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I N T R o D u e e I o N 

El término insuficiencia hepática. aguda,· .. ( IHA) incluye un gran 

número de síntomas y signos, así como alteraciones bioquímicas que 

son resultante de la falla de la glándula hepática para llevar a ca 

bo sus funciones normales. 

El concepto anteriormente expuesto lleva implícito que la de-­

ficiencia parcial o absoluta de una o varias funciones específicas 

del hígado, con preservación de las demás no puede considerarse ins~ 

ficiencia hepática aguda, pues el término denota la alteración fun-­

cional total del órgano aún cuando las funciones puedan alterarse en 

grado variable; y no siempre se encuentre proporción entre la magni­

tud del transtorno de unas con respecto a otras. Por lo tanto, la -

deficiencia de glucoronil transferasa presente en enfermedad de Cri-­

gler-Najjar, y quizás en algunas formas de la enfermedad de Gilbert, 

no son IllA; aún cuando las víctimas de estas afecciones tengan icte­

ricia por deficiente producción de un sistema enzimático específico 

de la célula hepática. 

El término implica una destrucción masiva del tejido hepático 

que causa deterioro rápido de su funci0n, el cual era previamente -

normal. 

La insuficiencia hepática se clasifica frecuentemente corno -­

aguda o crónica, siendo alta su frecuencia de mortalidad en la pri-

mera. 

Desde el punto de vista clínico se puede considerar dos va--­

riantes fundamentales de la IHfl, de acuerdo con su gravedad y su -­

evolución: a) la IHA benigna ; b) la IllA grave. 
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La IHA, ha llevado al uso del término insuficiencia hepática -­

fulminante; para caracterizar la descompensación funcional grave que 

puede ocurrir durante la lesión hepática aguda o puede agregarse a -

un padecimiento crónico. 

La IHA benigna se caracteriza por los siguientes datos clíni-­

cos y bioquímicos: ictericia, astenia, anorexia, náuseas, vómitos, -

hepatomegalia, aumento de la concentración de la bilirrubina conjug.!)_ 

da, aumento en la retención de la bornosulfalelna, disminución de la 

concentración de colesterol total y sus esteres, alargamiento del -­

tiempo de protornbina y elevación de los niveles de transaminasas y -

deshidrugenasas. 

La IllA grave se caracteriza; por la intensificación de los da-­

tos anteriores, y adición ele los siguientes datos: hemorragias, oli­

guria, edema, ascitis, fiebre, disminución del tamaño del hígado, he 

dor hepático, datos de intoxicación amoniacal y encefalopatía. 

La etiología puede ser infecciosa (virus A, B, NO A, NO B, her­

pes simple, reovirus, Coxsackie, adenovirus, <ui:leola, mononucleosis, 

etc.)., venenos (amani ta phalloiclcs), drogi..s (alfa metildopa, arsén_!: 

co, azatioprina, berilio, tetracloruro de carbono, eritromlcina, --­

isionacida, ace torninofén, tetraciclinas, ri farnpicina, valproato sód_!: 

co, vitamina A, etc.,); tóxicos (fósforo amarillo, etanol, halotano, 

ciertos hidrocarburos, etc.,) isquemia e hipoxia (ligadura de la ar­

teria hepática, síndrome de Bud-Chiari agudo, insuficiencia respira­

toria aguda, insuficiencia circulatoria aguda); anomalías metabóli.:.._ 

cas (hígado grasoso agudo del embarazo, síndrome de Reye); Neoplási­

cas (carcinoma de hígado) infiltrativaa (algunas leucemias). 

El hígado juega un papel esencial en el control de la homeosta­

sia metabólica, consecuentemente cualquier lesión hepática alterará 

los procesos celulares normales y se reflejará en varios grados de -
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insuficiencia hepática. 

El ejemplo clásico de !HA es la hepatitis por virus, enferme-­

dad en la cual se altera el hígado en forma global, con la consecuen 

te repercusión sobre todas sus funciones. 

Mientras más extensa es la lesión, más graves son las altera-­

cienes metabólicas, solamente se requieren el 10% de la masa total -

del hígado para poder sobrevivir (cuando se administra glucosa, albQ 

mina y electrolitos durante su regeneración), sin embargo un grado -

equivalente de necrosis hepática debida a infecciones, lesión 

tóxica o drogas es frecuentemente incompatible con la vida. 

Se menciona un 75% de etiología viral (A y B), para drogas y to 

xinas un 4%, síndrome de Reye un 7% en los niños. 

Evolucionan a hepatitis viral fulminante el 1%, y un 5% para -

la hepatitis crónica activa. 

La tasa de mortalidad de la hepatitis viral es el 20%, y que -

evolucionan a UIA del 50 al 75%. 

Se menciona más frecuentemente el virus B que el virus A. 

Ocurre más frecuentemente en el sexo masculino que en el fe-­

menino. 

Desde el punto de vista epidemiológico, al menos en el niño es 

muy difícil disponer de cifras fidedignas, ya que en él la mayoría -

de los casos de hepatitis son de tipo anictérico. 

Se calcula que en el niño la hepatitis anictérica varia entre 

un 5% y un 20% de todos los casos. 



.. 4 

Aunque está expuesta a padecerla toda la población sin distin-­

ciones sociales ni culturales, se observa un ligero predominio en -­

las clases sociales débiles, por su mayor frecuencia de desnutrición 

y las condiciones de hacinamiento, falta de agua y drenaje pluvial e 

intradomiciliaria que favorecen el contagio de la hepatitis viral, -

así como falta de atención médica adecuada en medios rurales aparta­

dos, factores que favorecen también a la automedicación y las posibl 

lidades de intoxicaciones. 

Otro de los aspectos lo es la edad y el estado nutricional, --­

siendo en términos generales el pronóstico favorable en el niño cuya 

capacidad inmunológica esta preservada íntegramente; todo lo contra­

rio se observa por consecuencia en el niño desnutrido, 

En cuanto a la incidencia de la hepatitis por las variaciones -

estacionarias, antiguamente se sostenía que la frecuencia sobre todo 

de la hepatitis viral A, presentaba picos de frecuencia mayores en -

los meses de Mayo, Junio, Julio y Agosto. Sin embargo actualmente -

se considera que tanto la hepatitis A como la hepatitis 8, pueden -­

presentar brotes endémicos durante todo el año. 

Se ha tenido experiencia en varios centros hospital arios, sobre 

IHA siendo los objetivos principa.les del tratamiento el mantener y -

conservar las funciones cerebral, renal, cardíaca y pulmonar, hasta 

que pueda haber regeneración hepática. 
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JUSTIFICACION 

En virtud de dar a conocer la importancia del tratamiento en -

estos casos de !HA, sobre la necesidad de manejo hospitalario oport~ 

no y evitar su elevada mortalidad. 

Se realizó la presente recopilación de la experiencia que se -

ha obtenido en estos casos, en pacientes en edad pediatrica¡ cuyas -

manifestaciones clínicas y de laboratorio fueron de !HA, los cuales 

fallecieron y realizándose estudio necrópsico y/o biópsia hepática -

postmorten, realizado en el servicio de patologia del Hospital Infa!.! 

til del Estado de Sonora (llIES); en el período comprendido de Abril 

de 1978 a Diciembre de 1985. 
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O D J E T I V O S 

El presente trabajo tiene la finalidad de dar a conocer la -­

incidencia encontrada de insuficiencia hepática aguda, en protoco-­

los de autopsia del servicio de patología del llIES, analizando re-­

trospectivamente datos clínicos, laboratorio e histopatológicos de 

la víscera hepática; tratando de correlacionar daño hepático con -

evolución clínica. 

