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FALLO HEPATICO AGUDO

Dra. Ana Maria Pons Ruiz
M.L.R. en Medicina Familiar y Comunitaria

El Fallo Hepatico Agudo (FHA), Fracaso Hepatico Fulminante o Insuficiencia Hepatica Aguda Grave consiste en la aparicion de disfuncion
hepatica aguda secundaria a necrosis masiva o submasiva de hepatocitos que conduce a la aparicién de Encefalopatia Hepatica y Coagulopatia
(T. Quick < 40%; INR > 1.5) en un corto periodo de tiempo (menos de 26 semanas) y en ausencia de patologia hepatica previa (por lo tanto
potencialmente reversible). Existen algunas excepciones como reactivacion de una hepatitis crénica B, la enfermedad de Wilson o la
sobreinfeccidn por virus delta.

El prondstico de la enfermedad esta relacionado con la etiologia asi como con la cronologia de las manifestaciones. Cursa con una mortalidad
elevada y es una patologia infrecuente.

CLASIFICACION

Se clasifican segun el intervalo de tiempo entre el inicio de la clinica (que suele ser ictericia) y la aparicion de la encefalopatia. Asi podemos
diferenciar entre:
e Hiperagudo: intervalo ictericia-encefalopatia menor de 7 dias. Tendencia a desarrollo de edema cerebral con poco ascenso de
bilirrubina e ictericia leve. Etiologia mas frecuente virica.
e Agudo: intervalo ictericia-encefalopatia entre 8 y 28 dias. Tendencia menor al edema cerebral pero peor prondstico. Etiologia mas
frecuente toxica.
e Subagudo: intervalo ictericia-encefalopatia entre 29 dias y 26 semanas. Poca tendencia al edema cerebral pero la de peor
prondstico. Intensa colestasis, ascitis y atrofia hepatica. Etiologia indeterminada.

Algunos autores definen el Fallo Agudo como el que aparece con intervalo ictericia-encefalopatia entre 29 y 72 dias; y un Fallo Hepatico Tardio
o Subfulminante con un intervalo ictericia-encefalopatia de 2-6 meses.

ETIOLOGIA

Existen diversas causas de FHA y una gran parte de casos (35-40%) se desconoce su etiologia. Algunas causas son:
. Infecciosas:
o VIRUS (la mas frecuente): VHA, VHB, VHD, VHE, CMV, VEB, VVZ, VHS...
o  Algunas toxinas bacterianas, Tuberculosis, Brucelosis...
. Farmacos: sobredosificacidon de paracetamol, anestésicos halogenados, rifampi-cina, isoniazida, IMAOS, antidepresivos triciclicos,
fenitoina, valproato sddico, sales de oro, labetalol, amiodarona...
e Toxicos: amanita phaloides, fosforo inorganico, disolventes industriales (tetracloruro de carbono), alcohol,
metilendioximetanfetamina (éxtasis)...
o Enfermedades metabdlicas: esteatosis aguda del embarazo, Sd. de Reye, Enf. de Wilson, Sd. HELLP...
. Enfermedades vasculares: oclusién vascular hepatica, shock cardiogénico, shock séptico, enfermedad venooclusiva, Sd. Budd-

Chiari ...
e Otras: hepatitis autoinmune, infiltracion tumoral hepatica, irradiacién hepatica, hepatectomia parcial, fallo primario de injerto
hepatico...
ACTITUD DIAGNOSTICA

Ante la sospecha de un FHA hemos de realizar una exhaustiva valoracién para intentar llegar a un diagndstico etioldgico asi como valorar las
complicaciones que vayan apareciendo para iniciar cuanto antes el tratamiento mas adecuado. Ademas esto nos definira el prondstico del
paciente.

SOSPECHA

e No historia conocida de hepatopatia previa.
e  Encefalopatia hepatica.
e  Alteracion de la coagulacion.

