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Pentoxifilina versus esteroide en la sobrevivencia a corto plazo en
hepatitis aguda alcohdlica severa

José Ricardo Garrido Garcia,* Gerardo Sanchez Hernandez,** Alberto Melchor Lépez,** César Ivan Elizalde
Barrera,*** Liliana Sanchez Vargas*

Antecedentes: la hepatitis alcohdlica (HA) severa es una enfermedad hepatica colestasica con elevado indice de mortalidad. El principal
factor involucrado en su génesis es el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a). No existen estudios concluyentes que demuestren cual
es el mejor tratamiento, la pentoxifilina (PTX) o los corticosteroides. Objetivo: Comparar la sobrevivencia a corto plazo, en la HA severa,
con el uso de PTX o corticosteroides.

Material y métodos: sesenta pacientes con HA severa (indice de Maddrey >32), recibieron PTX (n=30) o prednisona [PDN] (n=30) por 28
dias en un ensayo clinico comparativo. El punto final primario del estudio fue la sobrevivencia a corto plazo como efecto del tratamiento
con PTX o corticosteroide. El punto final secundario fueron el desarrollo y la evolucién del sindrome hepatorrenal (SHR) derivados del
tratamiento con PTX.

Resultados: catorce pacientes en el grupo de tratado con PTX y 18 pacientes del grupo tratado con PDN fallecieron (46.66 vs. 59.99%,
p =0.30). Trece pacientes en el grupo de la PDN desarrollaron SHR en comparacién con 6 pacientes en el grupo tratado con PTX (RR 0.53;
IC 95%: 0.04-0.35, p = 0.05).

Conclusiones: no se encontré diferencia entre ambos grupos de tratamiento en la sobrevivencia a corto plazo en la HA severa. La PTX
disminuy¢ el riesgo de desarrollo de SHR. No se encontraron otras variables relacionadas con la sobrevivencia por grupo de tratamiento.
Palabras clave: hepatitis alcohdlica severa, pentoxifilina, prednisona, sindrome hepatorrenal, sobrevivencia.

Background: Alcoholic hepatitis (AH) severe is a cholestatic liver disease, with high mortality rate. The main factor involved in the genesis
is the Tumor Necrosis Factor-alpha (TNF-a). There are no conclusive studies that support what is the best treatment using either PTX or
corticosteroids. Objective: To compare the short-term survival in AH severe, using PTX or corticosteroids.

Material and methods: Sixty patients with AH severe (Maddrey score >32) received PTX (n = 30) or prednisone [PDN] (n = 30) for 28
days, in a randomized controlled clinical study. The primary endpoint of the study was the effect of PTX in the short-term survival compared
with corticosteroid. Secondary point was the appearance and development of hepatorenal syndrome with the use of PTX.

Results: Fourteen patients in the PTX group and 18 patients in the PDN group died (46.66 vs. 59.99%, p = 0.30). Thirteen patients in the
PDN group developed SHR, compared with 6 patients in the PTX group (RR 0.53; IC 95%: 0.04-0.35, p = 0.05,).

Conclusions: No difference was found in both treatment groups in the short-term survival in the severe AH. The PTX decreased the risk
of developing SHR. There were not other variables related to survival by treatment group.

Key words: Severe Alcoholic Hepatitis, Pentoxifylline, Prednisone, Survival, Hepatorenal Syndrome.
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a hepatitis alcohdlica (HA) severa es una enferme-
dad hepatica colestasica frecuente entre personas
que abusan del alcohol.! La mortalidad a los 160
dias del diagnodstico es de 34.19%. La insuficiencia he-
patica, el sangrado gastrointestinal y la infeccion son las
tres principales causas de muerte: 55.47, 21.17 y 7.30%,
respectivamente.?® De acuerdo con el Centro de Atencion
a Problemas Relacionados con el Alcohol (CAPRA), del
Hospital General de México, la frecuencia de la HA es
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de 118/100 000 hombres y de 21/100 000 mujeres.* En
la fisiopatologia de esta alteracion se han involucrado al
estrés oxidativo, a la formacion de lipopolisacaridos (LPS)
y, principalmente, a la produccion del factor de necrosis



