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RESUMEN. La insuficiencia hepatica aguda, también
conocida como falla hepética aguda o insuficiencia he-
patica fulminante, esta caracterizada por una disfun-
cion stbita de la sintesis hepética asociada a coagul o-
patia y encefalopatia hepatica. Recientemente se ha
definido a la insuficiencia hepatica aguda en relacién
con €l tiempo de evolucion desde el inicio delaictericia
hasta la aparicion de encefal opatia de la siguiente ma-
nera: 1) hiperaguda (1-7 dias); 2) aguda (8-28 dias) y
3) subaguda (29-60 dias). El inicio rapido de la encefa-
lopatia en la insuficiencia hepatica hiperaguda se aso-
cia paraddjicamente al mayor indice de recuperacion
espontanea, en tanto que el peor prondéstico lo tiene la
insuficiencia hepatica subaguda. La etiologia de la in-
suficiencia hepatica se establece con la historia clinica,
estudios serolégicos y exclusion de causas diversas. La
causa mas frecuente es la hepatotoxicidad por farma-
cos, incluyendo acetaminofeno y reaccionesidiosincra-
sicas a farmacos diver sos, mientras que datos recientes
han documentado una menor prevalencia de hepatitis
virales como agentes etiol 6gicos de la insuficiencia he-
patica fulminante. Un nimero substancial de casostie-
nen una etiologia indeterminada. Las complicaciones
mayores de la insuficiencia hepética aguda que requie-
ren intervencion activa incluyen alteraciones metabdli-
cas, coagulopatia, edema cerebral, falla renal e infec-
cion. El manegjo de lainsuficiencia hepatica aguda debe
centrarse en cuidados con apoyo intensivo y la evalua-
cion de la necesidad de un trasplante hepatico.

Palabras clave: Insuficiencia hepatica aguda, hepatitis
fulminante, falla hepatica aguda.

INTRODUCCION
Lainsuficiencia hepéticaaguda (IHA), llamada en oca-

siones falla hepatica aguda o insuficiencia hepatica ful-
minante (IHF), se caracterizapor € desarrollo rapido de

SUMMARY. Acute liver failure, also called fulminant
hepatic failure, is characterized by sudden hepatic syn-
thetic dysfunction associated with coagulopathy and
hepatic encephal opathy. Acute liver failure has most re-
cently been defined based on the timing from onset of
jaundice to encephalopathy as follows: 1) hyperacute
(1-7 days); 2) acute (8-28 days), and 3) subacute (29-
60 days). Rapid onset of encephal opathy in hyperacu-
te liver failure is paradoxically associated with highe-
st rate of spontaneous recovery, and subacute liver
failure is associated with worst prognosis. The etiolo-
gy of liver failure is established by history, serologic
assays, and exclusion of alternative causes. Acute li-
ver failure is most frequently caused by drug hepato-
toxicity, including acetaminophen toxicity and idiosyn-
cratic drug reactions, with viral hepatitis playing a
lesser role in recent surveys. A substantial number of
cases have an indeterminate etiology. Major compli-
cations of acute liver failure that require active inter-
vention include metabolic disorders, coagulopathy,
cerebral edema, renal failure, and infection. The focus
of management of acute liver failure is comprehensive
supportive care in an intensive care unit and assess-
ment of the need for liver transplantation.

Key words. Acute hepatic insufficiency, fulminat hepa-
titis, acute hepatic failure.

unadisfuncién en la sintesis hepética asociada a coagu-
lopatiagrave (INR > 1.5) y al desarrollo de encefal opa-
tiahepéticadentro delas primeras ocho semanas.*® Para
establecer una etiologia de lainsuficiencia hepatica, se
recurre alahistoria clinicay estudios serol6gicos. De-


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa

Rev Gastroenterol Mex, Vol. 70, Nim. 1, 2005

57
Keeffe EB

ben también descartarse causas diversas, entre otras, la
presentacion aguda o exacerbacién de una enfermedad
hepética crénica como la hepatitis autoinmune, 1a hepa-
titiscronicapor virus B o laenfermedad de Wilson. Rara
vez es necesario confirmar el diagndstico con una biop-
sia hepatica, ademas, por lo general, no resulta (til para
el prondstico o en la evaluacion del manejo clinico en
genera.