Así mismo hacer una revisión del tema, y los criterios actua­

lizados sobre su manejo. 
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MATEílIAL Y METODOS 

Se revisaron 804 protocolos de autopsia realizados en el ser-­

vicio de patología del HIES, en el período comprendido de Abril de -

1978 a Diciembre de 1985, con la finalidad de encontrar diagnóstico 

clínico o anatomo-histológico de !HA, los casos encontrados se le -­

revisaron retrospectivamente el expediente clínico; para buscar las 

siguientes variables: 

A) DATOS GENERAI,ES 

- Edad 

- Sexo 

- Antecedentes epidemiológicos 

- Estado nutricional 

- Residencia 

Estación y clima del año 

- Antecedentes transfusionales, tóxicos y drogas 

- Antecedentes patológicos 

D) CUADRO CLINICO 

- Sintomatología Hepática Principal 

C) EVOLUCION EXTílA-HOSPITALAílIA 

D) EVOLUCION INTM-HOSPITALAílIA 

E) TIEMPO DE EVOLUCION 'l'OTAL DE SU PADECIMIENTO. (Estancia 

hospitalaria). 

F) COMPLICACIONES 

- Hemorragias 

- Estado de coma 

- Insuficiencia respiratoria 

- Insuficiencia cardiaca 



- Insuficiencia renal 

Sépsis 

G) DATOS DE LABORATORIO 

- Biometría Hemática 

- Pruebas hemorragíparas 

- Pruebas de Funcionamiento llepático 

- Química Sanguínea 

Ex~rnen general de orina 

- Citoquírnico del líquido cefalorraquídeo. 

- Gasornetría 

- Grupo sanguíneo y Rh 

- Coombs directo 

- Antf ~eno Australia 

- Salicilatos Séricos 

- Amonio 

- Cultivos postmorten. 

H) TRATAMIENTO PRE-llOSPITALARIO 

I) TRATAMIENTO HOSPITALARIO 

J) llAI.LAZGOS MACROSCOPICOS DE AUTOPSIA MAS SOBRESALIENTES. 

K) REVISION HISTOPATOLOGICA DE LA VISCERA llEPATICA. 

.. 8 
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RESULTADOS 

Se revisaren 804 protocolos" de autopsia en el servicio de pato­

logía del HIES, del período comprendido de Abril de 1978 a Diciem-­

bre de 1985, encontrándose 10 casos de UIA, lo que hace un porcent_!! 

je de 1.2% total¡ así como un porcentaje variable por cada año. 

(Cuadro No. 1) 

CUADRO No.1 

AÑO No. DE AUTOPSIAS CON Dg. DE IHA ( %) 

1978 57 o o.o 

1979 124 1 0.12 

1980 133 3 0.37 

1981 96 1 0.12 

1982 97 2 0.24 

1983 95 1 0.12 

19811 116 2 0.24 

1985 86 o 0.00 

TOTAL 804 10 (1,2). 

Fuente: Archivo del Servicio de Pat2 

logía del H.I.E.S. 
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Del total de casos estudiados, la edad fluctúa entre los 4 me­

ses a 10 años 8 meses; el·mayor número correspondió al grupo cuyas -

edades fueron comprendidas de los 4 meses a los dos años, con siete 

casos, siguiendo en orden de frecuencia de los tres años a los cua-­

tro años con dos casos, y de los cinco años a los doce años con un -

caso. Según puede apreciarse en el cuadro No.2. 

CUADRO No.2 

DISTRIDUCION POR EDAD 

EDAD No. DE CASOS PORCENTAJE 
(%) 

4/12 - 2a 7 70.0 

3a - 4a 2 20.0 

5a - 12a 1 10.0 

TOTAL 10 100.0 

En cuanto al sexo de los pacientes estudiados, encontramos que 

hubo predominio del sexo masculino con siete casos, sobre el sexo fe 

menino con tres casos; como se observa en el cuadro No. 3. 

CUADRO No.3 

DISTRIDUCION POR SEXO 

SEXO No. DE CASOS PORCENTAJE 
(%) 

FEMENINO 3 30.0 

MASCULINO 7 70.0 

TOTAL 10 100.0 



•• 11 

En cuanto·a los antecedentes epidemiológicos solamente en un -

caso se determinó contac~o con hepatitis según se puede apreciar en 

el' cuadro No.4 

CUADRO No.4 

No. de Casos POSITIVO NEGATIVO 
Porcentaje 

(%) 

9 90.0 

1 1 10.0 

. 10 10.0% 90.0% 100.0 

El estado nutricionnl se determinó en todos los pacientes, 

encontrándose eutróficos ocho casos, y en dos casos desnutricion de 

tercer grado de tipo Kwashiorkor, según puede apreciarse en el cua­

dro No. 5. 

CUADRO No.5 

Cl,ASIFICACION No. DE CASOS 
Porcentaje 

(%) 

EU'l'ROFICO 8 so.o 

DESNU1'RICION I GRADO o oo.o 

DESNUTRICION II Gl!ADO o oo.o 

DESNUTRICION III GRADO 2 20.0 

TOTAL 10 100.0 
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En cuanto al lugar de residencia de los casos, todos eran ori­

ginarios del Estado de Sonora; correspondiendo el mayor número a los 

originarios de la capital del Estado, Hermosillo,; siguiéndoles en -

frecuencia y con un caso cada uno; los siguientes Municipios Caborca, 

Guaymas, Sahuaripa y Tepache, Según puede verse en el cuadro No.6. 

CUADRO No.6 

MUNICIPIO No. DE CASOS 

flermosillo 6 

Caborca 1 

Gua mas 1 

Sahual'i ::i 1 

Te ache 1 

En cuanto al período del año en que se presentaron estos casos, 

en cuatro casos correspondio al período de primavera, en dos casos en 

el verano, dos casos en otoño y en dos casos en invierno, según puede 

apreciarse en el cuadro No.7. 
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CUADRO No.7 

PORCENTAJE 
ESTACION No. DE C/\SOS (%) 

PRIMAVERA 4 40.0 

VEHANO 2 20.0 

OTOÑO 2 20.0 

INVIERNO 2 20.0 

TOTAL 10 100.0 

En cuanto a los antecedentes de transfusión fué positivo en -­

dos casos, habiéndose tenido el antecedente de uso de soluciones --­

parenterales en forma extra-hospitalaria en cuatro casos. En ningún 

caso se determinó agentes tóxicos, fué positiva la administración 

de drogas en 6 casos; siendo el orden de frecuencia los analgésicos 

derivados de los salicilatos en dos casos, en un caso se utilizó pi­

razolona asociada con fenobarbital, se asocio furoscmide a salicil~ 

tos en un caso, alfametildopa en un caso, en un caso vitamina c aso­

ciado con cloropromacina y benadryl; desconociéndose con certeza la 

dósis exacta y el tiempo en su administración según se puede apre--­

ciar en el cuadro No.8 y 9. 