tumoral alfa (TNF-a) que parece ser el factor principal
en la génesis de la enfermedad.’® El espectro clinico de
la HA comprende a pacientes asintomaticos, con datos de
insuficiencia hepatica y hasta la muerte.”!® El indice de
Maddrey (IDM) es una escala prondstica utilizada para
la estratificacion del riesgo de muerte en pacientes con
HA severa; se han utilizado otras escalas como la MELD
(Model for End Stage Liver Disease) y la GASH (Glasgow
Alcoholic Hepatitis Scale).!"'?> Aun existe controversia
acerca de cual es el tratamiento mas eficaz pero se ha ob-
servado, en varios estudios clinico controlados, que el uso
de corticosteroides en pacientes con HA severa promueve
mayor sobrevivencia comparado con placebo: 84.6 + 3.4
vs. 65.1% + 4.8%, respectivamente.'*'* La pentoxifilina
(PTX) es un inhibidor no selectivo de fosfodiesterasa;
que disminuye la transcripcion de los genes del FNT; por
ello ha sido usado para el tratamiento de la HA severa
demostrandose que disminuye la falla hepatorrenal y, con
ello, mejora la sobrevivencia.'®!”

En México existe una alta prevalencia de etilismo y
sus complicaciones, entre las que se encuentra la HA; sin
embargo, existen pocos estudios que evaluen la eficacia
de los tratamientos existentes. El objetivo del presente
estudio fue evaluar la sobrevivencia a corto plazo con el
uso de pentoxifilina comparado con esteroide en pacientes
con hepatitis alcohdlica severa.

Estudio clinico comparativo realizado en pacientes hos-
pitalizados, entre septiembre de 2008 y junio de 2011, en
las unidades hospitalarias de la Secretaria de Salud del
Distrito Federal (Hospital General de Balbuena, Hospital
General de Xoco, Hospital General de Ticoman, Hospital
General de Iztapalapa). De todos los pacientes se obtuvo
consentimiento informado.

Cada paciente tuvo historial de etilismo y datos de
hepatitis alcohdlica definida como: ingesta reciente de
alcohol en cantidades mayores de 50 g/dia, ictericia,
hiperbilirrubinemia, sin evidencia de obstruccion de la
via biliar en el ultrasonido hepatico, relacion de ami-
notransferasa de aspartato/aminotransferasa de alanina
(AST/ALT) mayor de 2 y leucocitosis sin evidencia de
infeccion activa.

La severidad de la hepatitis alcohdlica se determin6
mediante el indice discriminatorio de Maddrey (tiempo

de protrombina en segundos del paciente — tiempo de
protrombina en segundos del testigo) x 4.6 + bilirrubina
total en mg/dL.

Los pacientes fueron asignados a uno de dos grupos:
los integrantes del primer grupo recibieron pentoxifilina
en dosis de 400 mg VO y/o IV tres veces al dia durante
28 dias. Los pacientes del segundo grupo recibieron pred-
nisona en dosis de 40 mg diarios via oral durante 28 dias.

Criterios de inclusion: criterios clinicos y de labora-
torio de hepatitis alcoholica e indice discriminatorio de
Maddrey >32.

Criterios de exclusién: embarazo, infecciones bac-
terianas concomitantes graves al momento del ingreso
al estudio, neoplasias, diagnostico previo de cualquier
otra enfermedad cronica o degenerativa como diabetes
mellitus, hipertension arterial sistémica, cardiopatias,
neumopatias, infeccién por VIH, consumo de sustancias
potencialmente hepatotdxicas o uso previo de esteroides.

Criterios de eliminacion: pacientes a quienes, durante el
seguimiento, se les diagnosticd diabetes mellitus, hiperten-
sion arterial sistémica, infeccion por virus de la hepatitis
(demostrada por serologia), pacientes que no terminaron
el tratamiento.

