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OBJETIVOS: 

1. - Conocer la incidencia y caracleristicas clínicas de los pacientes ccn falla 

hepática fulminante. 

2. - Conocer y analizar las causas m4s frecuente de hepatitis fulminanle. 

3. - Conocer los dalas iniciales clfnlcos y de laboratorio de hepatitis fulminante. 

4. - Conocer la causa de encefalopatfa hepática. 

S. - Conocer los diferentes tipos de &ratamientos en los pacientes ccn falla 

hepática fulminante. 

6. - Identificar los factores pronósticos de falla hepática fubninanle. 

7. - Conocer el porcentaje de mortalidad en pacientes ccn falla hepática 

fulminante. 

8. - Conocer las medidas preventivas de este síndrome. 
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JUSTIFICACION: 

La hepatitis fulminanie es una palOilogfa poco li'ecuenle en la edad pedi41rica, 

pero con una mortalidad del 80$; por lo que es importanle conocer las 

principales causas que pueden desencadenar esie síndrome y delectar en Corma 

precoz las maniCestaciones iniciales para dar un tratamiento oponuno y 

adecuado. 
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I 
HEPATITIS FULMINANTE 

INTRODUCCION: 

Es un síndrome en eJ cual se encuentra ¡¡rave compromiso de la función 

hepática. afección multiorgánica y deterioro neurológico progresivo. 

U. hepatitis fulminanle es la complicación más iemible de la hepatitis 

viral y ocurre lanto por virus A como por virus B. en esle último caso el riesgo se 

incrementa si hay una sobreinfección por virus deJta. Se caracteriza por el 

desarrollo progresivo y rápido de grave lesión hep4t.ica que se manifiesta por 

encefalopalfa. sangrados. principalmenle de wbo digestivo y piel. y en la 

mayoría de los casos insuficiencia renal. Propicia la mortalidad en el 80% de los 

casos. 
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En la mayoría de los enf"ennos de hepatitis fulminante se insrala en los 

primcros JO días en que iniciaron las manif"csracioncs de la hepatitis aguda, sin 

embargo en otros, el curso puede ser mas insidioao. pero por lo general no rebasa 

los 30 días: se considera que posterior a csrc Umiie de tiempo, las 

manif"esraciones de dano progresivo hepático están en relación con la 

insuficiencia hepática grave. más que con una hepatitis fulminante. 

La hepatitis fülminanie grave con_,uencia cllnica de la necrosis 

hepática masiva. Distintos estudios epidemiológicos indican que la frecuencia de 

hepatitis fulminanie varía de modo considerable, según el tipo de virus 

implicado y ~iblemenie, el tipo de cepa. Esra enfennedad ocurre solo rara vez 

en las hepatitis tipo A (menos del O.S'lf> de los casos). Se observó casi en 30% de 

los individuos con hepatitis iciúicas supuesramenlC de tipo D, y solo el J $ de 

los pacientes con hepatitis tipo B bien documenrada. La más elevada mortalidad 

quizá se deba a la cocinf"cccidn del HDV y del agenle della. También se 

identificó hepatitis fulminante en pacientes después de sufrir hepatitis no A -no 

B , csra frecuencia es menor del 1 % si la infección se adquiere por uansfusión. 
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CONSIDERACIONES ANATOMICAS Y 
FISIOLOGICAS. 

El hígado es el responsable de la sCnres.is de un gran nlhnero de 

proteínas. eJ metabolismo de un gran ndmero de c0111pucstos orgánicos, 

conjugación y excreción de productos metabólicos. Los merabolilos procesados 

por el hígado son fonnados en otro sitio del organismo y sintetizan proceinas que 

son utilizadas en otro lugar. 

La función adecuada del hígado requiere de un flujo sanguíneo. aporte 

de nutrientes y oxigeno adecuado. Aproximadamente el 20._.,-4()<J(, del gasto 

cardiaco pasa al hígado. Menos de 25% del flujo sanguíneo es enviado al hígado 

através de la arteria hepática. la mayoría llega através del sistema porta. Los 

cambios fisiopatológicos que alteran el flujo sanguíneo de la vena porra son los 

mayores determinantes del flujo sanguíneo hepático. el incremento del flujo 

esplácnico ascciado con la ingesla resulra en un incremento triple del flujo 

esplácnico. La disminución del flujo esplácnico durante el ejercicio. hipovolemia 

o estress se asocian con disminucidn dramática en el flujo hepático. 

Las funciones básicas del hígado pueden dividirse en: 1).- funciones 
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vasculares de almacenamienlO y fillraeidn de sangre; 2).- l\mcidn -=re&oria. 

para vaciar bilis en el tubo digestivo; 3).- fitnciones metabólicas relacionadas con 

la mayor paru:: de sistemas metabólicos de Ja economía.. 

El hígado es particularmente importante para mantener nonnal la 

concentración de glucosa en la sangre. El almacenamienlO de glucóseno 

permite que el hígado suprima un CllCCSO de glucosa de Ja sangre. Ja almacene y 

la devuelva al IOITcnte vascular cuando la concenrracidn sanguínea de Ja glucosa 

empiece a disminuir. La gluconeogénesis también esta destinada a mantener Ja 

conceniración sanguínea de azúcar normal. pues solo tiene lugar cuando Ja 

glucosa empieza a bajar por debajo de Jos valores normales. en tales 

circunstancias. grandes cantidades de aminodcidos SCM1 convertidos en glucosa. 

con lo que ayudan a mantener relativamente nonnal la glucosa. 

El mclabolismo de las grasas puede ocurrir en casi todas las células de 

Ja economía. aJgunos aspcclOS del mismo se producen mucho mas rápidamente 

en el hígado que en las demás células, por ejemplo Ja beta-oxidación de ácidos 

grasos y Cormación de ácido acético; la Cormacidn de lipoproteinas; Ja Cormacidn 
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de cantidades cansiderables de colesu:rol y fosfolípidos y la conversión de 

grandes cantidades de hidralos de carbono y prol.eÚlas en grasa. 

Entre las funciones mas impananles del hígado se halla su capacidad de 

sinletizar algunos aminoácidos. y sinletizar ceros compuestos químicos tambic!n 

muy imponanies a partir de los amin<llk:idoa. Por ocra parte. el c.-po no puede 

prescindir de los servicios del hígado en el me&abolismo proreico por mas de 

unos días sin que se produzca la muerte. Las fUnciones mas importanles del 

hígado en el metabolismo proreico son la desaminacian de los aminoácidos; 

fonnación de urea para suprimir el amoniaco de los lfquidos corporales; 

formación de proteínas plasmáticas: y las intecconve.rsiones entre los di.Ce.rentes 

aminoácidos y otros compuestos importantes para los procesos metabólicos de la 

economfa. 

El hígado forma en gran parte las substancias que en la sangre 

iniervienen en el proceso de coagulación. Incluyen fibrinógeno. proerombina. 

globulina aceleradora. factor VII y Otras menos importantes. La vitamina K es 

necesaria para los procesos metabólicos del hígado que intecvienen en la 

formación de procrombina y factores VII. IX Y X. En ausencia de vitamina K. 

las concentraciones de estas sustancias bajan mucho y la coagulación casi resulta 

imposible. 
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Par último se conoce bien la capacidad del medio químico muy activo 

del hígado para destoxificar o excre&ar hacia la bilis muchos ülrrnacos, incluso 

sulfonamidas, penicilina, ampicilina y eriiromicina. De igual forma, alla'a 

químicamente o excreta varias de las diferentes hormonas enlrc ellas la liroxina 

y práclicamenlC todas las hormonas esteroides camo esuógeno, cortisol, 

aldoslerona, ele. 
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ETIOLOGIA 

La falla hepática en la UCIP es mas frecuentemente asociado ccn 

IOJ<inas o drogas, hepatitis viral o Síndrome de Rey6. La ingestión accidenlal de 

susrancias aóxicas como el hierro, ace&aminofén y vitamina A pueden causar 

falla hepática aguda, la hipcrsensibilidad ideopática a isoniacida, alfamcdldopa, 

drogas antiinflama1orias no esraoideas, algunos antibióticos y 

anticonvulsivanres pueden rambién causar falla hepática fulminante, si el 

paciente no fallece por la misma falla hepática o por las complicaciones 

asociadas, la recuperación puede se.- completa, ase como la regeneración del 

tejido hepático después del dallo aóxico. 

