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El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico para sus graduados en provincia,
actualmente incluido en el historial de Ars Medica Revista de Ciencias
Médicas. Este tiene el propdsito de evidenciar la evolucidon del contenido
y poner a disposicion de nuestra audiencia documentos académicos
originales que han impulsado nuestra revista actual, sin embargo, no
necesariamente representa a la linea editorial de la publicaciéon hoy en
dia.
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HEPATITIS FULMINANTE FACTORES PRONOSTICOS Y TERAPEUTICOS

=

Dr. Manuel A. Gonzdlez C,

El término hepatitis sefiala la existencia de un
proceso inflamatorio difuso del higado con necrosis de al
gunos hepatocitos y cambios degenerativos de los restan -
tes, con alteracibn de la funcién de los organelos de las
células que quedan vivas. Esto filtimo explica los profun
dos cambios Qque se pueden observar tanto en clinica co-
mo en los exdmenes de laboratorio gue exploran la funcidn
hepética en un sujeto con dafio hepdtico severo. Asi mismo
esto es de fundamental importancia para considerar la ad-
ministracién de cualquier medicamento que se metabolice en
el higado y en especial cuando se trata de anticoagulantes
que pueden llevar a la muerte por hemorragia, especialmen
te intracraneana.

La etiologfia ya sea viral, bacteriana, por toxi
cos, drogas, alcohb6lica, etc., da las mismas manifestacio
nes clinicas, con una gama de variaciones que va desde la
forma anictérica hasta la forma colestésica y desde 1la
necrosis focal hasta la necrosis hepdtica masiva.

Para el diagnéstico diferencial de las hepatitis
tiene especial valor los datos epidemiolb6gicos; la detec~
cibn del antigeno australiano para orientar hacia hepati -
tis, por suero homélogo y actualmente, todavia en forma ex
perimental, la inmuno-electromicoscopia para observar el
antigeno de la hepatitis infecciosa, A veces, la biopsia
puede ser diagnousticada.
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LAS CAUSAS DE HEPATITIS FULMINANTE

Pueden ser: \

lo- Viral N

2,- Drogas (halotano, cloroformo, inhibidores de MAO.,
antituberculosos, tetraciclinas, paracetanol).

3.- Ingestifn de tetacloruro de carbono, fésforo, cin
cofeno y similares,

4.~ Shock con 6 sin sepsis a gram (-).

5.- Embarazo complicado de atrofia hepdtica en ecamp-
sia.

6.~ Arsenicales usados en tratamiento antisifilitico.

7.- Hongos venenosos.

El cuadro clinico y de_ laboratorio se comprende
mejor recordando la funcibn de los organelos del hepatoci
to.
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Clinicamente la hepatitis fulminante se manifies
ta al comienzo con sintomas y signos similares a los de la
hepatitis no complicada, pero en un plazo habitualmente de
hasta 10 dias después de aparecida la ictericia la sinto-
matologfia se acentfia hasta llegar al coma y a la muerte
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generalmente. La sobrevida en aquéllos que llegan sdlo al
precoma es del 90%zen cambio de los que llegan al coma sdlo

sobrevive un 1lo%,

Ios sintomas iniciales son:

Similares a los de una enfermedad viral:astenia,
adinamia, anorexia, nduseas y vémitos, fiebre, constipa -
cibn o diarrea, mialgias y artralgias, erupciones urtica-
riales, y aparicibn de coluria e ictericia d..cabo de un
par de dias a dos semanas. Debe llamar la atencién la
persistencia de sintomas prodromicos,como la fiebre y los
vbmitos especialmente si se acentfian con el transcurso de
los difas. Al comienzo de la enfermedad se encuentra hepa
tomegalia y, a veces, esplenomegalia que aparecen lenta -
mente. Cuando en el transcurso de la enfermedad se obser
va que la matidez hepdtica disminuye en forma notoria e
incluso desaparece, se dehkspensar inmediatamente que se es
td frente a una necrosis hepdtica masiva, mids todavia, si
el paciente estd irritable con insomnio o somnoliento, si
acusa cefalea, mareos, delirio ¥ temblor de extremidades.
El pronSstico es mds sombrfio, todavia, si se presentan
flapping, fetor hepdtico y coma. Estos pacientes desarro-
llan, ademds edema, ascitis, oliguria, y hemorragias. Es-
ta complicacifn ocurre con mayor frecuencia en adolescen-
tes ©0 mujeres sobre los 45 afios y'es 10 a 20 veces mias
frecuente en la hepatitis SH que en la IH. En ellos se
observa intensa ictericia, pero es necesario hacer hinca
Pié en que el grado de ictericia no tiene valor pronésti
cO,ya que si bien la hepatitis fulminante se acompafia de
intensa ictericia, generalmente las ictericias intensas no
son manifestacidn exclusiva de la necrosis hepdtica masiva
ya que hay formas anictéricas. En aquéllos que logran so
brevivir a este cuadro, la cirrosis postnecrética es 1lo ha
bitual, pero hay casos descritos con recuperacifn"Ad-inte-—

grum”,
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Estos pacientes presentan entre los exdmenes de
laboratorio:

l. Cifras de Bilirrubinemia muy elevada.

2, Valores de transaminasas elevados, pero &s necesario
recordar que los mismos valores pueden observarse tam
bién en la hepatitis de curso benigno y los valores
bajos de transaminasas tambi&n se observan tanto en la
hepatitis de curso benigno como en la de curso fatal
cuando la cantidad de parenquima hepédtico es muy redu
cida o nula.

3. Niveles elevados de amonio venoso por alteracién de
la sintesis de firea. No tiene valor pronéstico, es de
determinacidn muy diffcil y poco préctica. En cambio
son caracteristicas de mal pronéstico:

4. La baja de la uremia, que es poco importante por lo tar
dio en aparecer, excepto en los estados premortem
cuando la uremia se eleva por insuficiencia renal y he
morragia digestiva.

-

5. Cifras de colesterol pliémgtico bajo 100 mgs %.

6. Protrombinemia baja 10 % gque se acompafia de disminu-
cibn de los factores VII y X de la coagulacién,

7. Hipoglicemia,

8. Valores de alfa 2 globulina bajo 0,3 grs.% en la elec
troforesis de proteinas plasmd@ticas por tener un turn-
over rdpido. En cambio los valores de albimina no ca
en, dado que tiene un turn-over largo,

9, Presencia de cristales de leucina y tirosina en la ori
na, debido a impotencia del hfgado para sintetizar pro
teinas.



18.

niento

’ ) s

_ Comprende medidas generales y otras especiales
a veces, de excepcibn tendientes a mantener vivo al
iente hasta que el higado regenere y vuelva a su fun
normal. : .

P

medidas generales son:

g
Reposo absoluto con cambios frecuentes de posicién pa
ra prevenir escaras. Si el paciente no esti en coma
‘Q;;a permitirsele ir s6lo una vez al dfa al bafio.

El régimen alimenticio debe adecuarse a la tolerancia
Que presente el enfermo a los diversos alimentos, tra
tando de dar una dieta balanceada que aporte aproxima
damente 2,500 calorfas diarias. Cuando hay compromiso
de conciencia, puede administrarse en forma de papilla
- sonda nasogistrica y si esto no es posible debe
arse a la administracién de soluciones parentera

€s que aporten un mifiimo.de 250 grs. de H de C al
ia, observando cuidadosamente el balance hidrico. No
on necesarios los lipottrépicos, las vitaminas, ni la
supresifén de las grasas,

. Como medida especial pueden considerarse aque -
ara el tratamiento del coma hepdtico, cuando aparg
0s primeros signos de &l. Estos son:

upresidn total del aporte proteico si es necesario.
eneralmente basta con reducirlo a 20 & 30 grs. de pro
2inas al dia.

t,h evacuantes c/12 horas para limpiar el colon y
8i evitar la absorcién del mismo producido por la ac
i6n bacteriana sobre los productos proteicos. Convie

@ que la enema sea de pH neutro o ligeramente &cido,
‘que el amonio se absorbe a pH alcalino.