CUADRO No.8 

ANTECEDENTES TRANSFUSION/\LES ~ TOXICOS Y DROGAS 

PORCENTAJE 
ANTECEDENTES No.DE CASOS (%) 

Transfusional 2 20 

Tóxicos o o 

Dro as 6 60 

TOTAL 8 80% 



No. DE CASOS 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

CUADRO No.9 

ANTECEDENTES DE MEDICAMENTOS 

DROGA(S) 
UTILIZADAS 

PIRAZOLONA + FENOBARBITAL 

ASPIRINA + PENICILINA 

ASPIRINA + FUROSEMIDE 

ALFAME'l'ILDOPA 

CLOílOPílCW\ZINA 
BENADRYL 
VITAMINA C 

MELOX + CIMETIDINA' 
HIDROCORTISONA 
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En cuanto a los antecedentes patológicos, se encontraron de -­

importancia a la desnutrición con dos casos, la cual fué de tercer -­

grado de tipo kwashiorkor, una paciente que había padecido de síndro 

me nefrótico tres años antes del padecimiento actual, síndrome de -

Down o ictericia en un caso, siendo todas las anteriores de importa!! 

cia,ya que otras entidades nosológicas restantes en 6 casos eran pr~ 

blemas respiratorios y gastroenterales según puede apreciarse en el 

cuadro No .10. 



CASOS 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 
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CUADRO No.10 

ANTECEDENTES PATOLOGICOS 

SEXO 

M 

M 

M 

F 

F 

M 

M 

F 

M 

M 

CUADRO PREVIO 

Faringitis de repetición 
Crisis convulsivas febriles 

Cuadro Gripal 

Desnutrición 111 Grado 
{ Kwashiorkor) 

Gastroenteritis de larga 
evolución. 

Síndrome Nefrótico a los 
3 años. 

Síndrome de Down, ictericia -
desde el nacimiento, gastroen 
teritis de larga evolución. -

Gastroenteritis aguda y Farin 
goamigdalitis, desnutrición= 
III grado (Kwashiorkor) 

Gastroenteritis aguda 

Amigdalitis; Rinofaringitis 

Rinofaringi tis 
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En cuanto al período prod6mico en general este se manifestó 

por Rinorrea en 5/10 casos la fiebre se presentó en 9/10, astenia y 

adinamia en 9/10. 

Las manifestaciones clínicas principales al momento de su in­

greso se encuentran anotadas en el cuadro No.11. 

CUADRO No.11 
PRINCIPALES MANIFESTACIONES CLINICAS 

SINTOMAS Y SIGNOS 

/Is tenia 
/\dinamia 
Fiebre 
Ictericia 
STDll ( *) 
Taquipnea 
Coma 
!lepa tomegalia 
Distención Abdominal 
Acolia 
Coluria 
Oliguria 
Rinorrea 
STDB (**) 
Vómitos 
Diarrea 
Taquicardia 
Letargia 
Deshidratación 
Crisis Convulsivas 
Hiperreflexia O.T (***) 
llrreflexia O.T. 

No. DE Cl\SOS 

9 
9 
9 
8 
8 
8 
8 
7 

6 
6 
5 
5 
5 
4 
4 
4 
4 
3 
3 
3 
2 
2 

Espasticidad 2 
hb~s~ 2 
Midriasis 2 
llemorragia sitios de Venopunción 2 
Red Venosa Colateral 2 
Anisocoria 1 
Hiporreflexia O.P. 1 
Apnea 1 
Escleredema 1 
Equimosis 1 
Hemorragia subconjuntival 1 
Epistaxis 1 
Hematuria 1 
~urln 1 

(*) Sangrado Tubo Digestivo Alto 
(**).Sangrado Tubo Digestivo Bajo 
(***) Osteotendinoso. 

Porcentaje 
{%) 

90.0 
90.0 
90.0 
80.0 
80.0 
80.0 
so.o 
70.0 
60.0 
60.0 
50.0 
50.0 
50.0 
40.0 
40.0 
40.0 
40.0 
30.0 
30.0 
30.0 
20.0 
20.0 
20.0 
20.0 
20.0 
20.0 
20.0 
10.0 
10.0 
10.0 
10.0 
10.0 
10.0 
10.0 
10.0 
10.0 
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En cuanto al grado de enceralopatía hepática observado en los 

casos, y dado que es un ~arámetro muy importante dentro de la evolu­

ción de la IHI\ y que 1·efleja el estado de gravedad en estos pacien-­

tes; así como su pronóstico. Por lo cual se anotan enseguida los d~ 

versos grados de la misma que se encontraron en el presente estudio, 

observando una mayor incidencia en el estadio II con 3/10 casos, y -

en el estadio III y V con dos casos respectivamente, y un caso en -

estadio IV según puede apreciarse en el Cuadro No.12. 

ES1'1\DIO ( *) 

I 

II 

III 

IV 

V 

CUADílO No.12 
ENCEFl\LOPl\Till llEPllTICI\ 

No. DE CASOS 

o 

3 

2 

(*) Lovejoy y Cols. 
Arn. J. Dis. Child., 128:36-41,74. 

PORCENTllJE 
(%) 

o 

30.0 

20.0 

10.0 

20.0 



•• 18 

En cuanto a la evolución extra-hospitalaria, está fué variable 

en todos los casos siendo el número mayor el correspondiente de 2 a 

8 días en 4/10 casos, siguiéndole el de 8 días a 15 días en 3/10 ca­

sos, según puede apreciarse en el cuadro No.13. 

CUADRO No. 13 

EVOLUCION EXTRA-llOSPITALAllIA 

No. de Días No. de Casos 

De l a 2 días 

De 2 a 8 días 4 

De 8 n 15 días 3 

De 15 a 20 días 1 

De 20 días a 4 meses 

Porcentaje 
(%) 

10.0 

40.0 

30.0 

10.0 

10.0 

En cuanto a la evolución in tra-hospi tal aria y su estancia hos­

pitalaria total, su evolución fué vaI'iable desde los 5 días a 1 día -

de evolución; ocupando el mayor r11imero de casos el correspondiente a 

la evolución de un día y según puede apreciarse en el cuadro No .14. 

No. de Casos 

4 
2 
l 
1 
1 
1 

'IOI'AL 10 

CUADRO No .14 

ESTANCIA HOSPITALARIA 

Días de hospitalización 

1 
4 
5 
3 
2 

M.E .11. ( *) 

( •) M.tert:e Extra-!bspi talaría. 

Porcentaje 

40.0 
20.0 
!O.O 
10.0 
10.0 
10.0 

100.0 
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COMPLICACIONES 
En cuanto a las complicaciones, de éstas se puede mencionar -­

lo siguiente dado que en.la mayoría de los casos la evolución del pa­

decimiento fué muy tórpido; y prácticamente las manifestaciones clíni 

cas al ingreso y durante su período de estancia hospitalaria se aso-­

ciaron con éstas. 

De cualquier forma se pueden mencionar algunas secundarias a -

la IIJA, como sería en primer lugar al sangrado de tubo digestivo que 

se presentó en 8 de 10 casos, estando asociado con sangrado de tubo -

digestivo bajo en 4 de 10 casos. 

En 8 de 10 casos las alteraciones en el estado de conciencia 

variaron importantemente. 

