epidemiologicos sugerem fatores genéticos,
hormonais e exdégenos®>*1%11.21, Dentre estes, a
hiperestrogenemia parece ser um dos fatores mais
importantes para o aparecimento da CIHG em
mulheres predispostas®??. Geralmente manifes-
ta-se no terceiro trimestre da gestacdo e com his-
toéria precoce de prurido em até 70% dos casos.
Apresenta evolucao clinica mais branda quando
comparada a EHAG, predominando a ictericia e o
prurido como sintomas, sendo rara a piora da fun-
cao hepatica, como a presenca de encefalopatia
hepatica e insuficiéncia renal®®!%1623 Tal evolu-
cao também foi verificada em nossa casuistica,
em que estes casos (2 e 4) apresentaram evolu-
cao materna mais favoravel e de rapido
restabelecimento. Todavia, a CIHG é acompanha-
da de alto risco de prematuridade na gravidez e
obito fetal?!?*. De fato, um de nossos trés casos de
CIHG cursou com parto prematuro de 27 semanas
e obito fetal. O tratamento da CIHG consiste em
medidas que visam reduzir o grau de colestase.
Entre estas, pode-se empregar o acido
ursodesoxicolico (apesar de seus efeitos colaterais
materno-fetais ndo serem totalmente conhecidos)
e a colestiramina. Recomenda-se também evitar
o uso de progesterona natural em pacientes com
historia pregressa de colestase intra-hepatica.
Além disso, o uso de estrogeno oral deve ser ime-
diatamente suspenso ao surgirem os primeiros
sinais de CIHG*%22:25,

Devido a sua evolucao mais favoravel, nao é
obrigatéria a interrupcao imediata da gravidez no
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momento do diagnoéstico, diferente da EHAG, em
que pese a necessidade de controle rigoroso da
vitalidade fetal devido aos riscos ja comentados?®.

Concluindo, a IHA na gravidez é evento raro,
mas potencialmente fatal, e sua adequada condu-
cao inclui o rapido diagnoéstico, interrupcao da gra-
videz especialmente em casos de EHAG e enca-
minhamento precoce a centros especializados em
figado, onde se possa oferecer suporte intensivo
maximo a estas pacientes.

SUMMARY

Purpose: to evaluate the diagnostic difficulties, treatment
and outcome in cases of acute liver failure of pregnancy.
Methods: seven patients with acute liver failure of pregnancy,
managed during the past 4 years, were studied with emphasis
on presenting symptoms, laboratory findings, clinical course,
maternal complications and fetal outcome.

Results: the mean age was 25.8 years (two were
primigravidas), and the mean gestational age at onset was
30.1 weeks. The final diagnosis was acute fatty liver of
pregnancy in four cases and intrahepatic cholestasis of
pregnancy in three cases. Anorexia, nausea, abdominal pain,
jaundice and encephalopathy were the main clinical findings.
Twwo maternal deaths occurred: one due to hepatic failure,
while waiting for transplantation, and another due to hepatic
failure associated with coagulopathy and major intra-
abdominal bleeding after liver biopsy. One patient with acute
fatty liver of pregnancy underwent a successful liver
transplantation one year ago (after chronification of her
disease). The remaining four cases had complete resolution
of the disorders after delivery and supportive measures.
Maternal and fetal mortalities were 28.6% and 57.1%,
respectively.

Conclusion: from this initial experience, we conclude that
acute liver failure of pregnancy is a serious disease, with
high maternal-fetal mortality, and that early recognition of
this illness, referral to tertiary liver centers, and prompt
interruption of gestation are, together, very important for
the success of the treatment.

KEY WORDS: Acute fatty liver. Cholestasis. Fetal death.
Pregnancy, complications.
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