
Todo o conteúdo desta revista está licenciado sob a Licença Creative Commons Atribuição 4.0 
Internacional (CC BY 4.0).

1

Revista Brasileira de

ISSN 3085-8089                                                                               vol. 1, n. 13, 2025

Saúde
Data de Aceite: 11/12/2025

Igor Machado Von Anchen Erdmann
Santa Casa Municipal de Araçatuba – Residência em Ginecologia e Obstetrícia Universidade de Fran-
ca, Fernandópolis – SP

Gabriela Teixeira Gonçalves de Oliveira
Santa Casa Municipal de Araçatuba – Residência em Ginecologia e Obstetrícia Centro Universitário 
Católico Salesiano Auxilium de Araçatuba, Araçatuba – SP

ESTEATOSE HEPÁTICA 
AGUDA NA GRAVIDEZ: 
REVISÃO DE LITERATURA

ARTIGO 13



DOI https://doi.org/10.22533/at.ed.820811325111213

A
RT

IG
O

 1
3

ES
TE

AT
O

SE
 H

EP
ÁT

IC
A

 A
G

U
D

A
 N

A
 G

RA
VI

D
EZ

: R
EV

IS
Ã

O
 D

E 
LI

TE
RA

TU
RA

2

RESUMO: A esteatose hepática aguda da 
gravidez (EHAG) é uma emergência obs-
tétrica rara, mas com alto risco materno e 
fetal. Este estudo revisa literatura disponível 
entre 1987 e 2025 nas bases SciELO, Pub-
Med, Google Scholar e Capes, com foco em 
epidemiologia, fisiopatologia, apresentação 
clínica, diagnóstico diferencial, manejo, 
prognóstico e implicações para futuras ges-
tações. Destaca-se o papel dos defeitos na 
β-oxidação de ácidos graxos fetais, o valor 
dos critérios de Swansea no diagnóstico, 
e a importância da intervenção obstétrica 
imediata. Apesar dos avanços nos cuidados 
intensivos obstétricos, a EHAG ainda re-
quer alto índice de suspeição e abordagem 
multidisciplinar.

PALAVRAS-CHAVE: Esteatose hepática 
aguda; Gravidez; Insuficiência hepática; 
Obstetrícia; Diagnóstico diferencial.

1. INTRODUÇÃO

A esteatose hepática aguda da gra-
videz (EHAG), também conhecida como 
acute fatty liver of pregnancy (AFLP), é 
uma condição rara, geralmente manifestan-
do-se no terceiro trimestre da gestação, e as-
sociada à elevada morbimortalidade mater-
na e fetal (Ibdaḥ, 2006; White et al., 2024). 
A patogênese envolve acúmulo de gordura 
microvesicular nos hepatócitos, conduzindo 
a insulto hepático e falência progressiva (Ra-
manathan et al., 2022). Os desafios diag-
nósticos residem na sobreposição com ou-
tras síndromes hepáticas gestacionais, como 
a síndrome HELLP e a colestase intra-he-
pática da gestação, exigindo diferenciação 
cuidadosa para instituir tratamento adequa-
do (Tan et al., 2022). O presente trabalho 
amplia abordagens já publicadas (Chang et 

al., 2020; Perosa, 2018) e introduz gráficos 
e tabelas para facilitar a assimilação do tema.

2. METODOLOGIA

Realizou-se uma revisão narrativa 
da literatura com abordagem sistemática 
das bases de dados PubMed/PMC, SciE-
LO/BVS, Google Scholar e repositórios 
da Capes/BVS, para o período de 1987 a 
2025. Os termos de busca incluíram “acute 
fatty liver of pregnancy”, “AFLP”, “esteatose 
hepática aguda gravidez”, “Swansea crite-
ria”, “β- oxidação ácidos graxos gravidez”. 
Foram aplicados filtros de idioma (inglês e 
português) e prioridade para artigos com 
texto completo. Estudos selecionados abor-
daram etiologia, fisiopatologia, apresenta-
ção clínica, diagnóstico diferencial, manejo 
terapêutico, desfechos e implicações futuras.