La insuficiencin respiratoria estuvo presente en 8 de 10 casos, 

siendo ésta de moderada a severa. 

La insuficiencia cardiaca se presentó en 2/10 casos. 

·Las crisis convulsivas se presentaron en 3/10 casos de tipo 

generalizado tónico-clónicas, con signos piramidales en 4/10 casos. 

La deshidratación se presentó en 3/10 casos, de grados varia-­

bles en el transcurso de su evolución. 

La Insuficiencia Renal no se pudo determinar dado la evolu--­

ción súbita y la ausencia do datos de laboratorio que la apoyasen •. 

Lo mismo se puede mencionar de la Septicemia la cual tampoco 

se pudo corroborar estadísticamente en los estudios post-morten. Y -

su evolución clínica. 
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DATOS DE LABORATORIO 

En cuanto a los exámenes de laboratorio, se practicaron en to­

dos los pacientes biometría hemática completa; encontrándose 9/10 ca­

sos anemia de grado variable, la fórmula blanca mostró leucocitosis -

en 9/10 casos, cnn predominio de neutrófilos en 9/10 casos, en 6/10 -

casos existió bandemia, según puede apreciarse en el cuadro No.15. 

CUADRO No.15 

DIOMl>TRIA llEMATICA 

RESULTADOS No.DE CASOS PORCENTAJE (%) 

Anemia 9 90.0 

Leucocitosis 9 90.0 

Neutrofilia 9 90.0 

Linfoci tosis 1 10.0 

Bandemia 6 ca.o 

En cuani·n a las pruebas hemorragíparas, de éstas sólo se lle­

varon a cabo el tiempo de protombina (TP), el cual mostró en 7/10 -­

casos grados variables ele alteración, siendo en 4 casos alargado en 

más de un minuto. Así mismo se cuantificó la cuenta total de plaqu.!:_ 

tas, reportándose plaquetopenia en 5 casos según se puede apreciar 

en el cuadro No.16. 

RESULTADO 

Hipoprotombinemia 

Plaquetopenia 

CUADRO No.16 

PRUEBAS llEMORRAGIPARAS 

No. DE CASOS 

7 

5 

PORCENTAJE (%) 

70.0 

50.0 
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Dentro de los exámenes de funcionamiento hepático, sólo se de­

terminaron las transaminasas glutámico oxalacética (TGO), y Glutámico 

Pirúvica (TGP), en 8/10 casos en la primera y en 9/10 casos en la se­

gunda, siendo las cifras anormales y en grado variable desde su prim~ 

ra determinación, hasta la muerte de los pacientes, La fosfatasa al­

calina (FA), se determinó en 4/10 casos, siendo elevada solamente en 

1/10 caso, disminuida en 1/10 caso, y en 2/10 casos normal. Las bil! 

rrubinas totales y sus fracciones directa e indirecta, se dete~mina-­

ron en todos los casos; con resultados variables desde la primera a -

la última determinación, siempre predominando la fracción directa so­

bre la indirecta, según puede apreciarse en el cuadro No.17. 

CUADRO No. 17 

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO 

CASOS (UI/L) (mU/ml) (mg/lOOml) 
TGO 'l'GP ~ DT BD DI 

1 3.40'.J 2.200 BJ 2 1.2 0.8 

2 m'.J f{j) f\SR • 3.5 3.0 0.5 

3 100 110 IBR 4.6 2.6 2.0 

4 216/3 200/3 134/ro 7.5/22 5.2/14.4 2.3/7.6 

5 175/23'.l 18/120 L10 21J/28 16.4/21.4 13.6/16 

6 IBR IBR IBR 7.7/19.8 3.5/15.8 4.2/4 

7 621J/90 110/'10 IBR 2.5/9.4 1.2/7.4 1.3/2 

8 721J/OCIJ 300/510 690/tro 5/5.4 3.6/4.8 1.4/0.6 

9 f\SR 965 IBR 13 9.5 3.5 

10 f{j) 1100 IBR 4 2.6 1.4 

(*) No se realizó. 

En cuanto a la química sanguínea, se realizaron los siguientes -

exámenes glicemia ~n 6/10 casos, obteniéndose hiperglicemia 2/10 casos, 

6 de 10 casos con hipoglicemia, en 2/10 casos el curso fué con hipogli-

cemia inicial e hiperglicemia posterior. 
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Las proteínas totales y sus fvacciones albúmina y globulina, -

se determinaron en cuatro casos, en tres casos las proteínas totales 

y la relación de A/G se encontraba invereida según se puede apreciar 

en el cuadro No.18. 

CUADRO No.18 

QUIMICA SANCllJINEA 

CASOS ~ 
GLICEMIA P.T 

1 *(D)"O" 7 

2 M.E.11.'* M.E.H. 

3 (D)"2EJ.lb" !'SR *** 

4 64/320 6.1/6.5 

5 129/4ffi 6.2/5.6 

6 l'SR !'SR 

7 210/290 N3R 

8 12/l::rl 5.6 

9 46 f'SR 

10 '2./::fJ f'SR 

* Tomado mediante"Destrostix" 
"* Muerte extra-hospitalaria 
*** No se realizó. 

(Gr/dl) 
ALBUMINA 

4.1 

M.E.H. 

!'SR 

1.8/2.8 

1.9/3.3 

!'SR 

l'SR 

2.6 

f'SR 

f'SR 

GLOBULINA 

3.9 

M.E.11. 

N3R 

4.3/3. 7 

4.3/2.3 

l'SR 

N:m 

3.0 

f'SR 

f'SR 

El nitrogéno ureico (urea) se determinó en 6 casos con ci--­

fras variables en 5 casos y normal en un caso. La creatinina se de 

terminó en 3 casos, los electro~itos séricos se determinaron en 8 -

casos, el sodio y el potasio;encontrando hiponGtrami~ en 5/10 casos, 

hipernatremia en 2/10 casos, hipercalemia en 4/10 casos, hipocale-­

mia en 1/10 casos. El calcio se determinó en 4 casos, mostrando --· 

hipocalcemia en 3/10 casos, según puede apreciarse en cuadro No.19. 
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CUADRO No.19 

QUIMICA SANGUINEA 

(mEq/l) (mg/lOOml) 
CASOS SODIO POTASIO CAl.CIO UREA CHEATININA 

1 146 6.5 f'SR" 100 l\l5R 

2 M.E.H. 0 M.E.ll. M.E.H. M.E.H. M.E.H. 

3 ['SR l\6R l\6R l'b"'R r-BR 

4 136/135 6.2/3.4 10.4 25/'3.J 1.8/1.0 

5 125/126 4/4.8 8/8.4 ffi/144 l\6R 

6 110 7.5 NSH f'Sll l\6R 

7 123/126 3.1/3.8 7.6 15 l\6R 

8 128/19J 7.3/4.1 8.0 22 0.5 

9 133 5.5 l\6R 42 l\6R 

10 133/143 4.5/4.1 !'SR f'Sll l\6R 

* l"b se realizó 

** 14.terte extra-hospi 1nlada 

El Exámen General de Orina se realizó en 8/10 casos, habiéndose 

obtenido grados variables en sus resultados; 6/10 casos con proteinu-­

ria, glucosuria en 1/10 caso, acetonuria 1/10 caso, pigmentos biliares 

en 4/10 casos, eritroclturia 6/10 casos y en 1/10 caso leacocituria; -

datos que se pueden apreciar en el cuadro No.20. 
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CUADRO No, 20 