Aunque la hepatitis A afecaa mas frecuentemenrc a ninos, la hepatitis 

no A-no B, es una de las que mas frecuentemente causa falla hepática 

fulminante. reprcscnrando el 75% de los casos. Las personas expUCSIBS a HBV 

que desarrollaron falla hepática fulminanre tienden a rcner incremenio de 

anticuerpos HBV de superficie y el antígeno (anti HBe) y es mas rápidamenre 

encontrado el anlfgeno de superficie en pacienteS en quienes no han desarrollado 

hepatitis fulminanle. 

El agente della indica que la frecuencia de los marcadores es alla en 
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pacientes con hepatitis fuhninante tipo B que en pacientes con hepatitis B no 

complicada. 

El Síndrome de Re~ es un proceso que afecta el siSICIDa miloccndrial 

del arganismo. afecta mas frecuentemente a ninos de 6-12 anos de edad 

usualmente aparece en farma rápida después de un sfndrome viral agudo ccn 

anlecedentes de ingesta de aspirinas especialmente durante la varicela y la 

infección ¡xx- influenza. Aunque Jos mecanismos de la asociación del Síndrome 

de Reyé con la aspirina. no esta bien esclarecido se sugiere que la asoclacidn del 

SCndrome de Reyé con la aspirina puede resultar un desacople de la fosfarilacidn 

oxidaliva resultando de la producción de ATP. 

Dentro de las causas de falla hepática fulminante tenemos: 

l.- INFECCIOSAS son la causa más común de hepatitis fulminante en un SO'll> 

de los cuales tenemos: 

Virales.- hepatitis tipo A,B,C. Citomegalovirus, Epstein Barr. Herpes simple. 

Varicela 2'.oster, Rubéola. Adenovirus, Coxsaltie tipos A,B, Fiebo"e amarilla. 

Paramixovirus .. 

Bacterianas.- Gram (-). Septisemias. Fiebre tifoidea. 

Ricketsias.- Fiebre quinta 

Espiroqueias.- Sífilis. Malaria. Enfermedad de Weil 
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Panlsilos.- Toxoplasma. 

2.- TOXINAS responsables del 25-., de los C890ll de hepatitis fulminanre y en 

estas tenemos lCUaciclinas, halotano, meaothrexate. acetaminof'61, DFH. 

alfametildopa. isoniacida. valproelo de sodio. etanol. Toxinas ""gelales 

aflatoxina. ananila ColJoides. 

3.- ENFERMEDADES AUTOINMUNES. 

4.- ENFE.Rl\.reDADES ISQUEMICAS síndrome de Budd-Chiarr, Insuficiencia 

cardiaca. 

S.- ERRORES INATOS DEL METABOLISMO: Galaciosemia. Tirosemia. 

Fructosemia. Enfermedad de Wilson. 

6.- DA1'il0 HEPATICO NO DE"IERMINADO: Síndrome de Reyé, HistiociloSis, 

7.- OTRAS: Leucemias, lnfillración metastásica, Hígado graso del embarazo. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS: 

La hepatitis viral fulminanle se caracleriza por la aparicidn prcc:oz de 

insuficiencia hepática fulminante o a menudo durante la primera semana de Ja 

enfermedad. en algunos pacienles con hepatitis aguda caracaerfstica de evolucidn 

benigna. de manera súbiia aparecen signos de enfermedad fulminante. Esla 

complicación ha de admitirse siempre que un enfermo presente encefalopatía 

hepáiica. retención de lfquidos. oliguria o uasaomos de la coagulación. 

Son frecuenles el dolor abdominal grave. ascensos inexplicable de la 

temperatura o fiebre. nauseas prolongadas o vómitos, accrnpallados lodos de 

ictericia progresiva rápida. aunque podría presentar nauseas. anorexia y ratiga 

con hepatitis aguda. la presencia de vdmitos en proyectiles. cambios de 

conduela o la presencia de ascitis podría asociarse a falla hepática aguda. 

La encefalopatía hepática se caracleriza. por hipercxcitabilidad y 

disminución de las funciones mentales, seguida de rapidez somnolencia que 

progresa hasta el coma profundo. En ciertos casos se observan convulsiones 

generalizadas. Los cambios de conducta vistos en la falla hepática van desde 

euforia. agresividad. alteraciones del lenguaje y del sucllo, pueden presentar 
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confusión. desoriemaci6n. la asacrisxis. puede pl'CSCntarse la hipervcntilacidn. la 

hipencnnia. hipecreflcxfa que refleja significativamente la complicación del 

SNC. el nino puede estar letárgico. o tener postura de descerebración. La 

profundidad de la cnccfalopalfa hepática es unos de los faciores más confiables 

para valorar y seguir la severidad de la falla hepática. Aunque los grados más 

severos de encefalopatfa son asociados con falla hepática severa y pobre 

pronóstico. la recuperación puede ser completa y sin secuelas neurológicas 

pennanenaes. 

Otros acontecimientos clínicos imponantes en la hepatitis fulminante 

están constituidos por los sangrados masivos que pueden presentarse en 

diferentes órganos. como el tubo digestivo. (hematemesis o melena). piel 

(petequias y equimosis). tracto urinario (hematuria),.árbol pulmonar 

(hemoptisis). que reflejan las alteraciones profundas de la coegulacidn, 

principalmente por insuficiencia en la producción de factores dependientes de la 

vitamina k ; por otta parte ocurre insuficiencia renal aguda que se manifiesta por 

anasarca. incluyendo ascitis en el cual juegan un papel importante la 

hipoproteinemia. el aumento de la presión de la vena pana y el 

hiperaldosteronismo secundario. condicionados por la misma hepatopatfa. 
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Los exámenes de la función hepática ""° usualmente realizados al 

mcxnento de su admisión , las uansaminasas llegan a elevarse con la alteración 

de la integridad de la membrana hepaux:elular, la elevación de las transarninasas 

no se relacionan con la severidad de la enfermedad.. Sin embargo usualmente se 

elevan de 10-100 veces en la falla hepática fulminante. En cambio los niveles de 

uansarninasas pueden ser usados para el seguimiento de la actividad de la 

enfermedad tanto como el hlgado sea capaz de producir las transarninasas. En la 

falla hepática aguda algunas veces puede ser tan rápido la deslrucción de los 

hepatocitos que las transaminasas parecieren caer precipiladamente como un 

evento post monem. 

La fosfatasa alcalina originada en el h(gado se eleva con la obstrucción 

del flujo biliar intra o exttahepl\tico. la inflamación degeneración de los 

hepatocitos o hepatocitos alargados por grasa o metabolitos podr(an ser la causa 

imrahepática de la elevación de la fosfatasa alcalina en la falla hepl\tica aguda. 

Ccxno la fosfatasa alcalina es esperada que se encuentre elevada en los 

ninos por el crecimiento óseo, la S nucleotidasa podrfa ser usada para diferenciar 

la fosfatasa alcalina del hueso y del hlgado. Sin embargo ni las transarninasas ni 

la fosfatasa alcalina definen la función del h(gado. Esto puede apreciarse mejer 

por el monitoreo de las bilirrubinas sérieas, albúmina y tiempo de prottomblna, 

todas las cuales requieren de la actividad y metabolismo del hepatocito. Con el 
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decerioro severo de la función hepática CSlad la hiperbilirrubinernia en los 

rangos de 15 a 40mg /di, la albúmina disminu)l'C amenos de 3 gr/di y el tiempo de 

protrombina puede prolonganc a 3 segundos del conttol. 

