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RESUMEN

Introducción. La hepatitis fulminante es una falla aguda de la función hepática caracterizada por
tiempos de coagulación prolongados que pueden presentar o no encefalopatía. En países en vías
de desarrollo la causa más frecuente de hepatitis fulminante es la infecciosa, y dentro de ella el virus
de hepatitis A, sin olvidar la toxicidad por medicamentos. 
Objetivo. Describir los factores etiológicos asociados con hepatitis fulminante en niños en el Insti-
tuto Nacional de Pediatría. 
Método. Observacional, retrospectivo y descriptivo en 30 pacientes con diagnóstico de hepatitis ful-
minante de enero de 1998 a mayo de 2004, en el Servicio de Gastroenterología y Nutrición del Ins-
tituto Nacional de Pediatría de la Secretaría de Salud. De la historia clínica se revisó edad, género,
ingesta de medicamentos y sustancias tóxicas. Del laboratorio se consideraron las pruebas de fun-
ción hepática (PFH), tiempo de protrombina (TP), tamiz metabólico ampliado y hemocultivo para
bacterias y hongos, así como perfiles virales e inmunológicos. 
Resultados. La edad media fue de 4.4 años (2 meses - 16 años); 17 de género femenino, 13 mas-
culinos. Todos presentaron encefalopatía hepática y TP menor de 50%. Los agentes etiológicos más
frecuentemente asociados fueron: virus de hepatitis A en 12 casos (40%), autoinmune en 4 (13.3%),
sepsis por bacterias en 3 (10%), asociado a errores del metabolismo en 2 (6.6%), otros virus en 5
(16.6%), asociado a intoxicación con paracetamol en 1 (3.3%), y 4 fueron idiopáticas (13.3%). 
Discusión. En nuestro medio el VHA se mantiene como la causa más frecuente de hepatitis fulmi-
nante; sin embargo, no hay que olvidar la etiología autoinmune y las enfermedades metabólicas. 
Palabras clave: hepatitis fulminante, falla hepática, hepatitis autoinmune.

ABSTRACT

Background. Fulminant hepatitis is a liver acute failure, with or without encephalopathy and retar-
ded coagulation secondary to systemic effects from toxins. The most common etiology of hepatitis in
children is infection with virus A (in endemic countries) and drugs as acetaminophen. 
Objective. To describe the etiology of patients with liver failure in Mexican children from Instituto
Nacional de Pediatría (INP).
Methods. An observational, descriptive and retrospective study was performed. Patients with liver
failure criteria, attended at INP in Mexico City from January 1998 to May 2004 were included. Clini-
cal (age, gender, medication, toxic substances), biochemical (liver function test),  culture blood, IgM
for HAV, HBV, HCV, CMV, parvovirus B19, EBV and antibodies for SMA, ANA, LKM 1 and metabolic
test were reviewed. 
Results. 30 patients were included. The mean age was 4.4 years (2 months – 16 years). 17 were
female and 13 were male. All patients had encephalopathy and protrombin time lower than 50%.
Most common ethiologic agents were: IgM HAV in 12 patients (40%), 4 (13.3%) had autoimmune
hepatitis, bacteria were implicated in 3 cases (10%). 2 (6.6%) were associated with inborn metabo-
lism disorders, in 5 (16.6%) other viruses were found and finally acetaminophen ingestion was in 1
(3.3%); 4 (13.3%) were idiopathic.
Conclusion. The most common etiology in Mexican children with fulminant hepatitis was VHA infec-
tion; nevertheless, autoimmune hepatitis and metabolic disorders should be considered.
Key words: fulminant hepatitis, hepatic failure, autoimmune hepatitis.
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INTRODUCCIÓN

La hepatitis fulminante es una falla aguda de la función
hepática caracterizada por tiempos de coagulación prolonga-
dos (tiempo de protrombina >17 segundos o <50%), con o sin
encefalopatía.1-3 La forma de presentación de este tipo de
hepatitis en niños difiere de la hepatitis que se presenta en el
adulto, sobre todo en relación con la encefalopatía hepática,
debido a que los grados de la misma en los niños no pueden
ser clínicamente bien definidos, de ahí la importancia que tie-
nen las alteraciones en  los tiempos de coagulación.3-4 Esta
patología tiene una mortalidad que varía de 40 a 80% en la
población general.2,4

En Estados Unidos tiene una incidencia de hasta 2,000
casos anuales en la población en general;1-3 sin embargo, en
México se desconoce su incidencia.