Se us6 terapia antimicrobiana, inhibidores de la bomba
de protones, diuréticos, medidas antiamonio, entre otros
en caso necesario.

A todos los pacientes se les efectuaron exdmenes
de laboratorio: citologia hematica, quimica sanguinea,
electrolitos séricos, pruebas de funcionamiento hepatico,
tiempos de coagulacion, perfil de lipidos en forma perio-
dica y se utilizaron, para la comparacion, los examenes
al ingreso y los realizados 28 dias después (o los previos
a la defuncion).

Las variables analizadas fueron: edad, género, cantidad
ingerida de alcohol, encefalopatia (presencia, grado y tipo de
encefalopatia hepatica determinados de acuerdo con la clasi-
ficacion de West Heaven), ascitis (clasificada de acuerdo con
las escalas del Club Internacional de Ascitis), concentraciones
séricas de bilirrubina, tiempo de protrombina, concentracio-
nes séricas de albumina, transaminasas, creatinina, recuento
de leucocitos, indice de Maddrey, hemorragia, sepsis o de-
sarrollo de sindrome hepatorrenal (SHR).

Analisis estadistico
Los datos fueron analizados para diferencias entre los
dos grupos de tratamiento asi como en sobrevivientes y



no sobrevivientes de cada grupo de tratamiento. Para la
comparacion entre las variables categoricas de cada grupo
se uso la prueba exacta de Fisher. Para la comparacion
de los datos continuos se uso la prueba t. Las variables
categoéricas se expresaron en porcentajes y las variables
continuas se expresaron en medias y desviacion estandar
[+ DE]. Se considero como estadisticamente significativo
un valor de p <0.05.

Las curvas de sobrevivencia fueron estimadas con el
método Kaplan-Meier. Las diferencias entre las curvas de
sobrevivencia de los grupos de tratamiento fueron evalua-
das con la prueba de log-rank. Para prueba de hipotesis
se uso la prueba de U de Mann-Whitney de muestras
independientes. El analisis se realizd con el programa
SPSS® version 19.

Caracteristicas de los pacientes: se evaluaron 75 pacien-
tes con HA severa; de entre ellos se reclutaron 60 que
cumplieron los criterios de inclusion del estudio. De los
60 pacientes 30 (28 hombres y 2 mujeres) recibieron
pentoxifilina (PTX) y 30 (28 hombres y 2 mujeres) pred-
nisona (PDN). La edad promedio fue de 42.1 + 8.6 afios
para el grupo de PTX y 44.8 &+ 11.6 para el grupo de PDN
(p=0.44).

No se observaron diferencias entre los dos grupos de
tratamiento en cuanto a las variables de laboratorio re-
gistradas a su ingreso al hospital (Cuadro 1). Al final del
estudio (por sobrevivencia [SV] o defuncién) la creatinina
promedio fue de 2.11 £ 1.88 en el grupo de PTX y de
1.95 + 1.54 en el grupo de PND (p = 0.62); sin embargo,
las concentraciones de creatinina en los pacientes que
sobrevivieron fue de 0.95 £ 0.42 en el grupo de PTX y
de 1.34 + 0.68 en el grupo de PND, con una diferencia
estadisticamente significativa (p=0.04). No se observaron
mayores diferencias, al egreso, en el resto de las variables
clinicas y de laboratorio.

Mortalidad

No hubo diferencia significativa en la sobrevivencia a
los 28 dias entre los grupos de PTX y de PDN (18/30;
59.99% vs. 14/30; 46.66%; p = 0.30). La mediana de
sobrevivencia en el grupo de PTX fue de 21.7 + 1.69
dias y la del grupo de PDN 19.33 + 1.70 dias (p = 0.32
log-rank) (Figura 1).

La defuncion se presentd después de una media de
12.08 + 8.15 dias y de 11.75 £ 6.14 dias para los grupos
de PTX y PDN, respectivamente (p = 0.26). De los pa-
cientes que fallecieron, 9 (74.97%) en el grupo de PTX y
13 (81.25%) en el grupo de PDN presentaban sindrome
hepatorrenal (p = 0.69). Asimismo, 11 de pacientes del
grupo de la PTX y 16 del grupo de la PDN tenian ence-
falopatia hepatica (p = 0.37). Cuatro (13.32%) de los
pacientes en el grupo de PTX y 3 (9.99%) en el grupo
de PDN presentaron sangrado a su defuncion (p = 0.68).