La BH revela lcucoeilOSis con awnenlO de la JWoporción de neulrófilos. 

La concenb'Dción de los valores de fibrinógeno sérico están marcadamente 

disminuidos y el tiempo de procrombina prolongado por sfnleSis deficienle de los 

faclOl"es 11,V,VII.X. La coagulopatia de consumo, como resullado de depdsiio de 

fibrina en áreas de necrosis hepática, lambién conlribuye a los lraslornos de la 

coagulación. 

Al inicio los electrolitos séricos son nonnales. excepto un descenso del 

bicarbonalO sérico secundario a la hiperventilación, lo que origina alcalosis 

respiralOl"ia. En algunos enfermos se observa elevación del "anion gap" como 

consecuencia de la acidosis 14ctica, en cuyo caso es necesario practicar 

gasornetría arierial y pH. así como las cifras de laclalO sérico y piruvalO. La 

glucemia ha de vigilarse cuidadosamente pues quizá presenle hipoglieemias 

marcadas dificil de recuperarse, es común que cause la muerie en la hepatitis 

fulminanic. 

El nittógeno urefco sérico está con frecuencia elevado, pero su 
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concenl1'8Ci6n no se correlaciona de modo adecuado con el estado del enfermo. 

Lo mismo acune con las pruebas de función hepáticas convencionales cuando la 

hepatitis evoluciona con rapidez. La delcnninación de amonio en sangre • 

aunque las cifras per se no guardan relación con la gra\/Cdad de las 

manifesiaciones neurológicas cualquier aumenro de la concenuación sérica del 

mismo debe considerarse imporuuue. L<>s valores de 1ransaminasas no retJejan 

de manera fiel el grado de necrosis hepática y son peculiares los valores en1re 

500 y 2.000 UJ/ml. La albúmina sél'ica en general. es normal. debido a la larga 

vida de esta procefna. a no sa- que haya importanle extravasación CJ<lracelular 

que propicie el desarrollo de edema y ascitis. 

La hipcrazocmia. la oliguria y Ja excreción de menos de S mcq. de sodio 

en orina de 24hr sin muesua de fracaso renal. De tipo prcrcnal. son signos 

ominOSO!I del síndrome hcparorenal que con pocas excepciones predice un 

desenlace fatal. 
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ENCEFALOPATIA HEPATICA. 

Una de las fünciones más importantes del hígado en el metabolismo 

proCeico es la fonnación de urea para suprimir el amoniaco de Jos líquidos 

corporales. Las bacierias inlestinales c:antinuamenle forman cantidades 

modCJ"adas de amoniaco que pasa a la sangre; sin esta función heplltica la 

concenaración de amoniaco en el plasma creceria rápidamenle y acabaría 

produciendo coma hepático y muecte. De hecho cualquitt dificultad que impida 

el paso de sangre porlal a lravés del hígado como ocurre a veces cuando se 

esrablecen cortos circuitos entre vena pena y vena cava, rambién puede provocar 

acumulo de cantidades excesivas de amoniaco en Ja sangre. 

Dentro de Jos factores precipiranies que podrían empeorar la 

encefalopalfa hepática incluyen la carga excesiva de proeeínas, alcalosis 

respiratoria. hiponatrcmia. hipoglicemia. infecciones, sangrado intestinal alto, 

azotemia, hipoxia, y administración de medicamentos que suprimen eJ sistema 

nervioso central 

Existen varias teorías acttca de Ja etiología de la encefalopalfa hepática 

denU'O de las cuales se mencionan las siguienaes: 

a)- Teoría del amonio : propone que la encefalopatía hepática es causada por los 

niveles S<!ricos de amonio altos. producción de ion amonio libre. asI como falla 
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del hígado para convertir amonio en urea.Los pacientes con aheraciones en el 

ciclo de la urea presentan alteraciones newológicas, le&argia y coma. 

b) Tecría del sinergismo; propone que la hiperamonemia en conjunlO con los 

derivados de la metionina mcrcaptano producido por t.ctcrias inlestinales y 

ácidos grasos de cadena cona es capaz de producir encefalopatía hepática. 

c) Teoría de los falsos neurocransmisores; la octopamina pnxlucida por baclerias 

intestinales falso neurotransmisor. puede causar alteraciones en la Cuncidn de la 

barrera hcmaaoencefálica y causar disfunción cerebral, sumando a esao los 

niveles de amnaácidos que aumentan en la encefalopatía hepática. El dcido alfa 

amino butírico(GABA) es producido por bacteri~ que podrían producir 

enccfalopatía hepática • las receptores GABA se unen a sitios para 

bcnzodiacepinas y barbitúricos por lo que los antagonistas específicos 

benzodiaccpínicos podrían invenir efectos de enccfalopatía. 

La enccfalopatía es por lo tanlO un problema multifactorial que resulta 

en depresión sinérgica del estado mental. Una de las teorías de la enccfalopatía 

es debida a que la depresión del metabolismo energético neuronal a sido a causa 

de la disminución en la exttacción de oxígeno por el cerebro en animales con 

falla hepática. La evaluación hisaológica de animales y humanos en etapa final 

de falla hepática demostró pcquellos cambios estructurales de neuroioxicidad. 

Hay dos teorías generales en el origen de la encefalopatía: a)disminución de la 
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síntesis hepática de una sustancia por ocra que corno la gluoosa son ncce5arias 

para fimción cetcllral. b) disminucidn dcl metabolismo hepático de una !<tlstancia 

derivada deJ inleStino que es directamente ncurocóxica o que promueve la 

inhibicioo neuronal. 

La incoxicacidn por amonio se ha sugerido como uno de IOl!I n1ayorc.."ll 

problemas en la encefalopalia hepática. El aumcnlD de los nivele.~ de amonio !OC 

ha enconirado en muchos pero no en IOdos los pacienics con enccfalvpatía 

hepática. Los niveles altos de amonio pcr se no se correlacionan con cJ grado de 

encefalopalia. Del mismo modo que incremenian los niveles de amonio a.d corno 

eJ aumento en Ja ingestión de pnxfuccm que contienen nitrógeno se ascx::ia con 

empeoramiento de la cncefalopalia. Las medidas terapéuticas que disminuyen los 

niveles de amonio así como la disminución de la produccióo de urca por los 

microorganismos del intestino (antibidticos y lacaulosa) son a.VJCiados con 

rnejoramienlO concornitana.c de la enccfalopalia. El amonio arlcrial se 

c:arelaciona mejor con el grado de encefalopalia que el amonio ven°"°; sin 

embargo Jos niveles venosos de amonio son rrccuentcmcntc usados para el 

monitoreo secuencial. Cuando el amonio no se encuentra elevado, podría ser de 

utilidad diagnóstica los niveles elevados de glutamina en suero o en llquido 

ccfulorraquldeo (LCR).EI mecanismo por el medio del cual el amonio puede 

precipitar la encefalopalla no es bien comprendido. El amonio también deprime 
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el Oajo sanguíneo cerebral y el consumo de oxígeno, por lo que puede tener un 

efeclO dlreclO en la membrana celular neuronal; eslO no ha sido bien 

delenninado todavía en la encefalopalla. 

Amonio, Jos aminoácidos, Jos 6cidos grasos de cadena cana, 

oclOpamina, y otros compuestos que inlerfieren con el Oujo normal de la 

infonnacicln de una neurona a otra han sido implicados en la encefalopatla. La 

acetil colina. norepinefrina. dopamina. se:sotonina y Ja hisaamina son los 

neurotransmisores clásicos. Los pépt.idos intestinales recientemente descritos. 