EXAMEN GENERAL DE OHINA 

CASOS PROTEINAS GLUCOSA ACETONA PIG.BILIARES ERITROC. LEUCOC. 

l ++++ -(•) +++ 1-2 

2 trazas ++++ +++ 2-5 

3 trazas ++ + 4-6 

t.l'azas +++ 0-1 
4 ++ ++++ 1-2 8-10 

5 

6 +++ 0-1 

7 + 2-3 100-200 

8 + 1 l 

9 + 2-4 6-7 

10 

( •) No se realizó 

Se estudio el citoquímico del L.C.R., en 6/10 casos, siendo el 

aspecto agua de roca en 5/10 casos, un caso de aspecto hemático, 

4/10 casos con hipoglucorraquia y 2/10 con hiperglucorraquia, uno 

de 10 casos con p1eocitosis, con predominio de mononucleares, hipo-­

proteinorraquia en 5/10 casos, el frotis Gram fué negativo en todos· 

los casos, Dichos estudios se realizaron en vida según puede apre-­

ciarse en el cuadro No.21. 
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CUADRO No. 21 

LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO 

(mg/dl) (mm3) (mg/dl) 
CASOS ASPECTO GLUC. CELS. PMN MON PROT. GRAM 

1 A.ROCA 150 40 3 97 42 NEGATIVO 

2 A.ROCA 50 1 10 NEGATIVO 

3 HEMATICA 190 3 14 NEGATIVO 

4 NSR ( *) NSR NSR NSR NSR NSR NSR 

5 NSR NSR NSH NSR NSR NSR NSR 

6 NSR NSH NSR NSR NSR NSR NSR 

7 A.ROCA 56 o o o 10 NEGATIVO 

8 A.ROCA o o o o 1~ NEGATIVO 

9 NSH NSR NSR NSR NSH NSR NSR 

10 A.ROCA 34 1 o o 8 NEGATIVO 

(*) No Se Realizó Patología - 86 
HIES 
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Se realizaron gasometrías en 6/10 casos, siendo el reporte de -

4/10 casos compatible con acidosis metabólica compensada; 1/10 casos 

alcalosis respiratoria, y 1/10 casos con acidosis metabólica no com­

pensada como se puede apreciar en el cuadro No.22. 

CASOS Pll 

1 7.i 

2 NSR* 

3 NSR 

4 NSR 

5 7,5 

6 NSR 

7 7.3 

8 7.3 

9 7.2 

10 7.3 

CUADRO No.22 

GASOMETRIA ARTERIAL 

PC02 112co3 

27 12 

23 18 

15 8 

15 13 

10 3.5 

19 11 

* No se realizó 

R E S U L T A D O S 

Acidosis metabólica des-
com2ensada 

Alcalosis respiratoria 

Acidosis metabólica com-
pensada 

Acidosis metabólica com-
ensada 

Acidosis metabólica com-
ensada 

Acidosis metabólica com-
pensada 
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Se determin6 dentro de los exámenes especiales, el grupo san­

guineo y el factor Rh, Coombs directo, Antígeno Australia y salici 

latos séricos. Encontrándose los siguientes resultados del grupo 

"0" 6/10 casos, del grupo "A" 3/10 casos, el factor Rh fué positi­

vo en 7/10 casos y en 2/10 casos negativo. A 2/10 casos se deter-­

minó la prueba de Coombs directa resultando negativa; el antígeno 

australia no se determin6 en ningún caso, los salicilatos séricos 

se determinaron en 2/10 casos encontrándose elevados en ambos, el 

amonio se determinó en 5/10 casos reportándose cifras variables -­

según puede observarse en el cuadro No.23. 

CA&E GU,Sl\l'll, F.!t1 

l o + 

2 M.E.11. *11· -

3 o + 

4 A + 

5 o 

6 o + 

7 o 

B A + 

9 o + 

10 A + 

( *) N'.l se realizó 

CUADRO No.23 

EXAMENES ESPECIALES 

anro D. A. Aultmlia slm~Jcm 

NSR * NSR 14/12.4 

IBR !'SR IBR 

NEG.*** IBR 'l7 /ro 

IBR IBR rsn 

IBR IBH IBR 

IBR IBR IBR 

NEG. f'SR IBR 

IBR IBR IBR 

IBR IBR ll6R 

( **) Mlerte Extro-tt:Jspi talnria 

(**") Negativo 

ft*J&1 
90 

IBR 

65 

21.4 

!'SR 

!'SR 

52.6 

IBR 

13.6 
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/\ continuación en el Cuadro No.24 se consignan los resultados 

de los cultivos post-morten de diversos sitios. 

CUADRO No.24 
CULTIVOS POST-MORTEN 

CASO SANGRE !.CR PUJ..MON llIGADO BAZO CONT. INrnSTINAL 

1 NEG.• NEG E. Coli Nr\G. NEG. 
S:irratia, E. Coli 
Salrronella J\rizona 

2 N3R •• NSíl l<lebsiclla Klebsiella Klebsiella Klebsiella 

3 l'BR 

4 ProtC\IS Protcus Proteus Proteus Proteus Proteus, E .Coli 
OlllK!:a 

5 E.Coli IB!l E.Coli rsn E.Coli E.Coli,Poly /\ 1 -

enl:erobacter. 

6 l'Síl E.Coli E.Coli 0111 ab,, 0111 ac. 

7 IBR 

8 lfiR E. Coli !'SR f'SR 

9 !'SR E.Coli, Proteus, -
E. Coli 01111<58. 

10 Klcbsiella l'{jR Stafilococo Stafilococo Stafilococo Prote\ls Vulgaris, 
Coag.Neg. Coag.Neg. Coag.Neg. Ci trobacter. 

(*) Negativo 

(**) No se realizó 
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TRATAMIENTO PRE-HOSPITALARIO 

En cuanto al manejo flevado a cabo en forma extra-hospitala-­

ria, fué positivo en 4/10 casos, habiendo sido variable en cuanto -

al número, tipo y días administrados de los diversos medicamentos.­

En 4/10 casos se utilizaron soluciones parenterales desconociéndose 

las dosis período de utilización y tipo de soluciones, en 2/10 ca-­

sos su manejo se había llevado en otras unidades hospitalarias. 

Los medicamentos administrados en tres casos fué el ácido --­

acetil salicílico asociándose con pirnzolonas, fenobarbi tal, penic,! 

lina y· furosemide. En 1/10 casos se administró alfa-metil-dopa, en 

1/10 casos vitamina e asociada con difenhidrarnina y cloropomacina. 

En 1/10 casos cimetidina y gel de hidróxido de aluminio. 

En los casos restantes el tratamiento pre-hospitalario no se 

había llevado a cabo bajo ninguna forma. 