Morbilidad

No se presentaron diferencias estadisticamente signifi-
cativas entre los efectos colaterales en ambos grupos de
tratamiento (p =0.10). La infeccion se present6 en 16 casos
(53.3%) del grupo de PTX y en 17 (56.6%) del grupo de
PDN (p =0.79) y la mas frecuente fue la infeccion de las
vias urinarias. El sangrado gastrointestinal se present6 en
4 pacientes que fallecieron en el grupo de PTX y en tres
pacientes del grupo de PDN. El SHR se desarroll6 en 6
casos (19.8%) en el grupo de PTX y en 13 (43.32%) del
grupo de PDN (RR 0.53; IC 95%: 0.04-0.35; p = 0.052)
(Cuadro 2). Se present6 encefalopatia hepatica en 23 casos
(76.6%) del grupo de PTX y en 21 (69.9%) del grupo de
PND (p = 0.55).

Comparacion entre sobrevivientes y no sobrevivientes
Por grupo de tratamiento las concentraciones de creati-
nina fueron menores en los sobrevivientes de PTX 0.95
(£ 0.42) que las de los sobrevivientes del grupo de PDN
1.34 (£ 0.68) (p=0.04). De los factores que intervinieron
en la sobrevivencia la encefalopatia hepatica (p=0.001), la
sepsis (p=0.001), creatinina (p = 0.001), piruvato glutamil
transpeptidasa (TGP) (p = 0.001) y la albumina fueron
variables que presentaron diferencias significativas entre
sobrevivientes y no sobrevivientes. (Cuadro 3).

Actualmente no existe un tratamiento eficaz para la HA; se
han publicado diversos estudios clinicos controlados del
uso de esteroides y otros farmacos como la pentoxifilina;
sin embargo, los resultados son inconsistentes o con baja
significacion estadistica.

Este estudio evalud dos de los tratamientos mas usa-
dos para la HA severa: PTX y esteroides. Se eligio la



Cuadro 1. Caracteristicas demograficas, clinicas y laboratorio por grupo de tratamiento.

Variable

Género (masculino)?
Edad (afios)

Cantidad alcohol (g/dia)
Encefalopatia hepatica

Ascitis

Sangrado

|. Maddrey
Hepatomegalia
Falla renal previa*
Creatinina (mg/dL)
Bilirrubinas (mg/dL)
TGO (UI/L)

TGP (UI/L)
Albumina (g/dL)

T. protrombina (s)
INR

Leucocitos (10%/uL)
Hb (g/dL)
Neutrofilos (10%/uL)
VCM (fl)

Plaquetas (10%/pL)
Glucosa (mg/dL)
Na (mmol/L)

FA (UI/L)

GGT (UI/L)

Pentoxifilina (PTX)
(n=30)

28 (93%)
42.16 (8.68)
190.33 (50.88)
23 (76.6%)
30 (100%)
17 (56.6%)
77 (29.94)
27 (89.91%)
6 (19.98%)
2.11 (1.88)
14.53 (10.83)
260.40 (297.37)
77.66 (106.93)
1.98 (0.53)
24.56 (6.91)
1.94 (0.60)
19.06 (12.06)
10.57 (2.43)
13.28 (11.40)
98.82 (8.15)
157.27 (83.72)
126.23 (52.02)
130.92 (9.12)
207.43 (118.47)
394.30 (275.78)

Prednisona (PDN)