VIP, somatostatina y las encefalinas pueden actuar también como 

neurotransmisores. Los agentes que interfieren con la transmisión ó unido de 

neurotransmisores de los sitios receplDl'es se cree que son falsos 

neurotransmisores. La octamina por ejemplo, se ha demostrado que puede 

almacenarse y liberarse por neuronas que nc.-malmente almacenan narepinefrina 

y dopamina • En un estudio el grado de encefalopatla se correlacionó con el 

grado de elevación de octamina en el plasma. En el caso de falsos 

neurotransmisc.-es. a nivel sinápticos inb"avesiculares intracelulares o a nivel de 

sitios recepll'.ll"es son importantes, ya que Ja inlel'Vencidn farmacológica puede o 

no aprobar su presencia. La megadosis de ocwpamina no han causado coma, a 

pesar de la disminución de los niveles de calCCOlaminas cerebrales. Así mismo 

24 



las dosis filrmacológicas de L-dopa. y llromocriptina han fallado para mejorar Ja 

sobrcvida de Ja encefalopat{a hepática en estudios conlt'Olados.. 

El perfil de los aminodcidos séricos aon anormales en pacientes con 

falla hepática sin embargo la correlacidn enlre Jos grados de anormalidad y la 

encefalopalfa misma es variable de estudio a estudio. Las aminodcidos 

aromáticos y los aminoácidos de cadena larga están elevados en pacientes con 

falla hepática, mientras que los aminodcidos de cadena ramificada son 

relativamente bajos. Esto tiene C<Jrno resullado un aumento en los niveles de 

glutamina. metionina. fenilalanina. tirosina y tripldCano. Un estudio longitudinal 

ha ccnelacionado niveles de triptófano altos en plasma y LCR con encefalopatfa 

hepática; sin embargo este cambio no fue consistente en los niveles de LCR de 

pacientes con mejorfa. El perfil de aminoácidos corregidos por la agregacidn o 

fu.Ita de aminoácidos y el pobre metabolismo de aminoácidos tuvieron mejoría 

en algunos pacientes con exacerbacidn aguda de la enfermedad hepdtica 

crdnica. las soluciones de aminoácidos de cadena ramificada son mejor tolerados 

que las soluciones de proteínas no selectivas, por lo que más nitrógeno puede ser 

dado en pacientes desnutridos mejorando su balance nitrogenado. En un estudio 

por Cerra et al. la combinación de mejoría del estado mental y la mejoría del 

estado nutricional fueron asociados con bajo pon:entaje de mortalidad. 
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Otros estudios sin embargo han fallado en demostrar Ja mcjoña de Ja 

función cerebral o disminución de la mortalidad en ¡-=icntes con enccíalopatfa 

hepática tratados con aminOilcidos de cadena ramificada. Un anilisis de Ja 

lileratura por Conn sugiei-c que el estudio controlado comparó los aminOilcidos 

de cadena ramificada con terapia no especifica como glucosa o aminOilcidos 

convencionales no demosuó significancia estadística dif"erente en encefalapatla o 

mortalidad. lntercsantemente el traaamiento con amino6cidos no tuvo diferencia 

con el tratamiento de la lactulosa asl que las cadenas ramificadas parecen no ser 

más eíectivas que la terapia convencional del coma antihep4tico. 

Especmcamente Conn concluye que la terapia con aminoácidos de cadena 

ramificada no resultan en mejoría en la encefalopatfa aguda, crónica o sutx::línica 

a pesar de la corrección de aminoácidos anonnales en el plasma. AminOilcidos 

de cadena ramificada podrían sin embargo ser mejor tolerados en algunos 

cirróticos como un complemento dietético de proteínas asl como otras ronnas de 

proteínas. Estudios en el uso de anilogos de aminOilcidos de cadena ramificada 

han sido conflictivas en su utilidad. 

La corrección del estado mental sin altei-ación de los pei-files de 

aminoácidos en el plasma también han sido reportados una vez más 

corroborando los hechos que muchos factores pueden ser implicados. 
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La arginina un aminoécido de cadena ramificada el cual es bajo en 

pacientes con falla hepática. es imponante en la dextoxificación de la 

hiperamonemia. Eslo ha postulado que la adición de arginina sl!rica de pacientes 

con encefalopatfa pueden mejorar el grado de encefalopatfa reduciendo los 

niveles de amonio. La mellonina y la mercap&anos han sido asociadas con 

empeoramiento de la encefalopatfa y deberían por lo &anlO ser evitados. La 

metionina inhibe la ATPasa (Na. K) microsomal cerebcal. Los mercaptanos 

sanguíneos podrían ser mejor correlacionados que el amonio con la severidad de 

la encefalopatfa es&o ha postulado que la administración de aminoácidos de 

cadena ramificada baja la penettación de metionina en la barrera 

hemaioencefálica compitiendo por un mecanismo de transporte. Algunos 

investigadores sin embargo. piensan que la meticmina y el mercap&ano tienen 

mayor imponancia patogénica. 

El aminoácido alfa amino butfrico (GABA) es sintetizado en neuronas 

por dexcarboxilación del glutamalO. La concenttación de GABA es alta en el 

cerebro, encontrándose en el 2S a 45% de todas las terminaciones nerviosas del 

cerebro. y es el principal neurotransmisor inhibitorio del cerebl"o de mamlferos. 

Los neurotransmisores inhibitorios aumentan la permeabilidad de las neuronas 

para aniones como el cloro, el cual hace la membl"ana más excilable. más 
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resisaenic a la despolarización. Esao hace aparenrc que las acciones 

neurotransmisoras de benzodiacepinas y barbitúricos lllOn mediados por el 

neurotransmisor GABA. Estudios preliminares en humanos con encefillopatfa 

hepática indican que los niveles de GABA en el plasma están elevados tal vez 

sugiere aumento en la producción aumento en la liberación de las neuronas.. 

Shaf"er y Janes han demostrado que el GABA es también pn>duclO de 

bacterias entéricas, de esta manera se han explicado porque Jos pacienles con 

encclhlopalfa llegan a mejorar con antibióticos efectivos contra bacterias 

entéricas. Otros estudios sin embargo han fallado en correlacionar las niveles 

séricos de GABA con el estado clínico de la encefalopalfa. Hay un gran interés 

en el complejo receptor GABA aminérgico y la encefalopalfa hcp6tica. La 

penetración del GABA a la barrera hematoenccfálica intacta es sumamenrc baja. 

al menos que haya un incremento en la permeabilidad de la barrera como ocurre 

con la hiperamonemia o falla hepática fulminantc.l(FHF).La encefillopatfa 

hepática parece inducir a encefalopalfa por drogas que poccncializan las 

neurotransmisores GABA aminérgicos. Animales con encefalopatía hepática 

demuestran aumento en la sensibilidad para las benzodiacepinas y las receplOl"eS 

agonistas de bcnzodiacepinas (Oumacenil) algunas demuestran el mejaramienlO 

de la enccfalopalfa • 
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Los hallazgos clínicos como aumento del IODO muscular, reOejos 

tendinosos rápidos y profundos, y el 1emblor parecen seo- vistos en eslOS pacientes 

durante la cncefalopatia hepática con disfunción extrapiramidal sugiere 

depresión de la actividad cerebnll dopamin&gica. Otras anomalías metabólicas 

encontradas en pacientes con cnccfalopatla hepática, incluye reducción de la 

afinidad de la hemoglobina por el oxfgeno, allenlciones no especificas en el 

metabolismo cerebral de la glucosa, aumento de los niveles séricos de la 

sustancia P y disminución de la producción de cctonas. Los ácidos grasos reduce 

las enzimas de la membrana. e intcrfiae con la disposición de amonio, aumenta 

el amonio y mercaptanos en el coma. Aunque podría haber alguna relación enlrC 

la actividad de ondas lentas en el eleciroencefalograma y la concentración de 

amino6cidos en el LCR., los intentos clínicos para demostrar una relación enlrC 

enccfalopatia hepática y niveles de amino6cidos de cadena larga no ha sido 

logrado. 