El término IHF lo usaron por primeravez Trey y Da-
vidson, en 1970, parareferirse a pacientes que cumplian
con los siguientes criterios.

1. Inicio agudo de enfermedad hepatica con coagulo-
patia.

2. Desarrollo de encefalopatia hepaticaen las primeras
ocho semanas de la enfermedad.

3. Ausenciade datos previos de enfermedad hepética.*
Bernuau y cols. redefinieron la |HF en 1986 basan-
doseend intervalo entreladeteccion deictericia, ya
no de enfermedad hepética, y laaparicion delaence-
falopatia; ampliando €l tiempo de intervalo entre el
inicio delaictericiay la encefalopatia a ocho sema-
nasen lugar dedos.® Lainsuficienciahepaticasubful -
minante es un término empleado para definir un
subgrupo de pacientes con IHA caracterizada por un
desarrollo tardio de la encefalopatia hepética, esto
es, de dos u ocho semanas a tres 0 seis meses des-
pués del inicio de laictericia o enfermedad, tiempo
gue depende de cudles de los criterios mencionados
se utilicen. Los pacientes con insuficiencia hepética
subfulminante tienen mayor probabilidad de pade-
cer hepatotoxicidad inducida por farmacos o causas
indeterminadas, asi como mostrar hipertension por-
tal y tener el peor prondstico.

Laterminologiamas reciente de insuficiencia hepéti-
ca, basada en €l intervalo de tiempo entre €l inicio de la
ictericiay el desarrollo de encefal opatia, laintrodujeron
O’ Grady y colaboradores en €l Hospital King's College
en 1993 de la siguiente manera:

1. Fala hepética hiperaguda, en caso de un intervalo
menor a siete dias.

2. Falla hepatica aguda, con un intervalo de ocho a 28
dias.

3. Falla hepatica subaguda, con un intervalo de entre
29y 60 dias.®

Estaclasificacion es til paradistinguir alos pacien-
tes con mejor prondstico (falla hepatica hiperaguda),

como ocurre en la hepatotoxicidad por acetaminofeno o
hepatitis fulminante por virus A o B, de aquéllos que
tienen un peor prondstico (fallahepati ca subaguda), como
sucede a pacientes con hepatotoxicidad inducida por far-
Macos 0 causas indeterminadas.

ETIOLOGIA

Se calculaque en Estados Unidos lalHA afectaa 2,000
individuos por afio, de éstos, solo entre 200 y 300 reci-
ben un trasplante hepatico.” Lafrecuenciarelativadelas
causas de IHA ha cambiado en las Ultimas décadas. En
la década de los sesenta y setenta, la hepatitis viral pro-
vocaba la mayoria de los casos, mientras que mas re-
cientemente el acetaminofeno se havuelto lacausaprin-
cipal de IHA. Los reportes de casos asociados a
sobredosis de acetaminofeno con dafio hepético grave
surgen por primeravez en ladécadadelos ochenta, pero
la primera revision sistematica que exploré la etiologia
delalHA en EUA fue €l reporte del Grupo de Estudio
de IHA (ALF Study Group). Estarevision retrospectiva
llevada a cabo en 14 centros entre 1994 y 1996 mostro
unaincidencia de 20% de hepatotoxicidad por acetami-
nofeno.t Un reporte posterior delaUniversidad de Pitts-
burgh, resultado de unainvestigacion que serealizé en-
tre 1983 y 1995, mostré una incidencia de 19% de
hepatotoxicidad por acetaminofeno y de 18% de hepati-
tisB como causade |HA .° Las causas mas frecuentes de
IHA reportadas por el Grupo de Estudio de IHA en un
andlisis prospectivo de 17 centros entre 1998 y 2001
fueron latoxicidad por acetaminofeno (39%) y reaccion
idiosincrasicaafarmacos (13%), mientras gue las hepa-
titisA y B contribuyeron con una cifra menor (11%) y
no habiendo identificado la causa en un nimero consi-

CUADRO 1
CAUSAS PRINCIPALES DE FHA EN EUA

Causa Frecuencia (%)
Sobredosis de acetaminofeno 39
Otra droga o toxina 13
Hepatitis B 7
HepatitisA 4
Otras multiples causas identificadas 20
Causaindeterminada 17

*Hepatitisisquémica(6%), hepatitisautoinmune (4%), enfermedad de Wilson
(3%), sindrome de Budd-Chiari (2%) y condiciones miscel aneas (embarazo,
golpe de calor, sepsis y hepatitis de células gigantes).