(n=30) p
28 (93%) 1.00
44.80 (11.60) 0.44
187.66 (40.58) 0.77
21 (69.9%) 0.55
29 (96.6%) 0.31
3(9.9%) 0.001
83.48 (35.05) 0.86
29 (96.57%) 0.31
6 (19.98%) 1.00
1.95 (1.54) 0.62
20.58 (9.64) 0.20
213.76 (138.85) 0.48
57.26 (43.39) 0.13
2.09 (0.80) 0.16
25.06 (7.35) 0.60
2.00 (0.64) 0.43
14.23 (8.48) 0.30
11.46 (2.16) 0.61
13.50 (11.49) 0.35
101.17 (7.56) 0.91
157.34 (105.29) 0.29
120.60 (28.55) 0.43
134.59 (9.13) 0.71
184.86 (98.58) 0.37
499.23 (477.08) 0.17

@Todos lo valores presentados como promedio (Desviacion estandar).

*Concentraciones de creatinina mayores a 2.4 mg/dL.

TGO = oxalato glutamil transpeptidasa; TGP = piruvato glutamil transpeptidasa; INR = indice internacional normalizado; Hb = hemoglobina;
VCM: volumen corpuscular medio; Na = sodio; GGT: gamma-glutamil transpeptidasa; SHR = sindrome hepatorrenal; FA = fosfatasa alcalina.

prednisona debido a que el corticosteroide de eleccion
para el tratamiento de la HA severa es la prednisolona; la
prednisona se convierte en prednisolona en el higado."”
En este estudio no se encontrd diferencia estadistica-
mente significativa entre los valores de sobrevivencia en
ambos grupos de tratamiento (p = 0.30); esto aunque al
comparar las curvas de sobrevivencia de ambos grupos
pareciera haber tal diferencia. De los 60 pacientes en
estudio 12 del grupo de PTX (39.60%) y 16 (53.28%) del
grupo de PND fallecieron; este resultado contrasta con el
del estudio de De BK y sus colaboradores (pentoxifilina
versus prednisolona en HA severa) donde la PTX fue su-
perior a la prednisolona en la reduccion de la mortalidad
a 28 dias (35.29 vs. 14.71%, p = 0.04 long rank).!* En
un metaanalisis donde se evaluaron 5 estudios clinicos

controlados y con asignacion aleatoria, que compararon
la sobrevivencia a 28 dias entre pacientes tratados con y
sin corticosteroides, se encontrd una sobrevivencia sig-
nificativamente mayor en el primer grupo (79.2 = 2.9 vs.
64.1 £ 3.5%, p = 0.0005)." Un metaanalisis mas, donde
se evaluaron 15 estudios de tratamiento de HA severa con
corticosteroides comparados con placebo, los glucocor-
ticoides no redujeron la mortalidad (RR 0.83, IC 95%:
0.63-1.11).2° Asimismo se han realizado estudios, donde
se evaluo el cambio a PTX en pacientes con HA severa
que no respondieron al tratamiento con corticosteroides,
no se obtuvo beneficio alguno en la sobrevivencia con esta
estrategia de tratamiento (35.5 + 6.3 vs. 31 + 8.6%, cambio
de tratamiento con PTX y controles, respectivamente).?!
Finalmente, en su estudio del efecto del uso de PTX en
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Figura 1. Curvas de supervivencia por grupo de tratamiento. Pa-
cientes censurados: pacientes que sobrevivieron mas de 28 dias.

Cuadro 2. Desarrollo de sindrome hepatorrenal por grupo de
tratamiento

Pentoxifilina Prednisona
(n =30) (n=30) p
SHR 10 (33.33%) 14 (46.62%) 0.25
FRP 4 (40%) 1(7.1%) 0.26
SHR 6 (19.8%) 13 (43.32%) 0.05

SHR = sindrome hepatorrenal (de manera general); FRP = falla
renal previa (de los casos de SHR, pacientes que ya presentaban
falla renal (creatinina > 2.4 mg/dL) que progreso6 a SHR; SHR =
pacientes que desarrollaron SHR sin FRP.

la sobrevivencia a corto plazo en la HA severa, Lebrec y
sus colaboradores no encontraron mayor beneficio con el
uso de PTX; resultado que contrasta con lo reportado por
Akriviadis et al. que encontraron mayor sobrevivencia con
PTX en comparacion con placebo (p =0.037). El denomi-
nador comun en estos estudios fue que el tratamiento con
PTX correlaciono significativamente con baja frecuencia
de complicaciones relacionadas con la HA (encefalopatia
hepatica y SHR).!5?