El monitoreo de los pacientes con enccfalopatia hepática es mejor 

realizado por los criterios clfnicos para el grado de encefalopatia .Un sistema 

para clasificar la encefalopatia es usar un esquema del O al IV. 

Grado O- Normal 

Grado 1- desorientación en el espacio, alteraciones del patrón del sueno, y afecto 
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Grado U- somnolencia pero sl responde a estimulas, al&eraeiones del habla y 

marcha y asterixis. 

Grado m- eswporoso pero responde a estímulos dolorosos. 

Grado IV- sin respuesaa alguna, con postura de descerebración o deconicación. 

El electroencefalograma presenaa ondas lentas y ondas triflisicas pero 

ninguna es confiable para el diagnóstico. Los poeenciales evocados han sido 

usados en un conejo modelo con encefalopatfa hepática podría ser un método 

para el seguimiento de pacientes en un futuro porque este es fácil de llevar a 

cabo y es de alla sensibilidad. 

El traaamiento de la encefalopatfa hepática incluye la prevención y 

tratamiento de procedimientos conocidos que pn.:cipitan la encefalopal(a , 

reducción en el consumo de proteínas específicamente aromáticas y amino6cidos 

de cadena larga y ta reducción de los niveles séricos de amonio con la adición de 

neomicina más un laxante o lactulosa.. La neomicina se ha utilizado como un 

antibiótico que es poco absorbible (menos del 1%) y eficaz en contra de la flora 

intestinal productora de urea, pero ha tenido menos popularidad en las últimas 

décadas por sus efectos gastrointestinales y toxicidad. La lactulosa, es un 

disacárido sintético no absorbible causa una diarrea osmótica acuosa de pH bajo. 

Esto resulaa en pérdida de la división de urea normal por la flora intestinal y 
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sobn:crecimiento de mganismos como lactot.cilos. El pH bajo puede también 

prevenir la absorción de amonio y amino6cidos aromáticos. Aunque la lactulosa 

es más cara que la neomicina. esto ha llegado a estandarizar la cerapia de 

encefalopatfa hepática con baja toxicidad. 

Los enemas de lactulosa disminu~ la encefalopatía. Adem'5 de los 

amino6cidos ramificados. glucosa hipertónica (20'll>) pueden ayudar a mejorar el 

CSlado nutriciooal y reducir las concenttaeiooes de arninoécidos arom4ticos; esto 

no ha demostrado la mejoría de la función cerebral más que la cerapia 

convencional descrita an1erionnent.c. es claro que muchos niftos C<Xl falla 

hepática y encefalopatfa requieren soporte nutriciooal los amino6cidos 

ramificados más la glucosa hipertónica puede ser apropiado y mejer para el 

soporte nutricional. Se han usado antagonistas GABA en un estudio no 

controlado por numerosos centros. En 14 pacientes con cirrosis complicada con 

encefalopatfa Bunsky demostró un rápido y distinto pero transitoria mejería en el 

estado mental del 71% de los pacientes después de la administración de 

flumacenil IV. 
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EDEMA CEREBRAL 

El edema cerebral es la causa de muerte en un 40 a 70'.f> de los 

pacientes con falla hepática. La etiología del edema cerelx'al es poco en&endida. 

asl como la etiología de la eneefalopat(a. aunque ambos parecen estar 

relacionados por que los pacientes quienes desarrollan progresivamente la 

encefalopatfa profunda presentan edema cerebl"al si el proceso no es delenido. 

Esto ha postulado que uno de los mecanismos podrían incluir alteraciones en la 

permeabilidad de la barrera hematoeneefálica como se ve con el amoniaco, la 

complicación de edema cerebral resulta de la incapacidad para mantener el agua 

intracelular y la homcostasis electrolftiea. Muchas de las sustancias tóxicas que 

aumentan durante la falla hepática fulminante. inhiben la membrana sodio. 

potasio. ATPasa. cualquier disminución de la actividad cerebral de la bomba 

sodio. potasio refleja dallo en la neurotransmisión e indica edema de las células 

gliales, el grado de la reducción de la actividad enzimática. se CC1Telaciona más 

estrechamente. con el grado de eneefalopatía que con el desarrollo del edema 

cerebral; la vasodilatación cerebral patológica. se ha sugerido también como una 

causa importante del aumento de la presión intracraneana en ,_:ientes con 

encefalopatfa hepática que han sufrido dafto generalizado. Uno de los signos 

precoces de aumento de la presión intracraneana es el aumento del t.ono 
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muscular de las extremidades e hiperventilación marcada, la rcspucs&a pupilar es 

un signo fidedigno de aumento de presión iniracrancana, parque las pupilas 

llegan a dilatarse y reaccionan en forma lenla a la luz. Los signos clCnicos 

aparecen cuando la presión inuacraneana se eleva por arriba de 30mmHg, 

cuando awnenla la presión inttaeraneana aparece postura de decercbración, con 

trismos y opistoaonos. 

La dilaiación bilateral y pupilas fijas son usualmente indicadores o 

signos de compresión cerebral irreversible. La monilOrización de la presión 

inaracraneana es sugerida una vez que ha pasado a la fase m de la 

encefalopalfa. sin embrago esto no ha probado que la medición de la presión 

inuacraneana mejo.-e la sobrevida. Esto es porque en la ma)'<lria de las 

terapéuticas empleadas para el aumento de la presión inlracraneana en pacientes 

con falla hepática fulminante no han sido bien establecido, sin embrago la 

medición de la presión intracraneana permite el calculo rápido de la presión de 

perfusión cerebral, la cual se debería mantener en 40mmHg o más usualmente la 

presión inlracraneana se lrala una vez que se ha elevado el nivel conslante de 

30mmHg. Unas de las pasas para reducir la presión inaracraneana inclu)al 

posición propia del nifto, incubación electiva, con hiperventilación y uresis 

osmólica. Cualquier manipulación del paciente puede aumenlar súbitamente la 
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presión iniracraneana par lo que deberla de maniener el ldrax a 4SoC de lo 

horizontal y evitar dar vuelta a la cabeza de un lado a otro, estas lécnicas son 

tan efectivas que deberían iniciarse en forma semprana de la enfermedad, 

evitando cambios neurológicos de edema cerebral que no han ocurrido. Haller 

recomienda el monilOl"eo de la presicln iniracraneana para cualquier nino de 

síndrome de Reyé cuyo estado neurológico o nivel de conciencia se encuenira 

deteriorado, cono el nivel de conciencia se correlaciona con el grado de 

alcalosis respiratoria algunos investigadores han recomendado iniciar con el 

moniioreo de la presión iniracraneana cuando la PC02 sea ma)'Q" de 2Swn-. 

como este es el nivel asociado con la vasodilatación cerebral, el moni&oreo de la 

presión intracrancana lambién se indica cuando la PC02 es menor de 20lorr la 

cual se ha correlacionado con el flujo sanguíneo cerebral inadecuado para 

mantener el C02 en un rango estable. la incu'-:ión electiva con ventilación 

mecánica y la sedación del nifto con pancuronio ha sido recomendada, el manilol 

se ha empicado para inducción en gradiente o..rnolar entre las células cerebrales 

y sistema intravascular, as! de esta manera el flujo puede salir del cerel:1ro para 

lograr una osmolaridad inlravascular de 350 mOsm, hay una disminución en la 

cantidad de agua del cerebro con lo cual reduce la presicln iniracraneana. El uso 

de manilol en la falla hepática fulminante ha resultado significativamente mejor 

en la sobrevida en algunos estudios controlados. el efecto sinergis&a del 
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furosemide mas manilol. s-miien la disminución de la presión intracraneana. al 

disminuir la osmolaridad ~ca utilizando únicamente el manilOI puede ser 

efectivo. sin embargo la diuresis osmótica dcberia iniciarse 

antes de que ocurra presión intracraneana significativamente. además debe 

usarse con precaución en la presencia de falla renal ya que la sobrecarga de 

líquidas puede aumentar la presión intracraneana. La infusión rápida de manilol 

a O.Smg/kg podría disminuir la presión intraeraneana a 22mm de Hg y rein'llCl"tir 

en forma temprana Jos signos clínicas de edema cerebral. el glicerol se ha usado 

también para inducir un gradiente osmótico. la resucitación cerebral se asocia 

con Ja disminución de las demandas metabólicas del cerebro empleando la 

hipotermia y barbitúricas ambas técnicas podrían también reducir el flujo 

sanguíneo y el volumen sanguíneo con el cerebro con Jo que diminuirfa la 

presión intracraneana. El empleo de es&as maniolll'as mejora significativamente 

Ja encefalopalía hepática y la mortalidad de Falla Hepática Fulminante (FHF) y 

aunque el uso de esteroides en pacientes ccm aumento de la presión 

intracraneana secundario a tumores con buenos resultados fracasado su uso para 

prevenir el edema cerebral en pacientes con falla hepática fulminante. 
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SANGRADO GASTROINTESTINAL. 