TRA1'AMillNTO IIOSPITllLARIO 

A su ingreso a nuestra Unidad Hospitalaria en el servicio de 

urgencias, se llevaron a cabo medidas inmediatas en 8/10 casos, 

las cuales dadas sus malas condiciones generales y sus manifesta-­

ciones clínicas que en términos generales estaban manifestadas por 

las siguientes: alteraciones del estado de conciencia, sangrado de 

tubo digestivo al1;o y bajo, epistaxis, deshidratación, polipnea, -

distensión abdominal, oliguria y anuria, 

Cuidados que fueron considerados como "medidas generales" y -

consistieron en: 
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- Ayuno 

- Aplicacion de sonda Nasogástrica 

- Lavados gástricos 

- Soluciones parenterales (variables) 

- Soluciones bicarbonatadas 

- Cargas rápidas 

- Bolos de dextrosa al 50% 

- Sonda de Foley. 

En cuanto a los medicamentos administrados a 9/10 casos se -­

les manejó según la evolución clínica a su ingreso y sus principa-­

les manifestaciones clínicas siendo en orden de importancia y fre-­

cuencia como sigue·: 

- Es tr>roidcs ( Dexamctasona e llidrocortisona) 

- Anticonvulsionan tes ( DFll y fenobarbi tal) 

- Antibióticos 

- Diuréticos 

- Digital 

- Cime ti dina 

- Vitamina K 

- Gluconato de Calcio 

- Gel de Hidróxido de Aluminio 

- Antipiréticos (dimetil pirazolona) 

Las dósis se adecuaron según la edad en cada caso en particu-

lar •. 

En cuanto al total de número de pacientes transfundidos fué - . 

en 6/10 casos ocupando el plasma fresco el mayor número de los ca-­

sos con 4/10 casos, siguiéndole la albúmina con 3/10 casos, la san­

gre total y el paquete globular se administraron en 1/10 casos res­

pectivamente. 
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En cuanto a las medidas y soporte para la ventilaci6n, se lle­

vó a cabo en 4/10 casos Intubación Endotraqueal solamente, habiéndo­

se asociado la ventilación mecánica en 4/10 casos según puede apre-­

ciarse en el cuadro No. 25. 

CUADRO No.25 

PROCEDIMIENTO No. DE CASOS .PORCENTAJE (%) 

I. Endotraqueal 4 40.0 

V. A sis ti da 4 40.0 

Ambos 4 40.0 

En cuanto a las medidas y procedimientos especiales; se llevó 

a cabo Venodisección en 5/10 casos, Diálisis peritoneal en 2/10 ca­

sos y Exsanguíneo-trnnsfusión en 2/10 casos, según puede apreciar­

se en el cuadro No.26. 

CUADllO No.26 

PROCEDIMIENTO No. DE CASOS PORCENTAJE (%) 

Venodisección 5 50.0 

Diálisis Peritoneal 2 20.0 

Rxsanguíneo-transfusión 2 20.0 

Otros estados patológicos asociados en el curso de la evolu-­

ción, de la !HA, fueron los siguientes: Hemorragia pulmonar, Hipo-­

glicemia, Escleredema, Bronconeumonía, Derrame pleural e Intoxica-­

ción por salicilatos. 



Dont.ro de laa causas directas de la muerte y que se pueden 

asociar, todas secundarias a la IHA fueron las siguientes: 

- Hemorragia Pulmonar 

- Choque Hipovolemico 

- Acidosis Metabólica 

- Hipoglicemia 

- Insuficiencia Cardiaca 

- Coma. 
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Dentro de los diagnósticos clínicos finales fueron los siguie~ 

tes: 

- Insuficiencia Hepática Aguda 

- Crisis Convulsivas 

- Sangrado de tubo digestivo alto 

- Sangrado de tubo digestivo bajo 

- Hemorragia Pulmonar 

- Hepatitis Viral 

- Hipoglicemia 

- Insuficiencia Respiratoria 

- Insuficiencia Cardiaca 

- Acidosis Metabólica 

- Alcalosis Respiratoria 

- Bronconeumonía 

- Derrame Pleural Basal Bilaterr' 

- Desnutrición III grado tipo Kwashiorkor 

- Síndrome de Down 

- Encefalopatía Hepática 

- Edema Cerebral. 

Los hallazgos macroscópicos de autopsia más sobresalientes --­

fueron como se aprecia en el cuadro No. 27. 
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CUADRO No.?.7 

HALLAZGOS MACROSCOPICOS DE AUTOPSIA MAS SODRESALIENTES 

CASOS ~ncoN~RADO ESPERA~O iga o - Peso- gr. ASPECIO MA~H~SCOPICO híga o 
CEREBRO OTROS 

1 410 443 Irregularmente amari- Edema +++ 
llento, consistencia 
aumentada, 

2 478 160 Amarillo-Verdoso, con Edema +++ Inf. 
sistencia disminuida~ Renales 

3 275 331 Café-Amarillento, con Edema + 
sistencia disminuida 

4 500 394 Amarillo-Verdoso, con Edema ++ Nefrceis 
sistencia disminuida- Colémica, 

Cardiaregalia 

5 675 852 Verde-Amarillento,--- r.dema +++ Nefrceis 
micronodular.¡1 consis- Colémica, 
tencia disminuida. Cardiaregalia 

6 478 160 Amarillo-Verdoso, -- Edema + 
consistencia normal 

7 (.) 

8 460 380 Café-Amarillenta,--- Edema ++ Degeneracién 
consistencia disminuí Grasa Visee-
da. ral. 

9 600 492 Verde-Amarillento-ca Edema +++ Cardiaregalia 
fé consistencia dis: 
minuída. 

10 459 400 Amarillo Consisten-- Edema +++ Cardiaregalia 
cia disminuida 

( * Mues.t:r.a Pcrcutanea Post-mor ten de la glándula hepática. 

Según se puede apreciar en el cuadro anterior de los hallazgos 

macroscópicos más sobresalientes en el estudio necrópsico, de la glán­

dula hepática, cerebro y otros órganos. 

Se realizaron en 9/10 casos dicho estudio, ya que un caso corre~ 

pondió a biopsia percutanea post-morten de la glándula hepática. 
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El peso esperado y el encontrado de la glándula hepática, fué -

bajo en 3/10 casos, y elevado en 6/10 casos restantes, El aspecto -­

del hígado era irregular en dos casos, su consistencia se encontraba 

aumentada en un caso, en 7/10 casos disminuída, y normal en un caso.­

En el cerebro se encontró edema en 9/10 casos de grados variables, -

en 4/10 casos se encontró cardiomegalia. en 2/10 casos nefrósis colé­

mica en 2/10 casos, degeneración grasa.visceral en 1/10 casos e infar 

tos renales en 1/10 casos. 

REVISION llISTOPATOLOGICA DEL llIGADO 

Los hallazgos histopatológicos de la víscera hepática, se lle­

vó a cabo en todos los casos; se estudiaron las siguientes variables 

histológicas: necrósis, inflamación, fibrosis, proliferación colan-­

giolar o psAudoacinar, colestasis, haciéndose una correlación en ca­

da caso con el diagnóstico his!:opatológico que se les designó en for 

ma final en el es tu dio. 

La necrósis y la inflamación ocuparon la mayoría de los casos 

ya que se vió presente en un 100%, la fibrosis y la proliferación -

colangiolar o pseudoacinar con un 60% de los casos (6/10); y la cdlle_!! 

tasis con 50% (5/10) casos, según pueden apreciarse en los cuadros 

Números 28 y 29. 