Las manifestaciones clínicas dependen de las consecuen-
cias metabólicas de la falla hepática, de los efectos sistémicos
ocasionados por las sustancias tóxicas formadas por el hígado
necrótico y la capacidad de regeneración de éste.5 Este aspec-
to es de gran importancia ya que en estudios multivariados6-7

se describe a la etiología, al tiempo de isquemia hepática y a
las complicaciones neurológicas como principales factores de
riesgo  para morbi-mortalidad.

La etiología varia de acuerdo con la edad y localización
geográfica;6,8-9 en niños de países en vías de desarrollo la causa
más frecuente de hepatitis fulminante es la infecciosa y, den-
tro de ella, el virus de hepatitis A.10-13 Mientras que en países
desarrollados como Estados Unidos,14-16 Francia7 e Inglaterra,17

la etiología más frecuente es la intoxicación por acetamino-
fén.

El objetivo de este estudio es describir los factores etioló-
gicos asociados con hepatitis fulminante en la población de
niños que acuden al Instituto Nacional de Pediatría de la
Secretaría de Salud.

MATERIAL Y MÉTODO

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo y des-
criptivo en pacientes con diagnóstico de hepatitis fulminante
(tiempo de protrombina menor de 50% y cualquier grado de
encefalopatía), en el periodo comprendido entre enero de
1998 y mayo de 2004, en el Servicio de Gastroenterología y
Nutrición del Instituto Nacional de Pediatría, S.S., México. 

De la historia clínica se consideró edad, género, ingesta de
medicamentos y/o sustancias tóxicas y grado de encefalopatía
(cuadro de encefalopatía). A todos los pacientes se les realiza-
ron pruebas de función hepática (PFH), tiempo de protrombi-
na (TP), tamiz metabólico ampliado en orina y sangre (lacta-

to, piruvato, alfa fetoproteína, succinilacetona, cromatografía
de aminoácidos, ácido orótico, galactosuria, fructosuria y
niveles de cobre);  hemocultivo para bacterias y hongos, per-
fil viral con ac IgM HAV; HbsAg, HbeAg, anticuerpo anti-
Hbe, anti-HBc IgM y anti-HBs y ac HCV, ac IgM para cito-
megalovirus, parvovirus B12 y Epstein-Barr virus; inmunoló-
gicos (anticuerpos antimúsculo liso –SMA-, anticuerpos anti-
nucleares –ANA-, anticuerpos antimicrosomales LKM1).  Se
utilizó estadística descriptiva con medidas de tendencia cen-
tral y dispersión.

RESULTADOS

La edad media de los 30 pacientes estudiados fue de 4.4
años (2 meses - 16 años); en relación con el género, 17 fueron
femeninos y 13 masculinos. Sesenta por ciento de la pobla-
ción tenía al momento del diagnóstico menos de 2 años de
edad. Los agentes etiológicos  asociados  con hepatitis fulmi-
nante se muestran en la Tabla 1.

Todos tuvieron pruebas de función hepática alteradas, con
TP menor de 50% y encefalopatía hepática con la siguiente
distribución: grado I: 13 pacientes (43.3%); grado II: 8
(26.6%); grado III: 5 (16.8%), y grado IV: 4 (13.3%). 

De ellos, 19 pacientes se encuentran con vida al final del
estudio (63.3%, 9 femeninos y 10 masculinos); 15 con recu-
peración completa y 4 continúan en tratamiento con diagnós-
tico de hepatitis autoinmune con evolución satisfactoria. Los
11 restantes fallecieron durante el internamiento.