ANAMNESIS DETALLADA

Tanto haciendo referencia a la historia antigua (sospecha de hepatopatia o antecedentes de ella) asi como informacidn sobre exposicion a
virus, tdxicos, toma de farmacos, setas, sintomas de hepatitis aguda reciente, viajes, drogas, inmunosupresion...
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EXPLORACION FiSICA

La ictericia es el signo mas precoz tras fase de sintomas inespecificos pero cuidado porque puede no estar presente al inicio.

Hay que descartar cualquier signo de hepatopatia cronica.

Ademads control estricto de las constantes (T2, TA, FC...).

Manifestaciones de la propia insuficiencia hepatica como matidez hepdtica disminuida y disminuciéon de tamafio hepdtico a la
palpacién del hipocondrio derecho es signo de mal prondstico ya que traducen necrosis masiva.

Existencia de ascitis.

Exploracidn neurolégica completa.

Signos de sangrado, equimosis, hematomas... manifestaciones de la coagulopatia.

Con la evolucion del cuadro apareceran las manifestaciones de las complicaciones.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS (orientan hacia la etiologia y el pronéstico)

Hemograma completo (podemos ver signos de infeccion).
Bioquimica: iones, perfil hepatico, urea, amonio, lactato, bilirrubina, glucosa, creatinina, calcio. La hipertransaminasemia puede
orientar la etiologia:
o  >1.000 U/L: sospecha de etiologia viral, isquemia, amanita, tetracloruro de carbono.
o <300 U/L: sospecha de Sd. Reye, Budd-Chiari, Wilson, esteatosis aguda del embarazo.
Estudio de coagulacion.
Téxicos en orina asi como niveles de farmacos (paracetamol).
Serologia virica.
Estudio de autoinmunidad.
Sospecha de Enfermedad de Wilson: niveles plasmaticos de ceruloplasmina y niveles urinarios de cobre.
Ecografia abdominal: para estudiar signos de hepatopatia crénica, permeabilidad vascular, lesiones ocupantes de espacio, ascitis...
TAC craneal: si existe deterioro neurolégico por posible sangrado intracraneal, edema cerebral...
Biopsia hepatica: es poco rentable y la coagulopatia supone una contraindicacidn relativa para su realizacion.
La GAB, ECG, radiografia de torax, hemocultivos y urinocultivo: detectan posibles complicaciones.

Generalmente el hemograma, coagulacién, bioquimica y gasometria arterial se repiten cada 8-24 horas como seguimiento.

COMPLICACIONES

Existen diversas complicaciones que podemos observar en paciente con FHA.

Neurolégicas:

o  Encefalopatia hepatica: tras la ictericia y cuanto mds precoz mejor prondstico. Es uno de los criterios diagndsticos de la
enfermedad.

o Edema cerebral: mdas frecuente en episodios hiperagudo o agudos. Puede manifestarse como crisis convulsivas,
hipertonia, rigidez... y llevar a Hipertensidn Intracraneal.

Alteracion de la hemostasia:

o Alteraciones de la coagulacién: lo que se altera mas precozmente es el tiempo de protrombina (alteracion factor VII). El
factor V es el de mayor valor prondstico y el primero que se recupera cuando existe una mejoria. También es criterio
diagndstico.

o  Trombopenia y trombopatia.

Cardiovasculares y hemodinamicas: hasta producir un shock distributivo.
o  Arritmias cardiacas y alteraciones en ECG: lo mas frecuente taquicardia sinusal.
o Alteraciones hemodinamicas secundarias al edema cerebral (hipo-hipertensidn, taqui-bradicardia...)
Respiratorias: hipoxemia multifactorial, hiperventilacién con alcalosis respiratoria, edema pulmonar, SDRA...
Renales: insuficiencia renal aguda que puede ser origen multifactorial (lo mas frecuente por sd. hepatorrenal). Factor de mal
prondstico. La bilirrubinemia altera la medicion de creatinina a la baja (medir diuresis para controlar funcidn renal).
Metabdlicas e hidroelectroliticas:

o  Hipoglucemia.

o  Equilibrio dcido-base: alcalosis respiratoria por hiperventilacién y acidosis metabdlica.

o  Hidroelectroliticas: hiponatremia, hipopotasemia, hipocalcemia (secundaria a hipopotasemia), hipercalcemia (por

insuficiencia renal), hipomagnesemia...