CUADRO No,28 

TIPO DE LESION No. DE CASOS PORCENTAJE (%) 

Necrósis 10 100.0 

Inflamación 10 100.0 

Fibrosis 6 60.0 

Proliferación 
Colangiolar o 
Pseudoacinar 6 60.0 

Colestasis 5 50.0 
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CUADRO No.29 

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS DEL llIGADO 

PR)[.IF .OOUINlIOLllR 
CJISE tmmlS IWIJllNICHli FIBIIBlS o fSllXW:llim, ClJIE>l'ASIB 

1 75% 0/25% o o o 

2 50% 50% • o 0/25% o 

3 75% 75% 50% 75% 50/25% ** 

4 25/50% 50% 0/25% 0/25% 0/25% 

5 0/25% 50/25% 75% 50/75% 75% 

6 :25/50% 25% 0/25% 25/75% 0/25% 

'l 25/50% 0/25% 25% o o 

8 100% 50/50% o o o 

9 75% 25/50% 0/25% 50/25% 0/25% 

10 75% 50/25% o o o 

( •) lnfil trado agudo linfo-plasmoci tado. 

(**) Intracanalicular y canalicular. 

Con los datos anteriormente descritos se realizaron los diag­

nósticos histopatológicos finales, siendo los que a continuación se 

enumeran en el cuadro No.30. 

Donde se observa a la HVll y IWI\ c/NSM con 3/10 casos cada uno, 

como la más frecuente y siguiéndole con un caso cada uno la HVA c/NM 

Síndrome de Reye, llCA .v la cirrosis. 



No. de 

3 

3 

1 

1 

1 

1 

CUADRO No.30 

DIAGNOSTICOS llISTOPATOLOGICOS FINALES 

.(%) 
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Casos Diagnósticos llislxµltológicos Porcentaje 

Hepatitis Viral Aguda 

Hepatitis Viral Aguda 
con necrósis submasiva 

Hepatitis Viral Aguda 
con necrósis masiva 

Síndrome de Like-Reye 

llepati tis crónica activa 

Cirrosis con actividad 

30.0 

30.0 

10.0 

10.0 

10.0 

10.0 

Fuente: Servicio de Patología del 
I .!i.E.S. 

Se muestra un análisis correlativo en los 10 casos (100%), -­

sobre los resultados de laboratorio más signiricativos; comparándo­

los con sus hallazgos histopatológicos. Así como el tiempo de evo­

lución extra-hospitalario, intra-hospitalario y su estancia hospit~ 

laria total hasta su deí\msión. lln dichos cuadros podemos observar 

que los vulores de las transaminasas glutámico oxalacética y glutá­

mico pirúvica, se correlacionan con el grado de necrósis e inrlama­

ción en cada uno de los casos. Los niveles de Bilirrubinas tata---

les y sus rracciones, se relacionan con el grado de colestasis en-­

centrada; siendo en todos los casos signiricativa y de acuerdo con 

el tiempo de evolución del padecimiento (veáse cuadros Nos. 31 y 

32). 
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CUADRO No. 31 

ANALISIS CORRELATIVO EN 10 CA.SOS DE !HA 

CASOS TGO/TGP NECROSIS INFLAMACION BT BD COLESTASIS DIAGNOSTICO 

1 3.440/2.280 75% 0-25% 2 l. 8 o LIKE- REYE 

2 500/600 25-50% 50% 3.5 3.0 0-25% HVA * 

3 180/100 50% 50% 4.6 2. 6 o HVA 
•• 

4 216/280 75% 75% 22 14 50-25% HV.A/NH.5 
3/3 7.5 5.2 

5 175/18 M 0-25% 50-25% 30 16 75% CIRROSIS 
230/120 38 21 

6 N.S.R. ***** 25-50% 25% 7.7 3.5 0-25/ HCA *** 
19.8 15.8 

7 630/110 25-50% 0-25% 2.5 1.2 o HVA 
90/40 9.4 7.4 

8 730/360 75% 50-25% 5.0 3.6 o HVA/NH.5 

9 860/510• 5.4 4.8 
0/965 100% 50%-~50% 13.0 9.5 o HVA/Nl-M**** 

10 600/1100 75% 25-50% 4.0 2.6 0-25% INA/NHS 

*HVA: Hepatttis Viral Aguda 

**HVA/NHS : Hepatitis Viral Aguda con necr6sis Submasiva. 
***H:A :Hepatitis Cr6nica activa. 
****HVA/Nl-M : Hepatitis Viral Aguda con Necr6sis Hepatica Masiva. 

***** N S R : No se realiz6 

U> 
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CUADRO No. 32 

ANALISIS CORRELATIVO EN 10 CASOS DE IHA 

CASOS EEH * ET** FIBROSIS PROLIF. COLANGIOLAR DIAGNOSTICO 
O PSEUOOAClliAR. 

1 5 2 o o LTI<E-REYE 

2 2 MEH*** 0-25% 0-25% HVA 

3 9 !¡ o 0-25% HVA 

4 17 !¡ 50% 75% HVA/NHS 

5 13 5 75% 50-75% CIBROSIS 

6 4rneses 1 0-25% 50-75% HCA 

7 13 3 25% o HVA 

8 4 1 o o HVA/NHS 

9 6 1 o o HVA/NHM 

10 8 1 0-25% 50-25% HVA/NHS 

EEH* : Evolución Extra-Hospitalaria. 

ET** : Evolución Total. 

MEH *** : l-tlerte Extra-hospitalaria. 
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COMENTARIOS 

La IHA se presenta cuando hay alteraciones severas y SCibitas de la funci6n 

hepática nonral, las manifestaciones clinicas, los datos de laboratorio -

son consistentes y aunque no son predecibles, reflejan una falla en general 

de la función hepática más que establecer una etiolcgia o diél§Tl6stico. (1,2). 

Las funciones del hígado son escenciales para la vida e incluyen sintesis -

de las prote:iJlas plaS!l'áticas, factores de la coagulaci6n,metabolism::i de los­

carbohidratos, lípidos, am:iJl~cidos; destax:if icaci6n y/o excreción de drogas 

o toxinas, fornaci6n y eliminaci6n de bilis. 

Las manifestaciones de IBA reflejan un canpraniso catastr6fico de estos --­

procesos vitales (2,3). 

El hepatocito es susceptible a daños o lesiones o degeneración causada por 

una variedad de agentes etiol()gicos. 

La I!IA p.1ede ser producida por agresiones de hepatot6x:ínas, drogas, agentes 

infecciosos o alteraciones metabólicas. En muchos casos s:ín anbargo, la -

causa especifica no es determinada y la enfennedad del higado p.1ede ser --­

solrurente catalogada usando caracteristicas histopatol6gicas descriptivas­

taJ.es cano Necr6sis Hepática Aguda Masiva o SUl:masiva, Hepatitis viral ---­

aguda, Esteatosis, Hepatitis Cr6nica activa, Cirrosis, etc. 

Siendo de estas la Necr6sis hepática rrasiva la lesión que con más frecuencia 

produce Insuficiencia hepática aguda y generalrrente la muerte ( 112,3,4,). 

El'IOLOGIA. 