Tabla 1. Factores etiológicos asociados a
hepatitis fulminante en niños

VIRAL
Ac IgM VHA
IgM Citomegalovirus
HBs Ag, HBe Ag y Anti HBs E    
IgM Epstein-Barr

AUTOINMUNE
Ac SMA y ANA
Ac antimicrosomales LKM

IDIOPÁTICA
BACTERIANA

K. pneumoniae y E. coli
METABÓLICO 

Enfermedad de Wilson
Galactosemia

MEDICAMENTOS 
Paracetamol – 200mg/kg/dosis

16
12
2
1
1
4
2
2
4
3

2
1
1
1

53.3

13.3

13.3
10  

6.6

3.5
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DISCUSIÓN

De los 30 niños estudiados la edad promedio fue de 4.4
años, con un pico de incidencia mayor en menores de dos
años, lo que concuerda con lo publicado por Squirew,17 quien
en una serie de 139 niños, encontró dos picos de incidencia:
lactantes menores y adolescentes. 

El género femenino fue el afectado con mayor frecuencia,
lo que está de acuerdo con lo referido  por otros autores.1,17

El virus de la hepatitis A fue el agente etiológico asociado
con mayor frecuencia, con 12 casos (40%), lo que está de
acuerdo con lo publicado en países en vías de desarrollo, tales
como Argentina,10 Turquía,11 India12 y Brasil,13 en donde este
virus es endémico; y contrasta con lo referido en países como
Inglaterra,18 Estados Unidos15-16 y Francia,7 en donde la causa
más frecuente es la intoxicación por acetaminofén. 

Llama la atención que en 4 casos (13.3%) la causa fue hepa-
titis autoinmune de presentación fulminante, a los cuales se les
efectúo un diagnóstico temprano y por lo tanto un manejo ade-
cuado con base en prednisona y azatioprina, con una evolución
clínica, bioquímica e histológica satisfactoria. Estos hallazgos
van de acuerdo con lo  publicado por Squirew,17 quien encon-
tró una frecuencia de 5%, y contrasta con lo reportado por
otros autores en donde se describe a la hepatitis autoinmune
como de presentación crónica con y sin cirrosis.18-19 Sin embar-
go, Ferreiro y cols.,20 en una serie de 36 casos de hepatitis
autoinmune, encontró la presentación fulminante en 22.7%.

Las causas metabólicas se presentaron en 2 pacientes
(6.6%), lo cual es muy similar a  lo publicado por Squirew,17

quien reportó una frecuencia de 7%.
La supervivencia en este estudio fue de 63.3% (19 pacientes),

lo cual no va de acuerdo con lo publicado por otros autores en paí-
ses en vías de desarrollo, en donde la misma no es mayor a 50%
de los casos;11 sin embargo, contrasta con lo reportado  en países
como Estados Unidos,17 donde la sobrevida es de hasta 79%.

Llama la atención que sólo en un caso (3.3%) la hepatitis
fulminante estuvo asociada con intoxicación por acetamino-
fén, mientras que en países como Estados Unidos, Inglaterra
y Francia esta asociación ocupa el primer lugar.7,14-16

A pesar de que la hepatitis fulminante no es un padecimiento
muy común, las complicaciones y la alta mortalidad nos obligan
a efectuar diagnósticos tempranos y tratamientos adecuados.

CONCLUSIÓN 

En nuestro medio, el virus de hepatitis A continúa siendo la
causa más frecuentemente de asociación con hepatitis fulmi-
nante; sin embargo, no hay que olvidar la etiología autoinmu-
ne y las enfermedades metabólicas, ya que ambas son más fre-
cuentes de lo que se piensa.

En todo paciente con hepatitis fulminante se debe efectuar
un estudio completo de causas infecciosas, inmunológicas,
metabólicas y tóxicas.
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