El 60% de los pacientes con FH aguda podría presentar sangradas 

gastrointestinales y el 30% de estos morir4 por esla complicación. el sangrado 

ocurre por varias razones incluyendo la gastritis por estress y la hipertensión 

portal. ambos problemas sen exacerbados por la coagulopatía de la enf"ermedad 

hepática. la coagulopatfa ocurre por la inadecuada síntesis de los f"acsores V.VII 

y X. por Jo que la viiamina K deberla ser administrada Puede lambién ocurrir la 

CID y pre.sentarse en la mayoría de los casos con FH aguda y crónica con 

exacerbación durante el estress induciendo sangrado o inf"ecciones. la hcparina y 

el ácido aminocaproico son recomendados profilácticamenle aunque son U-SOS 

cuando desarrollan CID. La incidencia de gastritis por estress en pacientes con 

f"alla hepática. puede ser reducida al manrener el pH gástrico en 4.5 o más. por 

lo que se asocia con una disminución de la hemorragia severa del S4 al 4'll> con 

disminución de la mortalidad. eslO puede ser logrado por los anlagonis&as de los 

receptores H2 o antiácidos. no hay evidencias de que los antagonistas de 108 

receptores H2 sean mejores que oeros para prevenir la gastritis por csucss en la 

FH. la cimetidina sin embargo se asocia con alteraciones moderadas en el Oujo 

sangulnco hepático y meiabolismo hepático aunque no hay evidencias de lener 

un ef"eclO direcio nocivo hepático. muchas de las IUCP prefieren ahora la 
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ranilidina. Una vez que el sangrado ha iniciado el traaamiento en CSIOS pacienleS 

se inicia con lavados nasogáslricos con solución salina. plasma fresco congelado. 

y el<pansores del plasma. 

El sangrado de las varices esofágicas secundario a hipenensión panal 

ocurre comúnmente en el nifto y la obstrucción de la vena pana CJ<trahepálica es 

Ja causa común de las várices. De estos pacienies el 7391> """ menores de IOaftos 

de edad. frecuentemente en la presenración inicial aguda responden a medidas 

de soporte como restauración de volumen sanguíneo y vasopresina seguida de la 

profilal<is ceo preparados. La presenración con nuevos sangrados o la flllla de 

tratamiento en la hemorragia son indicaciones de terapia invasiva. la cirugía a 

menudo es eficaz pero con un alto porcenlaje de trombosis en esle grupo de 

edad. la escleroterapia endoscópica ha sido usada por varias décadas en adullOS 

ceo resultados promctcdOl"es. un rep<ll"te reciente revela bito en la erradicación 

de las várices en 3lniftos después de un promedio de S sesiones repetidas en una 

semana o IS dfas. La esclerotcrapia fue usada en el sangrado agudo de las várices 

con una eficacia de un 50%. las complicaciones de la esclerocaapia incluyen 

dol<ll" rctroestcrnal. pirCJ<ia transitoria. úlceras esofágicas y estenosis C9DUgicas. 

El sangrado después de la escleroccrapia puede ocurrir en uno de 3 pacientes por 

la reformación de vá.rices esofágicas o gástricas. 
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La ascitis es una complicación comdn de la enfermedad hepática aguda 

y crónica. La presencia de ascitis puede ,..,.. un problema eslético aunque puede 

,..,.. la causa de polipnea o falla renal. o servir como medio para el desarrollo de 

baclerias y causar una peritonitis espontanea. La ascitis se desarrolla 

secundariamente a la hipertensión portal y se relaciona con la -...:Ción 

linfática. alteración de la actividad de la aldosterona con relación al sodio y 

disminución de la presión oncótica del tejido debido a niveles séricos bajos de 

albúmina. Con las nuevas lécnicas diagnósticas la paracentesis está indicada 

para evitar la infección. El tratamiento de la ascitis se ha enfocado a la 

rcstticción de sodio y a su eliminación urinaria con la adminisuacidn de 

cspironolactona. La paracentesis terapéutica fue usada frecuentemente has&a los 

anos SO esto fue abandonado a causa del desarrollo o al uso de diuréticos y los 

factores de riesgo de colapso intravascular. sepsis. alteraciones electtolfticas o 

síndrome hepatorrcnal. La paracentesis terapéutica se ha descrito asociada con 

la infusión de albúmina y vigilancia cerrada del volumen intravascular. la 

paracentesis terapéutica está indicada en situaciones de alteración respiratoria. 

necrosis umbilical para los pacientes con edema franco de extremidades el uso 

de diuréticos es mejor. 
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FALLA PULMONAR 

EJ edema pulmonar neurogénico es debido a Ja sobrecarga de líquidos. 

Y a Ja inhibicidn de Ja hormona antidiurética. se han vis&o conocircuilOS 

inb'apulmonarcs en pacienies con flllla hep4tiea debido a producros ~vos 

producidos por la tálla hepática los cuales podrían ser responsables de Ja 

hipoxia en el 40 al 60% de los pacienles con f"alla hepática. 

EJ aumenr.o en Ja concentración de oxigeno inspirado podrla ser 

necesaria para la corrección de hipoxia en algunos pacientes. otros podrían 

beneficiar con Ja presión positiva al final de la espiración. Aunque Ja incul.ción 

podría a ayudar a corregir la hipoxia y así mejorar Ja función heplltica. al 

aumenro de la presión los alvéolos se abren y aumenla la presión de la """ª cava 

infürior Jo cual es transmitido a las venas hepáticas. El aumento de la presión y 

diminución del flujo a las venas hepáticas resulta en mayor isquemia en los 

heparocitos cercanos a Ja vena cenb'al. además. el incremenro del ....iumen .,.-se 

ser asociado con el aumenro de las resistencias del flujo esplJicnico y diminución 

del flujo a ttavés de la circulación esplácnica. Por lo que podría presentar 

disminución del flujo sanguíneo portal con dallo hepático por isquemia severa. 

así las iniecvenciones 1erapéuticas deben emplearse cauielosamenre. 
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SINDROME HEPATORENAL 

Aunque la mayoria de los pacienleS con enfermedad hepAtica parecen 

estar sollrecargados de volumen y tenec actividad inapropiada de aldoslerona y 

hormona antidiurélica. mucho del volumen recicla a causa de la circulación 

portal de esta manera el volumen urinario podría disminuir y el sodio de la orina 

puede caer a menos de lOmg/dl. La atención cuidadosa para un adecuado 

volumen inttavascular es necesario para prevenir la súbila disminucidn del flujo 

renal, que se asocia con falla renal irreversible. de echo la sellal de falla renal 

aguda ocurre en el 70%. de los pacientes con falla hepática fulminanlC. el 

término de síndrome hepalOITenal connoca riftones previamente normales que se 

descompensan en la presencia de enfermedad hepática severa. 