3. EPIDEMIOLOGIA E 
FATORES DE RISCO

Estudos clássicos estimam a incidên-
cia da EHAG entre 1:7.000 e 1:20.000 
gestações (White et al., 2024; Chang et al., 
2020). A variabilidade depende da popula-
ção estudada e da sensibilidade dos serviços 
para diagnóstico. Alguns fatores predispo-
nentes relatados incluem primiparidade, 
gestação gemelar, feto masculino e associa-
ção com pré-eclâmpsia ou hipertensão ges-
tacional (Perosa, 2018; Chang et al., 2020). 
Em coortes brasileiras, há relatos de atraso 
no diagnóstico em regiões com menor aces-
so a centros de referência.
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4. FISIOPATOLOGIA: 
DEFICIÊNCIA NA 
β- OXIDAÇÃO

A teoria mais aceita para a fisiopatolo-
gia da esteatose hepática aguda da gestação 
(EHAG) envolve mutações no metabolismo 
fetal de ácidos graxos, especialmente em ge-
nes relacionados à β-oxidação mitocondrial, 
como o HADHA, responsável pela codi-
ficação da subunidade LCHAD. Entre os 
defeitos metabólicos descritos, a deficiência 
da 3-hidroxiacil-CoA desidrogenase de ca-
deia longa (LCHAD) é considerada a mais 
relevante, estando presente em cerca de 20% 
dos casos de EHAG. A mutação homozigó-
tica G1528C é a alteração genética mais fre-
quentemente associada, embora outras mu-
tações na mesma enzima ou em diferentes 
enzimas envolvidas na β- oxidação de ácidos 
graxos livres também possam desencadear o 
quadro clínico (IBDAḤ, 2006; RAMANA-
THAN et al., 2022; OCKNER et al., 1990; 
RILEY, 1987).

Como consequência, ocorre acúmulo 
de metabólitos tóxicos no feto, que são poste-
riormente transferidos para a circulação ma-
terna, resultando em disfunção mitocondrial 
e lesão hepatocelular. Esse processo culmina 
em esteatose microvesicular e pode evoluir 
para insuficiência hepática aguda (IBDAḤ, 
2006; RAMANATHAN et al., 2022).

A falha na oxidação de ácidos graxos 
impede a adequada produção de energia 
pela via mitocondrial, o que reduz a glicone-
ogênese hepática e causa hipoglicemia, um 
achado clínico frequente na EHAG. Além 
disso, a degradação incompleta de lipídios e 
proteínas hepáticas prejudica a síntese e ex-
creção da bile, resultando em colestase intra- 
hepática e icterícia (TREEM, 1995).

O acúmulo de gordura microvesicular 
dentro dos hepatócitos compromete a fun-
ção celular e leva à liberação de radicais livres 
e aumento do estresse oxidativo, agravando 
a inflamação hepática. A progressão do dano 
mitocondrial e o colapso energético culmi-
nam em insuficiência hepática aguda, fre-
quentemente acompanhada de coagulopa-
tia, encefalopatia hepática e disfunção renal 
associada (OCKNER et al., 1990; RILEY, 
1987).

Adicionalmente, fatores maternos de 
suscetibilidade, como capacidade mitocon-
drial reduzida, estado inflamatório sistêmico 
ou estresse oxidativo, parecem modular a ex-
pressão clínica e a gravidade da doença, con-
tribuindo para a variabilidade individual na 
apresentação dos casos (RAMANATHAN 
et al., 2022).

5. QUADRO CLÍNICO, 
LABORATORIAL E 
DIAGNÓSTICO

5.1 Manifestações clínicas

Os sintomas iniciais são inespecíficos: 
náuseas, vômitos, dor epigástrica e mal-estar, 
podendo evoluir para icterícia, encefalopa-
tia, insuficiência renal e quadro de coagula-
ção intravascular disseminada (CID) (White 
et al., 2024; Chang et al., 2020). Em alguns 
casos, hipoglicemia grave torna-se sintoma 
de apresentação e sinal de mau prognóstico 
(Tan et al., 2022).

5.2 Achados laboratoriais

•	 Elevação moderada das transaminases 
(ALT/AST) — geralmente < 500 U/L 
(Change et al., 2020).
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•	 Hiperbilirrubinemia (frequentemente 
> 5 mg/dL)

•	 Leucocitose

•	 Trombocitopenia leve

•	 Alargamento do tempo de protrombi-
na / coagulopatia

•	 Elevação de ureia/creatinina quando 
há disfunção renal

•	 Hipoglicemia — diferencial impor-
tante com outras síndromes hepáticas 
gestacionais (Tan et al., 2022).

5.3 Critérios de Swansea e 
diagnóstico diferencial

Os critérios de Swansea são comu-
mente utilizados para diagnóstico presunti-
vo: presença de ≥ 6 dos 14 critérios aponta 
para EHAG, na ausência de outras etiologias 
de disfunção hepática (Liu et al., 2017, Tan 
et al., 2022, Hadi et al., 2025).

A biópsia hepática com visualização de 
microvesículas lipídicas nos hepatócitos con-
firma o diagnóstico, mas é raramente utili-
zada por risco de sangramento em gestantes 
(White et al., 2024).

Esse comparativo ajuda a diferenciar 
EHAG de HELLP e pré-eclâmpsia no con-
texto clínico-obstétrico.