En nuestro estudio se presentaron seis nuevos casos de
SHR en el grupo de PTX y 13 en el grupo de PDN (19.8

vS. 43,32%, respectivamente; RR 0.53, IC 95%: 0.04-0.35;
p=0.05). Estos resultados concuerdan con los reportados
en otros estudios. En los pacientes que sobrevivieron las
concentraciones de creatinina mejoraron entre los pacien-
tes tratados con PTX en comparacion con los tratados con
PDN (0.95+0.42 vs. 1.34 + 0.68, p=0.04). En el estudio
citado de Akriviadis se encontr6 que la PTX disminuia el
riesgo de desarrollo de SHR (p = 0.009). Whitfield y sus
colaboradores mostraron que la PTX redujo la mortalidad
relacionada con el SHR (RR 0.40; IC 95%: 0.22-0.71),
sin embargo, analisis subsecuentes no corroboraron esos
resultados.'>

Una de las complicaciones que se presentaron en
nuestros pacientes fue la infeccién pero no hubo dife-
rencia estadisticamente significativa entre los grupos
de tratamiento (p = 0.79), s6lo se encontr6 diferencia
significativa entre sobrevivencia (SV) y no sobrevivencia
(NSV) (p = 0.001). Dicho resultado contrasta con el ob-
tenido por Louvet et al. donde la infeccion en pacientes
con HA severa, tratados con corticosteroides, no fue un
factor asociado con la sobrevivencia (p = 0.52). Se han
reportado casos graves de infeccidon en pacientes con HA
severa tratados con esteroides como absceso pulmonar,
gangrena de Fournier o infeccion por hongos.?*%

Otros factores asociados con la sobrevivencia en nues-
tro estudio fueron la encefalopatia hepatica (p = 0.001),
las concentraciones de TGP (p = 0.012), de albumina
(p = 0.001) y creatinina (p = 0.001). No se encontraron
diferencias significativas, como en otros estudios, en las
concentraciones de bilirrubinas, en los tiempos de pro-
trombina ni en leucocitos.*!%1527.28

En la variable sangrado el grupo de PTX presento 17
(56.6%) casos y el grupo de PDN 3 (9.9%) (p = 0.001);
esto se debid a que a los pacientes que se presentaban
con sangrado no se les prescribia PND, se les administro
PTX intravenosa dado que el uso de corticosteroides esta
contraindicado en presencia de sangrado. En la variable
sangrado, por lo tanto, el resultado se inclind hacia este
grupo de tratamiento (asimetria: 2.011, curtosis: 2.11).

Entre otros tratamientos que se han empleado para
la sobrevivencia en la HA severa se encuentra la terapia
antioxidante junto con corticosteroides; ésta no mejord
la sobrevivencia a los seis meses. También se ha usado
la terapia con N-acetilcisteina intravenosa por 14 dias sin
beneficio para la sobrevivencia. Sharma y sus colabora-
dores utilizaron antagonistas del TNF-a como infliximab



Cuadro 3. Caracteristicas demograficas, clinicas y de laboratorio de los sobrevivientes y no sobrevivientes independientemente del

grupo de tratamiento

Variable

Dias de tratamiento
Género (masculino)?