Aunque la causa precisa de síndrome hepalOITenal es desconocida se 

proponen leOrias que incluyen el efeclO del aumento de los Acidos biliares 

séricos en la función de la membrana renal y el efecto de las prostaglandinas y 

de la endoioxemia de la función renal. eslO parece ser un aumenio relativo de la 

elevación de las prostaglandinas con vasoconstricción renal. propiamcnac dicho 

y una inhibición de la vasopresina causado dilución intersticial medular. El 

síndrome hcpalOITenal iatrogénico puede ocurrir asociado con agresiones 
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frecuenaes con la administración de agentes antiinOamal<rios no esreroideos. 

probablemenle por sus ef"eclOS en las prosraglandinas. reduce el flujo renal y el 

grado de filtración glomerular que puede resullar en Calla renal. con rea.:ncidn de 

agua. con hipona1remia dilucional. y ascitis que son resis&enies a los diuúdcos. 

La milad de los pacienacs sometidos a cirugía cursan con iclClicia por las 

endocoxinas presenies en la sangre periférica. La Calla renal es raramenle vista 

en pacienies en el preoperalOrio sin endo&oxinas delectables, en el posl<lpenll<lrio 

se ha inienaado reducir el desarrollo de endocoxemla lo cual inclu)'C la 

administración de colestiramina ocal, ácidos biliares, para unir la endocoxina al 

inleStino y la cimetidina para disminuir la absorción de endotoxinas. La 

lactulosa Cll'8J disminuye la floca iniestinal por lo que se ha usado aambié!n para 

reducir la endotoxemia, la preparación del inleStino antes del preoperatario, 

reduce la flora intestinal lo que resulta beneficioso. 

El diagnóstico del síndrome hepatorenal debería ser sospechado en 

pacienaes con Calla hepática severa con oliguria, con elevacidn del balance 

nilrógeno ureíco y sodio muy bajo en orina. el monitoreo de la pr-es.idn venosa 

ccnlral llega a ser crucial con el síndrome hepatoccnal inminenle. una prcsidn 

venosa ccnlral de 3-8 mm de Hg permile un W>lumen suficiente para una 

adecuada perfusión renal sin impedir el flujo de la vena hepática. si el síndrome 
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heparorenal es sospechado se debe administrar una carga nlpida para elevar la 

prcsi6n venosa central a 10 mm de Hs que podría evitar la disminucidn del flujo 

portal con más delCrioro hepático en pacientes en quienes requieren un concrol 

eslricao en el manejo de líquidos particularmenle en pacientes C<JO edema 

pulmonar se podrfa usar en lugar de un catéter venOOIO central un catéter de la 

ancria pulmonar. 

Se debe de 1ener ma)IOI" cuidado para prevenir los descensos súbilOll de 

volumen intravascular ya que podría precipitar el síndrome hepaiorrenal. La 

paracentesis debe utiUzarse para disminuir grandes volúmenes y reforzar ccn un 

diurético los cuales pueden disminuir el volumen intravascular, los eCeclOS 

proteclOres del manitol intravenoso han sido demostrados preopcrauriamenie en 

pacientes con icwricia obsuuctiva, el manilol causa e"pansión de volumen y 

retiene el flujo renal a pesar de la baja presión y perfusión, esto también podría 

jugar un papel para prevenir el edema endOlelial y la obstrucción tubular, en 

ausencia de edema pulmonar la adición de cxpansores del plasma tal como el 

manilol más furoscmide podrfan incrementar la uresis la cual podría seo: 

monilOrizada manteniendo un rango de presi6n de 3 a IOmm Hg. La diuresis 

excesiva con descenso de fa presión venosa central podrfa resultar en falla renal 

irreversible considerando el incremenlO de fa presión venosa central resulta en 
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ambas isquemia hepática pecicenll'al o ....arices ungranres el woo de dopamina o 

ottas catecalaminas o eslel'oides no han ccnldo declividad para pl'e\lellir el 

slndromc hepatorrcnaJ. 
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INFECCION 

Los 4 lipos de infecciones en ninos con enf"ennedad hepática son: 

a) bacteremia por organismos del inlesiino debido aJ pobre aclaramiento 

hepático. debido a edema intestinal por hipenensión portal. 

b) perilOnitis bacreriana esponU!nca. 

c) inf"ecciones del lraCIO urinario. 

d) neumonías por aspiración 

Las precauciones higiénicas. reslricciones de actividades sepsis. sangre, 

tal como la punción f"emoraJ así como los daaos de aparición de inf"eccidn y la 

aplicación de antibióticos conttibuyen a un aumenlO en la sobrevida. 
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TRATAMIENTO DE HEPATITIS FULMINANTE. 

En la actualidad, la filosofia del tratamiento de hepatitis fulminanre consiste 

en· alender las necesidades del enfermo hasta que haya el suficienle grado de 

regeneracidn hepática para manlener la vida. Es imprescindible un seguimiento 

en la unidad de cuidados inlensivos. Es necesario manrener la glucemia con 

cuidado, para evitar una crisis hipoglucémica letal. Los trasconlos de la 

coagulacidn quizá mejoren de manera notable al administrar unidades de plasma 

fresco congelado provenienre de un donador único. La ccrreccidn de las 

alteraciones de la coagulación y la administracidn de cimetidina (fúmaco 

bloqueador de receptores H2) con frecuencia previene o detienen las hemorragias 

gastrointestinales, con lo que se combate una importante causa precipitanle de 

encefalopatía hepática. Es necesario alender con minuciosidad el estado 

cardiorespiratorio del enfermo, y mantener un balance de líquidos y equilibrio 

electrolítico adecuados. La muerre quizá sobrevenga por arritmias cardiacas o 

apnea inesperada. Los enfermos con hepatitis son en especial susceptibles a 

supcrinfección, aún en etapas evolutivas clfnicas muy avanzadas. Conviene 

utilizar lécnicas asépticas esmeradas para introducir catéteres, o incluso extraer 

sangre para evitar el riesgo de superinfeccidn se requiere tratar las infecciones 

baccerianas interrecurrcntes de manera agresiva. tan pronto como se sospeche. 
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CASO CLINICO 

Paciente masculino de 6 anos 7 meses de edad. sin anleceden&es de 

impcnancia para su padecimienlO acaual. Inicia su .-SCCimienlO 14 días previos 

a su ingreso con dolor abdominal, acompaftado de vdmitos de contenido 

gastrobiliar posprandiales inmediatos, asf como aaaque al estado general, e 

ictericia generalizada con lo que se diagnostica hepatitis. tratada con medidas 

generales, dos días después inicia con irrirabilidad. disminución del estado de 

conciencia. movimientos incoordinados. incohc.rencias y epistaxis en dos 

ocasiones. motivos por el cual acuden nuevamente a institución de salud; donde 

es manejado con soluciones a requerimientos mínimos y medidas generales. 

iomando los siguientes estudios de laboratorio BH dentro de parámetros 

normales, Tiempos de coagulación TP28". TPT no coagula. QS con glucosa de 

156, creatinina de 3.4. proteínas IOlales de S.2, albúmina de 3.4. bilirrubina IOlal 

27.6. bilirrubina direcra de 24. indirecra de 3.6, TOO 2472 , TGP 2364. DHL 

990. FA 539. ES con hipocalcemia 7.6, res&o normal. Se diagnostica Hepatitis 

Fulminante. 