Aumento de lactato.

Colesterol plasmético disminuido y amento de dcidos grasos.
Hiperamoniemia.

o  Alteracién en la concentracién de farmacos.

Infecciosas: bacterianas (mds frecuente gram negativos) y fungicas. Localizaciones mas frecuentes: respiratoria, urinaria, ascitis.
Digestivas: hemorragias digestivas, ulceras de estrés, ascitis, pancreatitis...
Fallo multiorganico como etapa final.

o O O
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PRONOSTICO

El FHA es una enfermedad grave que pese al tratamiento médico y de soporte tiene una elevada mortalidad si no se somete al paciente a un
trasplante hepatico. Dependerd de factores como la etiologia [peor prondstico las de origen desconocido, farmacoldgico (excepto
paracetamol) y las de virus de trasmision parenteral], las complicaciones asociadas asi como las caracteristicas del paciente lo que marcara
tanto el prondstico de la enfermedad como la indicacidn de trasplante hepatico. Existen criterios de mal prondstico y trasplante hepatico
(Criterios de King’s College Hospital), aunque no se suele confiar exclusivamente en éstos ya que tiene bastante especificidad pero baja
sensibilidad:
e  Sobredosis de Paracetamol: pH arterial < 7.3 y/o
o Tiempo de protrombina > 100 seg (INR> 7).
o  Creatinina > 3.4 mg/dl.
o  Encefalopatia grado lll o IV.
e  Otras causas: tiempo de protrombina >100 seg (INR> 7) y/o al menos 3 de los siguientes criterios:
o Edad <100 >40 afos.
Etiologia indeterminada, halonato o reaccion idiosincrasica a farmacos.
Bilirrubina sérica > 17 mg/dl.
Tiempo de protrombina > 50 seg.
Intervalo entre la ictericia y la encefalopatia > 7 dias.

O O O O

TRATAMIENTO

El tratamiento de un FHA consiste en el mantenimiento de las funciones vitales del paciente mientras se restablece las funciones hepaticas de
forma espontanea o se realiza un trasplante hepatico. Por lo tanto estos pacientes han de ser ingresados siempre en una unidad de cuidados
intensivos.

MEDIDAS GENERALES (en Urgencias)

. Monitorizacidn de constantes vitales: TA, frecuencia cardiaca y respiratoria, temperatura, saturacion de oxigeno, glucemia horaria,
diuresis, nivel de consciencia.

e  Sonda vesical

e  Canalizar una via central

e SNG si encefalopatia IlI-IV para evitar aspiraciones

e  Puede llegar a ser necesario la intubacién y ventilacion mecanica

e Administracion de suero glucosado al 10%

e  Cabecera de la cama a 30-40¢

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

e  Encefalopatia hepatica: evitar o corregir los factores que desencadenan o agravan la encefalopatia. Hay que evitar la sedacién si es
posible y llegar a la intubacion si fuera necesario.

e  Edema cerebral: monitorizacidn de la PIC y vigilancia de los signos de HTIC. Ya en UCI tratamiento con Manitol y considerar la
hiperventilacién.

e  Crisis comiciales: se usa Fenitoina y dosis bajas de Benzodiacepinas.

e  Alteraciones de la hemostasia: vitamina K. La trasfusién de plasma fresco o plaquetas sélo si se va a realizar procedimiento invasivo
o existe sangrado. Realizar profilaxis de sangrado digestivo con Ranitidina.

e Insuficiencia renal: evitar los farmacos nefrotdxicos y controlar que haya buena perfusidn renal, asi como la hipotensidn. Si precisa
Dialisis.

e  Alteraciones hemodinamicas: buen ajuste de liquidos con via central si es preciso. En caso de necesidad (TA media <50-60mmHg) se
pueden utilizar drogas vasoactivas (dopamina, noradrenalina o adrenalina pero no vasopresina) pero evitar vasodilatadores
sistémicos para la HTA.