6. MANEJO E CONDUTAS 
RECOMENDADAS

6.1 Interrupção da gestação

Ao diagnóstico presumido de EHAG, 
a conduta padrão é a interrupção imedia-
ta da gestação — geralmente por cesariana, 
dependendo da viabilidade fetal e da con-
dição materna (White et al., 2024; Chang 

et al., 2020). A rapidez dessa intervenção é 
um fator-chave para redução da mortalidade 
materna e perinatal. O parto vaginal e a in-
dução do parto podem ser realizados se não 
houver contraindicações. O sulfato de mag-
nésio é administrado em gestações com me-
nos de 32 semanas para prevenir a paralisia 
cerebral neonatal.

6.2 Suporte intensivo

Inclui:

•	 Correção de hipoglicemia (infusão 
glicossada)

•	 Transfusão de plasma fresco conge-
lado e/ou plaquetas para correção de 
coagulopatia

•	 Suporte de função renal (hemodiálise, 
se necessário)

•	 Monitorização hemodinâmica, ven-
tilatória e renal Em casos graves com 
insuficiência hepática irreversível, 
transplante hepático o transplante de 
fígado deve ser considerado, pois pode 
salvar vidas (Ockner et al. 1990, Riley 
et al. 1987, White et al., 2024)

6.3 Cuidados multidisciplinares

Atuação integrada de obstetrícia, hepa-
tologia, terapia intensiva, nefrologia e neo-
natologia é essencial para manejo das com-
plicações (Chang et al., 2020).
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Tabela 1 – Critérios de Swansea

Nº Critério Valor de corte

1 Vômito Presente
2 Encefalopatia Presente
3 Polidipsia/poliúria Presente
4 Dor abdominal Presente
5 Bilirrubina elevada > 0,8 mg/dL ou > 14 mol/L
6 Hipoglicemia < 72 mg/dL ou < 4 mmol/L
7 Leucocitose > 11.000 células/L
8 Transaminases elevadas (AST ou ALT) > 42 UI/L
9 Amônia elevada > 47 mol/L

10 Ácido úrico elevado > 5,7 mg/dL ou > 340 mol/L
11 Lesão renal aguda / creatinina > 1,7 mg/dL ou > 150 mol/L
12 Coagulopatia / TP prolongado TP > 14 segundos
13 Ascite ou fígado brilhante na USG Presente
14 Esteatose microvesicular na biópsia hepática Presente

Tabela 2 – Comparativo: EHAG vs HELLP vs Pré-eclâmpsia

Critério / Achados EHAG HELLP Pré-eclâmpsia / eclâmpsia

Hipoglicemia 
significativa Presente com frequência Rara Incomum

Icterícia 
pronunciada Comum Possível, mas moderada Geralmente ausente ou leve

Transaminases Moderada a 
moderadamente elevada

Elevada, frequentemente 
> ALT/AST

Levemente elevadas 
ou normais

Coagulopatia / CID Possível, frequente Frequentemente presente Em casos graves pode 
haver alterações

Trombocitopenia Moderada possível Marcada frequentemente Em eclâmpsia grave 
pode ocorrer

Função renal / IRA Comum disfunção renal Pode haver injúria renal Raro, salvo casos graves

Critérios de Swansea ≥ 6 critérios 
sugerem EHAG — —

(Fonte: adaptação de Tan et al., 2022; White et al., 2024)
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7. PROGNÓSTICO, 
DESFECHOS E 
IMPLICAÇÕES FUTURAS

A mortalidade materna historicamente 
era alta, ultrapassando 20%, mas com avan-
ços nos cuidados intensivos a taxa caiu para 
menos de 10% em grandes centros (Chang et 
al., 2020; White et al., 2024). A mortalidade 
perinatal também diminuiu, mas permanece 
relevante, variando entre 10% e 20%. A re-
corrência em gestações subsequentes é con-
siderada rara, porém casos documentados 
reforçam a importância do aconselhamento 
genético e de vigilância personalizada nas 
gestações futuras (Ramanathan et al., 2022; 
Perosa, 2018). É necessário investigar bio-
marcadores preditores, desenvolver proto-
colos padronizados para diagnóstico precoce 
e explorar terapias adjuvantes que possam 
prevenir o desenvolvimento da doença em 
pacientes de risco.

8. CONCLUSÃO

A EHAG é uma emergência obstétrica 
com risco potencial grave para mãe e feto. 
O reconhecimento precoce, com auxílio dos 
critérios de Swansea, diferenciação cuidado-
sa com HELLP e pré-eclâmpsia e interven-
ção obstétrica oportuna são fundamentais. A 
abordagem multidisciplinar e os avanços nos 
cuidados intensivos têm melhorado os desfe-
chos, mas ainda há espaço para pesquisa em 
biomarcadores, aconselhamento genético e 
prevenção.
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