”
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Administracifn de 1 gr. de Neomicina ¢/6 horas 6 de
hasta 1 gr. de Tetraciclina al dia tratando de estg
rilizar el colon para evitar la produccifn de anomio.
No conviene dar antibibticos por de mé@s de cinco dias,
vya que se corre el riesgo de sobreinfeccibn bacteria
na por hongos; cuando no es posible su suspensidn es
aconsejable el uso de Nistatina. ;

Con el fin de acidificar el colon y asi evitar la ab
sorcidn de amonio es fGitil el uso de lactulosa, que
es un disacldrido gque no es desdoblado por la lactosa
y al llegar al colon fermenta por accidn bacteriana,
dando asi un pH &cido, Se dan 40 grs. diarios admi
nistrados en 2 a 4 dosis; si no es posible de conse -
guir puede reemplazarse por una cucharada de lactosa
c/6 a 8 horas, con resultados menos favorables.

Si pese a lo anterior no se logra sacar del pre

coma 0 coma al paciente, se plantean tratamientos de ex -
cepcibn que hasta el momento no tienen una eficacia cien-
tificamente comprobada. -_Estos son:

a)

b)

3 “~

Corticoides, con todos los inconvenientes que repre -
senta su uso. Se dan en forma de prednisona, a ra -
z6n de un minimo de 60 mgs. diarios o su equivalente
en otro corticofde, por perfiodo de 3 a 6 semanas., Es
conveniente en nuestro medio agregar 5 mgs. de HIN por
kilo de peso vy por dia como Quimioprofilaxis anti
TBC, cuando el tratamiento se prolonga por mis de 3
semanas.

Exanguineo transfugifn con plasma o sangre total.Cuan
do se decide realizarla debe hacerse precozmente; con
ella se logra una sobrevida del 20 % contra un 10 %
de sobrevida al no realizarla, Hasta el momento los re
sultados mds satisfactorios se han observado en nifios
con sobrevida de hasta 50 % para pacientes en coma,y
ello se atribuye a la precocidad en gque se realiza da
do lo dramdtico del cuadro.
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Si no se observa recuperacifén del paciente, se suspen
de el tratamiento después de dos recambios de sangre.

Utilizacifdn de higado heterologo ya sea de cerdo, bo-
vino 6 mono, con lo que se logra muchas veces sacar

al paciente del estado de coma. Parece ser una de las
medidas con mayor futuro, pero tiene el inconveniente
de que cada higado dura sélo 8 horas, ademas de la di
ficultad para obtenerlo.

Conexién del paciente en circulacibn cruzada con algfin
en. - estado irrecuperable, generalmente decorticado
cerebral, pero con funcifn hepdtica normal. Tiene co-
mo gran inconveniente el problema &tico y moral que
plantea, aparte de la dificultad para encontrar el pa
ciente adecuado en el momento oportuno. Se ha realiza
do lo mismo con monos, existiendo en estos casos sblo
la dificultad para conseguirlos y su costo.

Tambi&n se han utilizado la hemo y peritoneo didlisis,
sin resultados favorables_ lo que plantea la posibili-
dad de gque exista alguna sustancia no dializable como
culpable del estado de coma. Se han comunicado casos,
en cambio, recuperados cuando se ha unido a la exangui
neo transfusidn.

El ugo de plasma hiperinmune y de antiantigeno austra
liano, se ha ensayado cuando la necrosis masiva hepdti
ca es producto de hepatitis SH. y se describe un caso
con mejorfa espectacular, por lo que se plantea que es
esta una enfermedad sistémica en la que se comprometen
todos los tejidos del organismo: lo que se ha tratado
de apoyar en el hecho de haber encontrado H/A/A en to-
dos los tejidos examinados en pacientes fallecidos por
hepatitis SH; Ejemplo: El transplante hepdtico y el
lavado sanguineo total con hipotermia se han ensayado
también, pero sin resultados hasta el momento satis -
factorios.