e  Alteraciones respiratorias: en caso de hipoxia mantenida, depresion del centro respiratorio o agotamiento musculacidn respiratoria
se procedera a intubacion del paciente.

e Alteraciones metabdlicas e hidroelectroliticas: muy importante control de la glucemia que debe ser siempre > 100mg/dl (150-200).
La hiponatremia suele ser dilucional, por lo que se corrige con suero hiperténico, nunca con restriccion hidrica (riesgo de
hipovolemia). Monitorizar y corregir las alteraciones de fosfato, potasio y magnesio. Dieta enteral si se puede, si no parenteral, pero
por su estado hipercatabdlico con mucho aporte de hidratos de carbono y no de proteinas.

e Infecciones: obtener de frecuentemente muestras para cultivo tanto de sangre, orina, secreciones o cualquier foco sospechoso.
Tratamiento profilactico antifingico y antibiotico (que cubra gérmenes gran negativos).

TRATAMIENTO SEGUN ETIOLOGIA

. Intoxicaciones:
o  Retirar el téxico
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o Medidas generales
o  Antidoto si existe. Se suele administrar 1g de Flumacenil por si las benzodiacepinas estan implicadas.
e Intoxicacidn por paracetamol: dentro de las primeras 4 horas carbono activado y N-acetilcisteina (NAC), que es util hasta 48 horas
tras la ingesta de la dosis toxica.
o  Viaoral: 140mg/kg de carga diluidos en agua y luego 70mg/kg cada 4h durante 3 dias (17 dosis).
o Viaintravenosa:
= 12 dosis: 150 mg/kg en 250cc SG5% en 15 min.
= 22 dosis: 50 mg/kg en 500cc SG5% en 4 horas.
= 32 dosis: 100 mg/kg en 1000cc SG5% en 16 horas.
. Intoxicaciones severas: 150 mg/kg/dia durante 80-96 horas mas.
e Intoxicacidn por setas: Penicilina G y Silibinina (hepatoprotector). Necesidad de trasplante hepatico.
e  Hepatitis virica: Aciclovir 5-10 mg/kg/8h durante 7-14 dias.
e  Hepatitis autoinmune: inmunosupresor y trasplante. Prednisona a 60 mg/dia.
e  Esteatosis aguda del embarazo: induccién del parto o cesérea.
e Enfermedad de Wilson: D-penicilamina.
e  Sindrome de Budd-Chiari agudo: TIPS urgentes.

Realmente, el Unico tratamiento curativo actual es el trasplante hepatico, aunque hay que evaluarlo correctamente porque pueden existir
casos en los que se produzca una recuperacion espontdnea.

ANEXO

La enfermedad de Wilson es una enfermedad genética que se caracteriza por acumulacion de cobre en varios tejidos corporales, sobretodo en
higado, cerebro y cérnea. Esta acumulacidn se atribuye a un defecto en el metabolismo del cobre. Tiene herencia autosémica recesiva.

El sindrome de Budd-Chiari se caracteriza por obstruccién del drenaje venoso hepatico localizada en cualquier lugar desde las vénulas
hepaticas y la auricula derecha. El obstaculo puede ser compresivo (compresién tumoral) u obstructiva (trombosis). Podemos diferenciar entre
la trombosis de las ramas principales de las venas suprahepaticas (sindrome de Budd-Chiari propiamente dicho) y la oclusion de las vénulas
hepaticas centrolobulillares (enfermedad veno-oclusiva).

El sindrome de Reye es una complicacion neuroldgica, poco frecuente, que aparece tras infecciones viricas en la infancia (sobre todo tras
varicela y gripe) y es excepcional en mayores de 20 afios. Se observa también una infiltracién hepatica masiva seguida de una insuficiencia
hepatica. Aunque la causa exacta sigue siendo desconocida la ingestidon de aspirina durante un afeccidn virica aumenta de forma significativa
su incidencia.
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