Adaptado de Ostapowicz, 2002.
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derable de casos (17%) (Cuadro 1).1° En este grupo, 74%
de los sujetos fueron mujeres. La toxicidad por aceta
minofeno puede surgir en el contexto de un intento sui-
cida (dos tercios de los casos) o toxicidad “accidental”
durante su empleo como analgésico (untercio delos ca-
s0s). Aungue las reacciones inducidas por farmacos son
en general rarasentrelos usuarios de medicamentos pres-
critos, tomando en cuenta €l total de |as prescripciones,
cada vez mas son una causa importante de IHA. Tam-
bién sehaasociado lalHA con el uso dedrogasilegales,
incluyendo éxtasisy cocaina. Lalista de todas |os cau-
sasreportadasde IHA es considerablemente mayor (Cua-
dro 2).* Aproximadamente 17% de los casos no tienen
una etiologia identificable y pueden deberse a causas
virales 0 no virales. Estudios recientes han excluido la
infeccion oculta por virus de hepatitis B (HBV) y a vi-
rus SEN como causas en estos casos indeterminados.12
Identificar lacausade IHA esimportante, yaquelaetio-
logia influye tanto en el prondstico como en €l trata-
miento.

PRESENTACION CLINICA

El primer sintomade IHA es por lo general la encefalo-
patia hepética, precedida por ictericiay sintomas no es-
pecificos tales como nduseay mal estar.® Los pacientes
frecuentemente tienen niveles altos de aminotransfera-
sas asociado a prolongacién del tiempo de protrombina
y niveles de hilirrubina sérica que se incrementan rapi-
damente. Con €l desarrollo de edema cerebral, la ence-
falopatia hepética puede progresar rapidamente de gra-
do 1 a un grado 4 en horas. Los pacientes pueden
desarrollar rapidamenteinfecciones bacterianas (80% de
los pacientes) o infecciones por hongos (30% de los pa-
cientes) con choque séptico, fallarenal (50%), acidosis
e hipoglucemia.

MANEJO GENERAL DE LA INSUFICIENCIA
HEPATICAAGUDA

En términos generales, como abordaje inicial ala IHA
debe establecerse el diagnostico, considerar laetiologia
y hacerse una evaluacion de lagravedad. Los principios
generales del mangjo seresumen en el cuadro 3. Esim-
portante referir los pacientes con oportunidad a un cen-
tro de trasplante hepético, ya gue los pacientes con una
alteracion leve del estado mental pueden deteriorarse
répidamente. L os pacientes deben ser manegjados en una
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) para vigilar de
cerca €l estado mental y el desarrollo de complicacio-

CUADRO 2
CAUSAS REPORTADAS DE FHA

Hepatitis viral
Virus de hepatitisA
Virus de hepatitis B
Virus de hepatitis C
Virus de hepatitis D
Virus de hepatitis E

Hepatitis debida a otros virus
Herpesvirus 1,2y 6
Adenovirus
Virus de Epstein-Barr
Citomegalovirus

Dafio hepético inducido por farmacos
Sobredosis de acetaminofeno
Reacciones idiosincrésicas afarmacos

Toxinas
Amanita phalloides
Solventes organicos
Fésforo

Metabdlico
Higado graso agudo del embarazo
Sindrome de Reye

Eventos vasculares
Fallacirculatoria aguda
Sindrome de Budd-Chiari
Enfermedad veno-oclusiva
Golpe de calor

Miscelaneas
Enfermedad de Wilson
Hepatitis autoinmune
Infiltracion masiva por tumor
Trasplante hepético con disfuncién primariadel injerto

Adaptado de Keeffe, 2003.

nes. Los estudios rutinarios de laboratorio y de radiolo-
gia deben repetirse con frecuencia. El monitoreo cons-
tante y laevaluacion periddicaparala deteccion del de-
sarrollo o progresion de encefd opatiahepéticaaun grado
3 0 4 es fundamental. Como metas generales en el ma-
nejo de la IHA se debe dar apoyo vital alos pacientes
con buen prondstico hasta que se recuperen y hacer lo
necesario para gque los pacientes con prondstico som-
brio reciban cuanto antes un trasplante de higado.*
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CUADRO 3
PRINCIPIOS GENERALES
DE MONITOREO Y MANEJO DE LA FHA