Es trasladado a la Unidad de Cuidados Intensivos Pediátrica (UCIP) del 

HlP encontrándose a su ingreso cstuporoso, desorienrado en las tres esferas con 

movimientos incoordinados, con poca respuesla pupilar a los estímulos 
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luminosos. A nivel cardiovascular con FC IOOx'. TAM 60x', U.C de 2". A 

nivel respiratorio con respiración supeñicial por lo que se realiza intuleción 

endottaqueal • A nivel digestivo con abdomen dis&endido. con dolor imponanie a 

la palpación superficial y profunda con presencia de ascitis, telangieclaSias en 

región umbilical. hepatoesplenomegalia no palpable. se teman estudios de 

laboratorio reportando AST 1980, ALT 1906. DI«.. 532, BT 28.2. Albúmina de 

2.6. ES normales. TP Y TPT no coagulan. Fibrinógeno de 0.23, Dímero ll 

menor de 500. plaquelaS de 143,000 y niveles de amonio de 132Umol/ILJ'Qr lo 

que se realiza diálisis peritoneal y coloc:ación de catétel' venoso central. se 

maneja con líquidos a UXX>. electtolitos a requerimientos. dexame&aSCma a 

O.Smgkdo. neomicina a 2mg/m2. ranitidina 3mgkdla. vitamina K lmgkdla. 

crioprecipitados 2unidades cada 12hrs. plasma fresco a IOmlkdo. posteriormenie 

se agrega dobutamina lOmcgkmin. evolucionando en forma satisfactoria 

manteniendo adecuada saturación. con buen esfuerzo respiratorio. con 

gasomerrfa dentro de parámetros normales por lo que se decide entut.ción, 2 

días después de su ingreso inicia con sangrado de tubo digestivo. Clínica y 

radiológicamenie con imagen hiperdensa. e hipoventilación en hemilÓl'llX 

derecho. neurológicamenie con mejor respues&a responde a estímulos dolorosos. 

pupilas isocóricas con respuesta a estímulos luminosos. bebinsky bilaieral y 

clonus presentes. se rcponan marcadores serológicos positivos para hepatitis tipo 
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A el res&o se repana negativo. Al 3er dJa presenla crisis canvulsivas focalizadas 

a exiremidades superiores yuguladas con midazolam. se Ulma EEO que reporta 

trau> lenro difuso compatible con edema cerebral, asl mismo presenla delerioro 

progresivo respiratorio. con dificultad respiratoria y desa1Un1Ciones por lo que se 

intuba nuevamente. se roma con1rol gasométrico reportando acidosis metabólica, 

se inicia coaección con bicarbonato de sodio. se agrega a su manejo 

cefalosporina de 3ra generación ICJOmgkdla. 

Al cuarto d!a presenta datos sugestivos de hemoaagia pulmonar 

derecha. se 1ransfunde paquete globular y se aumentan parámClros de ventilador 

sus estudios de laboratorio continúan con tiempos prolongados. con 

ttansaminasas en descenso TGO 840, TGP 513. amonio sérico elevado de 218. se 

coloca sonda 1ranspilóriea para iniciar alimentación entera!. al 7mo dla su 

evolución no ha sido satisfactoria incrementándose el deterioro neurológico y 

multiorgánico. se le realizan pruellas neurológicas, reOejo cornea! bilat.eral 

negativo. vestíbulo calórica negativa. pupilas midriáticas sin respuesta 

fotornotora. prueba de alropina ausente. al 9no dla presenta arrilrnias cardiacas 

con e.xtrasfstoles FC menor de 40. con de.saturaciones imporuuues. se inicia 

manejo dinámico reanimación cardic.-espiratDl"la sin respuesta evolucionando a 

asisiolia y paro cardiorespiraiorio irreversible. 
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MARCADORES SEROLOGICOS PARA HEPATITIS: 

lgM anti HA V AB= 

IgM anti HBs Ag= 

lgMantiHCV 

Resullados 

1.200 

2.000 

IgM anti CilDmcgalovirus= 0.106 (-) 

lgM anti core HB (-). 

Valores de reJ"erencia. 

(+) 0.769 

(+) 0.750 

(-) 

o.soo 

RESULTADOS DE BIOPSIA DE HIGADO: 

Se rcporra pérdida de la csttuctura nonnal, con necrosis exu:nsa, infil&rado 

inDamalOrio, con predominio de MN, y colestasis canalicular. Dx de hepatitis 

con necrosis masiva probablemente viral con colesiasis acentuac:la 
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DISCUSION 

La hepatitis viral tipo A es una de las causas de Calla hepática fUlminanre. y 

tiene una elevada monalidad. lo cual es de spma importancia ya que tiene una 

distribución universal. endémica en general y es más frecuenie en países 

subdesarrollados. además acaca a grupos de edad preescolar. escolar y 

adolescentes. 

La hepatitis A se transmiie principalmenre de pecsona a pers<llla por 

coOlaclO directo, mediante la vía fecal-bucal, la transmisión por medio de la 

transfusión de sangre o sus derivados ha sido reportada sólo en raras ocasiones 

debido a que el periodo de Ja viremia es muy breve. 

Dentro de los factOl"es que predisponentcs para hepatitis A tenemos que: hay 

mayor incidencia en escolares y preescolares:. es más frecuente en comwtidades 

rurales que urbanas, hay mayor frecuencia en familias que viven en 

hacinamiento y en grandes conglomerados. 
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En México se notifican 16 mil casos anuales de hepatitis viral en cualquiera 

de sus formas. con una rasa de 19 casos por cada 100.000 habi1arues. Di\ICl"SOS 

esludios demuesiran que cerca del 90'll> de los mexicanos IJl"eseDlan niveles 

imporlanleS de anticuerpos (JgG) conlra el virus de hepatitis A y que esl08 se 

adquieren en la edad preescolar. 

Por lo lanlO el virus de la hepatitis tipo A ocupa un elevado porcenlaje deniro de 

las hepatitis virales. Las rasas de morbilidad mueslran una iendencia ascendenie 

y las iasas de monalidad alcanzan un IJl"Ol"Redio anual de 650 casos. con una rasa 

de 0.9% decesos por cada 100.000 habilanles registtada en 1985. 

En el caso clínico que reporiamos se encueniran la mayoría de los factores 

predisponenles anies descrilOS, la hepatitis A fue documenlada por la IJl"e&enCia 

de lgM sérica para HV A. Excluyéndose por clfnica y exámenes seroldgicos 

espccfficos el rcsio de causas virales (Virus Epslein Barr. Herpes Simple. 

CilOmegalovirus. y el rCSIO de hepatitis virales). Así como iambién se excluyó 

por medio de la biopsia oiro tipo de causas de hepatitis fulminanle. 

Deniro de las hepatitis virales se rcpona que la hepatitis tipo A causa falla 

hepática fulminan le en un O.S% con una monalidad de un 80%, por lo que es de 

suma imporlancia su prevención y diminución de los factores predisponenics. así 

como la aplicación de inmunoprofilaxis ya que la globulina inmunilaria 
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convencional es 80-90% eficaz para prevenir la hepatitis A, se recomienda para 

&odas los contactos en la casa que no sufrieron infección por hepatitis A, o en 

circunstancias especiales, como las de una escuela o una institución donde hay 

clara demostración de un broce. 



CONCLUSIONES: 

J. La hepatitis Culminante es causada en el SO<J(, de los casos par inf"cccioncs 

virales. 2S'll'> por sustancias &óxicas y 25$ otras. 

2. Denuo de las causas virales de hepatitis Culminante Ja Hepatitis tipo A 

rcprcscnra el 0.5% de los casos. 

3. Los dalOS clínicos y de laboralOrio más útiles para pensar en coma hepático 

inminente son: evolución rápida. persistencia de Jos sfnlOIJlas ( ictericia. 

fiebre. vómilO y dolor abdominal) tiempos de pt"otrombina alargados ma)IQI" 

de 20 seg •• elevación del amonio sérico. lcucocitosis y disminucidn O hígado 

no palpable. 

4. Dentro de los l"aciorcs de mal pronóstico se repocran la edad. el ramano del 

hígado. el grado de coma. Ja presencia de dalOS clínicos de edema cerebral. 

presencia de inCccción • bilirrubinas séricas y tiempo de pt"ocrombina 

prolongado. 

5. La rasa de mortalidad de la hepatitis Culminante es del 80$. 
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