Cantidad alcohol (g/dia)
Encefalopatia hepatica®

Sepsis

Sangrado

Ascitis

I. Maddrey

SHR

Creatinina (mg/dL)
Bilirrubinas (mg/dL)
TGO (UI/L)

TGP (UI/L)
Albumina (g/dL)

T. protrombina

INR

Leucocitos (10%/uL)
Hb (g/dL)
Neutrofilos (10%/uL)
VCM (fl)

Plaguetas (10%/pL)
Glucosa (mg/dL)
Na (mmol/L)

FA (UI/L)

GGT (UI/L)

Sobrevivientes
(n=32)

28
31(96.72%)
178.43 (45.65)
19 (59.28%)
1(3.12%)

3 (9.36%)
31(96.72%)
70.13 (40.57)

2 (6.24%)

1.12 (0.57)

9.10 (7.72)

108.00 (100.77)
43.68 (25.31)
2.35 (0.825)
25.26 (7.51)
2.02 (0.695)
12.83 (9.12)
10.75 (2.14)
10.31 (9.09)
101.33 (7.69)
491.31 (268.76)
95.90 (27.90)
135.80 (5.54)
147.56 (74.54)
240.65 (159.62)

No sobrevivientes

(n=28) p
11.89 0.001

25 (89.25%) 0.24
201.07 (49.39) 0.45
28 (100%) 0.001
16 (57.12%) 0.001
6 (21.42%) 0.19
28 (100%) 0.34
95.02 (36.07) 0.27
22 (78.54%) 0.001
3.13(2.38) 0.001
18.56 (9.53) 0.24
192.17 (163.68) 0.44
88.39 (112.78) 0.012
1.67 (0.414) 0.001
27.52 (8.98) 0.96
2.10 (0.737) 0.87
18.74 (10.59) 0.57
10.57 (2.39) 0.55
16.90 (10.61) 0.58
101.73 (7.72) 0.59
134.38 (66.84) 0.60
106.53 (43.07) 0.10
136.95 (9.94) 0.006
173.75 (90.52) 0.32
358.17 (329.61) 0.18

aValores representados en medias (Desviacion estandar).
bValores representados en porcentaje.

*TGO = oxalato glutamil transpeptidasa; TGP = piruvato glutamil transpeptidasa; INR = indice internacional normalizado; Hb = hemog-
lobina; VCM = volumen corpuscular medio; Na = sodio; GGT = gamma-—glutamil transpeptidasa; SHR = sindrome hepatorrenal; FA =

fosfatasa alcalina.

en 19 pacientes con HA severa; encontraron mejoria en
la sobrevivencia a los 2 meses (68%), decremento en la
media del indice de Maddrey (p < 0.05) y también en las
concentraciones del TNF-a (p =0.001). Sin embargo, no
se han realizado mas estudios con infliximab para el trata-
miento de la HA severa. Boetticher et al. usaron etanercept,
en un estudio doble ciego controlado con placebo, como
tratamiento en pacientes con HA severa; encontraron ma-
yor mortalidad a los seis meses en el grupo de etanercept
comparado con placebo (34.6 vs. 9.1%, p = 0.04). Morris
y sus colaboradores utilizaron la granulocitoaféresis en 6
pacientes con HA severa y no encontraron ventajas en la
sobrevivencia. El trasplante, en pacientes con HA severa

que no responden al tratamiento médico, continua siendo
una contraindicacion pues en los estudios en los que éste
se ha realizado los pacientes presentan mayor incidencia
de neoplasias malignas de novo y con ello menor sobre-
vivencia postransplante.?’2%30-34

En la hepatitis aguda alcoholica severa no se encontrd
superioridad en la sobrevivencia a corto plazo con el uso
de pentoxifilina en comparacion con el uso de prednisona.
La pentoxifilina redujo el riesgo de desarrollo de sindrome
hepatorrenal. La encefalopatia hepatica, la infeccion y las



concentraciones de creatinina, TGP y albumina, fueron
factores que intervinieron en la sobrevivencia.

El tratamiento de la hepatitis alcohdlica severa sigue
siendo controvertido. Este analisis es uno de los pocos
estudios que se han realizado en México respecto del tra-
tamiento de la hepatitis alcohdlica severa. Quiza en este
estudio, como en otros que han evaluado el uso de otros
farmacos y su efecto en la sobrevivencia a corto plazo
para la hepatitis alcohodlica severa, hizo falta un tamafio de
muestra mayor (grupo de tratamiento mas numeroso) para
una mejor evaluacion de los efectos en la sobrevivencia y
otras variables involucradas en ella.
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