Monitoreo
Admisién alaUCI
Actividades de enfermeria
Elevar |a cabeza de 20 a 30 grados
Atencién meticulosa del control de infecciones
Evitar sedacion
Evitar sobreestimulacién, €., succion agresiva
Monitoreo a lado de la cama
Presién venosa central
Lineaarterial
Sonda urinaria
Medicidn frecuente de niveles de glucosa

Estudios de laboratorio
Biometria hemética completa
Pruebas de coagulacién
Pruebas de funcion hepética
Panel rena y electrolitos
Gases arteriales
Cultivos de vigilancia

Estudios radiol 6gicos
Radiografias de térax
Encefalopatiagrado 30 4
TC del cerebro
Monitor de PIC

Manejo
Succidn nasogastrica, intubacion endotraqueal y monitor de
PIC para encefalopatia hepatica3 0 4
Manitol paraPIC elevada
Infusién de glucosa parenteral (10 a 20%) para prevenir
hipoglucemia
Inhibidor de la bomba de protones o blogueador de
receptores H, por via parenteral para minimizar la probabi-
lidad de sangrado gastrointestinal
Tratamiento de fiebre con antibi6ticos de amplio espectro
después de cultivos; considerar tratamiento para hongos
N-acetil cisteina para envenenamiento con acetaminofeno
(140 mg/kg por sonda nasogéstrica o por viaora de
manerainicial, seguida de 70 mg/kg cada 4 horas durante
72 horas)

TRATAMIENTOSESPECIFICOS

L aN-acetilcisteina se usacomo antidoto especifico para
las sobredosis de acetaminofeno. El tratamiento (dosis
oral deinicio: 140 mg/kg, seguidade 70 mg/kg cada4 h
por 68 h parauntotal de 17 dosis) con €l fin derestaurar

las reservas de glutation debe administrarse hasta 72
horas después de la sobredosis de acetaminofeno, sien-
do mas efectivo cuando se administra dentro de las pri-
meras ocho a 10 horas. La N-acetilcisteina se usa por
viaintravenosa (i.v.) en Europa (total de 300 mg/kg en
20 h).

En caso de una sospecha de envenenamiento por
hongo amanita, cuando el paciente seatratado atiem-
po, serecomienda ladiuresis forzada con hidratacién
i.v. colocacién de sonda gastroduodenal de calibre
grueso y aspiracion de contenido gastrico residual. El
carbén activado y | os agentes catarti cos también pue-
den ser Utiles. La penicilina G, 1 millén de unidades/
h i.v., puede reducir la concentracién de amatoxinas
en la bilis, probablemente al interrumpir su circula-
cién enterohepatica. Finalmente, también se ha utili-
zado la silimarina.

El tratamiento en casos de IHA de otras etiologias
debe hacerse tras una evaluacion individual . En caso de
gue se sospeche la enfermedad de Wilson, es hecesario
estabilizar al paciente con hidratacioni.v. y plasmafére-
siseinmediatamente después hacer una eval uacion para
trasplante. La presentacion fulminante de enfermedad
de Wilson no esreversible con el empleo de quelantesy
casi siempre se requiere €l trasplante. El higado graso
agudo del embarazo por lo general se resuelve con la
induccién del parto. El sindrome de Budd-Chiari agudo
se trata frecuentemente de urgencia, colocando unapré-
tesis transyugular intrahepética portosistémica (TIPS),
aungue también puede haber respuesta a terapia trom-
bolitica.

PREVENCION Y MANEJO
DE COMPLICACIONES

El sindrome de IHA esresultado del dafio hepatocelular
agudo y severo como de sus efectos fisiol 6gicos sobre
varios érganos.

Alteraciones metabdlicas

La hipoglucemia es multifactorial debido a una glu-
coneogénesisalteraday aunabaja produccion de glucé-
geno hepético. La glucosa debe medirse cada 1 o 2 ho-
ras con tratamiento intensivo de la hipoglucemia. Es
preferible hacer unainfusién constante de glucosaal 10
a 20% gue una administracion en bolos. La IHA esun
estado catabdlico acentuado y debe proveerse un apoyo
nutricional temprano para mantener un consumo ade-
cuado de proteinas y calorias. La acidosis ocurre de
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maneratempranay se asociaaun mal pronéstico en pa-
cientes con sobredosis por acetaminofeno. La alcalosis
eslaanormalidad acido-base mas frecuentey por lo ge-
neral incluye hipocalemiae hiperventilacién central. La
hi poxemia puede ser unacomplicacion por atelectasias,
aspiracion, infeccion, sindrome de insuficiencia respi-
ratoria aguda o hemorragia pulmonar.

Coagulopatia

Lacoagul acién es un pardmetro importante paraeva-
luar el prondstico; por lo tanto, laadministracion de plas-
ma fresco congelado debe emplearse sdlo cuando hay
hemorragiao pararealizar procedimientosinvasivos. Por
lo general sblo sangran |os pacientes con una prolonga-
cion acentuadadel tiempo de protrombinay cuentas pla-
guetarias < 50,000/mm3, La hemorragia de tubo digesti-
vo alto generalmente se debe a gastritis erosiva o a
esofagitis. Se pueden utilizar inhibidores de la bomba
de protones, bloqueadores de receptores H, o sucralfato
paraprevenir lahemorragiagastrointestinal. Unahemo-
rragia intensa debe tratarse con féresis plaguetarias y
plasma. Por lo general los pacientes no deben recibir
transfusiones de plaguetas o plasmafresco congelado si
€l sangrado esleve, yaque la sobrecarga de liquidos re-
sultante puede ser deletérea.

Encefalopatia

Este es el sintoma principal delalHA. Unavez que
se desarrolla una encefalopatia grado 3 o 4, lainciden-
ciadefalamultiorganicay de muerte esalta. El pronés-
ticoesmalo s € periodo detiempo desde €l inicio dela
ictericiay la encefalopatia excede los siete dias. En las
etapas tempranas de |a encefal opatia hepatica puede ser
benéficalaterapia con lactulosa, asi como suprimir las
proteinasdeladietay drenar lasangre del intestino, pero
estas medidas no son Utilesen laencefalopatiagrado 3 o
4. El clinico debe distinguir € estado mental anormal
gue resulta de la encefal opatia hepatica de aquél causa-
do por edema cerebral, ya que tanto € manejo como el
pronéstico son diferentes.

Edema cerebral

El edema cerebral con hipertension intracraneal es
la causa identificable mas comun de muerte en IHA y
puede desarrollarse de maneramuy répida. Se presenta
en mas de las tres cuartas partes de los pacientes con
IHA asociadaaencefalopatiagrado 4y nivelesarteria-

les de amonio > 200 mg/dL . Esta complicacién es mas
frecuente en pacientes con un inicio rapido de insufi-
ciencia hepatica y es rara en pacientes con un inicio
tardio o insuficiencia hepética subfulminante. La pre-
sencia de edema cerebral puede impedir el flujo san-
guineo cerebral y causar un déficit neuroldgico isqué-
mico irreversible. El edema cerebral se detecta
clinicamente por |a presencia de hipertension sistémi-
ca, hiperventilacion, reflejo pupilar anormal, rigidez
muscular y, mas tarde, postura de descerebracion. El
papiledema es raro y la alteracion de la funcién del
tallo cerebral es un hallazgo tardio.

Las medidas generales para tratar €l edema cere-
bral deben disminuir los estimulos tactiles, elevar la
cabezade lacamaa 20° paramejorar el drenagje veno-
so yugular y evitar la hipotensién, hipoxia o la hiper-
capnea. Otras medidas especificas varias se emplean
paratratar el edema cerebral. EI manitol (bolo de 0.5
alg/kgi.v.) puede ser administrado cada hora hasta
gue la presion intracraneal (PIC) mejore o hasta que
la osmolaridad plasmatica alcance 310 mOsm/L. El
manitol no es efectivo en pacientes con fallarenal a
menos gue se asocie ahemodialisis arteriovenosa con-
tinua o ultrafiltracion o en pacientes con una osmola-
ridad sérica de > 310 mOsm/L. Para estados de coma
3 0 4 se puede recurrir a la hiperventilacion. En pa-
cientes con encefalopatia grado 3 o 4, la PIC puede
ser monitorizada, aunque su utilidad sigue siendo de-
batida; sélo debe ser usada en centros especializados.
La presion de perfusién cerebral (presion arterial
media menos PIC) esunamedidaclave. Se deben rea-
lizar intentos para aumentar la presiéon sanguinea y
disminuir laPICy asi mantener una presién de perfu-
sion cerebral > 50 mm Hg.

Insuficiencia renal

Lainsuficienciarenal escomun y aparece en forma
temprana en la hepatotoxicidad severa por acetamin-
ofén, pero tardia y habitualmente precedida por una
retencion moderada de liquido en pacientes con IHA
en €l caso por otras etiologias. La insuficiencia renal
temprana en pacientes con hepatotoxicidad por aceta-
minofén e IHA tiene un indice de mortalidad de 95%
sin trasplante de higado. En la préactica actual se repo-
nen liquidos cuando el paciente esta hipovolémico. Se
puede considerar el uso de dopaminaadosisde 2 a4
pg/kg/h, y el uso de hemodidlisis o hemofiltracién ve-
novenosa continua si el paciente esta siendo conside-
rado para trasplante.
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CUADRO 4
INDICADORES PRONOSTICOSASOCIADOSA
UN RESULTADO ADVERSO Y NECESIDAD DE
TRASPLANTE HEPATICO EN FHA

Criterios del King's College
FHA secundaria a sobredosis de acetaminofeno

pH < 7.30, o Tiempo de protrombina 6.5 (INR) y
Creatinina sérica> 300 pmol/L (3.4 mg/dL)

Falla hepética aguda secundaria a hepatitis viral o reaccion a
féarmacos

Tiempo de protrombina 6.5 (INR) o tres de las siguientes:
Hepatitis de etiologia no-A, no-B o reaccion afarmacos
Edad < 10y > 40 afios

Duracion de laictericia antes de la encefalopatia > 7 dias
Bilirrubina sérica> 300 umol/L (17.6 mg/dL)

Tiempo de protrombina 3.5 (INR)

Criterios de Clichy

Presencia de confusion o coma (etapa 3 a4) asociada a
Nivel defactor V < 20% de lo normal en pacientes < 30
afios de edad

Nivel de factor V < 30% de lo normal en pacientes > 30
anos de edad

Adaptado de O’ Grady y cols., 1989y Bernuau y cols., 1991.
INR = International Normalized Ratio (indice Internacional Normalizado).

Infeccion

Lainfeccion es comln y se observa en > 80% de
| os pacientes con estados de coma avanzados, aproxi-
madamente 20% tiene infecciones bacterianas por sep-
ticemia o por hongos. Los pacientes con IHA estan
constantemente en riesgo, debido alos maltiples pro-
cedimientos invasivos que se requieren como parte
del cuidado en laUCI. Ademas, lafalla hepéticay la
falla organi camultiples estan acompariadas de trasl o-
cacion de microorganismos através de lapared intes-
tinal y de disfuncion de neutrofilos. Debe hacerse una
revision cotidiana cuidadosa para detectar infeccio-
nes. Lainfeccion debe ser tratada de manera especifi-
ca cuando se identifica 0 de manera empirica en ausen-
ciadesitio o germen identificados. Ladescompensacion
repentina de un paciente que estaba mejorando es pro-
bable se deba a unainfeccion.

MANEJO DE LA INSUFICIENCIA
HEPATICAAGUDA

El trasplante hepético es la Unica medida que puede
revertir unalHA avanzada. Los datos clinicosféacilmen-
te obtenidos durante la evolucion del paciente pueden
detectar una falla hepética severa que lleve ala muer-
te, como se muestraen el cuadro 4. Sin embargo, y de
manera desafortunada, estos criterios carecen de sen-
sibilidad suficiente y pueden subestimar la necesidad
de trasplante en algunos pacientes. Los pacientes con
IHA deben transferirse de manera pronta a un centro
de trasplantes. L os pacientes se pueden descompensar
répidamentey esdificil realizar €l trasplante de higado
en pacientes con IHA. Cuando los pacientes desarro-
Ilan encefal opatia 0 agitacion deben transferirse a una
UCI para el manejo con apoyo vital intensivo.

El trasplante hepético debe considerarse en cualquier
paciente con dafio hepético progresivo y grave por IHA
que cumplacon los criterios de un resultado fatal proba-
ble (Cuadro 4). El estudio mas amplio de factores pro-
nosticos fue realizado por O’ Grady y cols., en Londres,
en la Unidad de Insuficiencia Hepatica del Hospital
King's College.* Estos estudios demostraron unamejo-
riagradual delasobrevidadurante un periodo de 15 afios
como resultado de mejores cuidadosintensivosy no tanto
de una terapia especifica. La sobrevida global mejord
de 20%, en 1973, a> 50%, en 1988. Lacausadelafalla
hepética fue la variable méas importante para predecir la
sobrevida; |os pacientes con sobredosis de acetaminofe-
no y hepatitis A fulminante tenian una mejor sobrevida
gue los pacientes con hepatitis no-A no-B. Otros ele-
mentos prondsticos en pacientes con IHF incluyen el
grado de encefalopatiay 10s niveles séricos de factor V.
Bernuau y cols. mostraron que los niveles de factor V <
20% en pacientes menores a 30 afios de edad o < 30%
en pacientes > 30 afios de edad predicen una sobrevida
poco probable.’®

L as contraindicaciones para el trasplante hepético en
un cuadro de IHA incluyen enfermedad irreversible, por
gemplo:

1. Dafio cerebral severoirreversible, presion de perfu-
sién cerebral < 40 mm Hg por > 2 h, o elevacion
sostenida de la PIC de > 50 mm Hg.

2. Incapacidad de oxigenacién durante |a anestesia por

sindrome de insuficienciarespiratoria aguda progre-

siva (SIRPA) o enfermedad cardiopulmonar severa.

Evidencia de sindrome de falla multiorganica.

Chogue séptico.

A w
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5. Trombosis venosa mesentérica difusa.
6. Abuso de alcohol o de drogas.
7. Otra complicacion médica mayor.

Ademas, € trasplante hepatico esta contraindicado si
existe evidencia de una mejoria en la funcion hepdtica,
yaque se esperaunarecuperacion completasi el pacien-
te sobrevive al dafio hepatico agudo.

Es necesario proporcionar apoyo hepatico temporal
en lalHA severa paratratar alos pacientes con funcién
hepética limitrofe hasta que se recuperen o hasta que
exista un drgano disponible. Las estrategias de apoyo
hepético han empleado sistemas bioldgicos y no biol6-
gicos. Las experiencias con todos | os sistemas no biol 6-
gicos (intercambio de plasma, hemodidlisis, hemofiltra-
cion, hemoperfusion con carbono y hemoperfusion con
resinas) han sido insatisfactorias 0 no se ha probado su
utilidad en estudios clinicos controlados. Los equipos
de asistencia hepética extracorpOreos que utilizan hepa-
tocitos u érganos completosy € trasplante de hepatoci-
tos son prometedores y pueden desempefiar un papel en
el futuro para el manejo de pacientes con IHA.%¢ Varios
equipos de asistencia hepdtica bioartificiales se estan
sometiendo a estudios clinicos, entre los que destacan
aguéllos gue utilizan cartuchos huecos de fibra con he-
patocitos en el espacio extraluminal. Las células utiliza-
das incluyen hepatocitos primarios porcinos (Equipo
Hepético Bioartificial o Bioartificial Liver Device
[BAL]) o de hepatoblastoma humano C3 (Equipo de
Asistencia Hepatica Extracorpéreo o Extracorporeal
Liver Assist Device [ELAD]). El respaldo tedrico para
el trasplante de hepatocitos es proporcionar un apoyo
adecuado de hepatocitos paramantener lafuncién hepa-
tica hasta que surja la regeneracién del higado propio.
Aungue esta técnica ha sido prometedora en animales,
se han observado una serie de limitaciones que incluyen
la capacidad de proveer de un nimero suficiente de he-
patocitos, la necesidad de inmunosupresion durante la
IHA vy €l periodo de 48 horas necesario para colocar €l
injerto. Otras técnicas que han sido empleadas ocasio-
nalmente son el trasplante hepatico auxiliar de un 16bu-

lo hepatico de un donador vivo o cadavérico, dejando el
higado nativo in situ. Estos procedi mientos proporcio-
nan apoyo hepatico mientras permiten un periodo de
tiempo para que se recupere el higado nativo, y pueden
ser particularmente (itiles en pacientesjévenes o en aqué-
[los con una causa de IHA potencialmente reversible.
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