La causa mas frecuente es la hepatitis viral, que corresponde a 

un 50% a 75% de todos los casos de IHA, los estudios mas antiguos re-­

fieren al virus A, en fecha reciente Redker ha sugerido que la IHA, es--
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~s cantín con el virus B (1,3). La siguiente causa más frecuente son las 

drcgas y toxinas; sierrlo las principales en los niños el halotano y el --

acetominofeno; otras dogras incluyen: alfa- rretil- dopa, arsénico, aza-

tioprina, berilio, tetracloruro de carbono, isolato de eritranicina, iso-

niacida, rifampicina, valproato sálico, tetraciclina, rretrotexate, vita-

mina A, etc. 1\si cano otras toxinas caro el fósforo, alcaloides del sene 

cio, y hongos cano la amanita phalloides. 

En el estudio de 'l'rey (1) el sindrane de reye correspondió sólo a un 7% 

causante dcIHI\, sin anbargo dicha cifra es mas eleva::!a en ciertas partes 

del nundo donde el sindrane es frecuente. 

En general la etiología de IHA en nifus es cano sigue: Hepatitis a 62% 

Hepatitis B a 13%, Drogas y toxinas a 4% y sindrane de reye 7% (1). 

En lo que respecta en la hepatitis en el niño, indiscutiblerrente es --

causada por los dos· tipos mas frecuentes de virus, que son el A y el B 

Sin anbargo en el periodo neonatal, deben tenerse en concideración --

otras causas cano: toxoplasm:isis, inclusión citaregálica, herpes neona-

tal, rubeola, sifilis e infecciones bacterianas sobre todo de tipo --

Grarn negativas. 



'. 

.. 41 

Desde el punto de vista epidaniológico- al irenos en el niro es nuy dificil 

disponer de cifras fidedignas; ya C]Ue la mayoria de los casos de hepatitis 

tanto para el virus A o B, su presentación es de tipo anictérico, calculél!,! 

dose su frecuencia entre un entre un 5 a un 20% de to:los los casos {3) . 

Se rrenciona que el ti¡::o anictérico se asada mas frecuentanente el virus­

B. La nortalidad se concidera cerca de 1% y es m1ís frecuente en el virus 

B que en el virus A. (3, 4 ) . 

Se sabe que en nuestro tredio, las clases socioeconani.cas ~s pobres que -

viven en corrlici.ones de hacinamiento, tiene mayor posibilidad de contami­

nación, debido a sus deficiencias condicionales sanitarias(3). 

Por tredio de estudios y analisis epiden.iol6gicos se han observado un ma­

yor indice de posibilidad al antigeno de superficie del virus B ( Anti­

geno australill} en grupos de población correspondí.entes a paises subde­

sarrollados, de mo:lo que se afirma que las condicicnes socioeconanicas-­

scn las que determinan la frecuencia variable en su presentación {3,4]. 

Antiguamente se decia que la frecuencia de hepatitis viral A guarfüba -­

relación con enfertredades intestinales y que presentaba picos de frecuencia 

en los ireses de mayo , junio,julio- y agosto. Sin anl::argo oos adelante y -­

hasta el rranento se sabe que tanto la hepatitis A o B pueden presentar-­

brótes endémicos durante todo el año (3). 

La contrainmunoelectroforesis permite descubrir el antigeno australia --­

por su corto tianpo de antigenen.ia es más difkil de identificar el virus 

A a nivel sérico, y en ocaciones cuando se le b.lsca a dicho nivel o en - -

heces, es por rredio de la electrani.croscopía. Un aspecto irrportante en re­

lación con el antigeno australia es que en las tres semanas prirreras del -

padecimiento, la posibilidad de encontrarlo se eleva al BO % ( 3,4). 
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Pato;¡enesis . 

Poco se sabe sobre la pato;Jénesis de esta enferrredad, sin -

enl:ergo se su¡::one que el virus ccropranete directamente la función del -

hepatocito y que el resultado de esta agresión puede ser originada ¡::or 

un rrecanismo de ti¡::o autoinmune. Las lesiones histopatol6gicas son sis­

tanicas, sin embargo el hígado es el organo en el cuál la enfenredad -­

tiene su máxima i~presi6n tanto clínica caro histopatol6gica ( 5,6 ) . 

La lesi6n inicial es en el hepatocito, el cuál se observa edeTiatizado -

con tendencia a la degeneración vacuolar, degeneraci~on y necrosis de -

los hepatocitos, ruptura de las laminas hepáticas, exudado inflamatorio 

ll'Ol1onuclear intralobulillar y peri¡::ortal . 

Algunos hepatocitos se encuentran colapsados con escasos citoplasma - -

acid~ofilo, dando lugar a los cuerpos acid6filos intrasinusoidales o -­

dentro de las células de Ku!J[fer la presencia de estos cuerpos acid6fi-.'. 

los es caracteristica de la hepatitis viral aguda, pero no es patogn~ 

nica puesto que puede presentarse en cualquier alteraci6n hepática que 

se aconq:iañe de necrosis celular ( 3, 4 ) • 

La5 formas fulminantes muestran necrosis extensa, confluente, con anor­

malidades nucleares muy aparentes ( Picnosis, hipercranatismo, carion:~ 

xis ) el colapso del retículo es muy marcado y la arquitectura lol:uli­

llar está distorsionada • 

Las lesiones que se describen pueden progresar rápidamente en cuestión 

de dias y ser causa de muerte o bien caro sucede en la irayoria de los -

casos, se inician tenpranarnente la regeneraci6n celular y reparaci6n del 

daño ( 3, 4,5,6 ) . 

La hepatitis viral aguda es una enfenredad infecciosa en la que los -

sfutcrna¡¡ clínicos más sobresalientes y las alteraciones de los exfuienes 

de laboratorio son secundarios al daño hepatocelular. 

A continuac:iói1 · se muestran cuadros respecto tanto a la clasificación -
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Histol6glca de la hepatitis viral aguda, como la evoluci6n. 

que puede seguir la hepatitis viral aguda, así como un cuadro con la his­

toria natural de la hepatitis y por Último un cuadro referente a la evoluci6n 

clinica por semanas de los diferentes tipos de hepatitis, segun po<lemos-----­

observar en las figuras No. 1, Z, 3, 4, respectivamente. 

" FIGURA N°. 1 " 

CLASIFICACION IIISTOLCGICA DE LJ\ llEPKflTIS VIRAL AGUDA 

1.- Ilepatitis viral aguda: 

a) Fase activa o florida 

b) Fase ele resolución 

c) Evoluci6n prolongada con cuadro histológico de fase activa. 

Z. -Hepatitis viral aguda colestá tic a 

3. -Hepatitis viral aguda Persistente 

4.-Hepatitis viral cr6nica activa 

S.- Portador antígeno de la hepatitis B (Ags!ffi) 

6.- Cirrosis 



11 FIGURA Nº. 2 11 

Evolución do In he¡mtltls vlrnl nuudn 

Fulmlnnnlo 
(~ SOlllnll!lS) ._ _____ __. 

-<-----~_1_10_1_m_11_11...,s_v_1_rn_1_n_g_11_d_n_;-----1 Curoclón 1 

Subnu11tln 
( 1-3 111"/<0) 

Cirrosis 

llepntomn 

llopnllllR 
porslslonto 

Curar.Ión 
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Hepatitis viral activa o florida • Se caracteriza principalmente J;XJr -

los cambios degenerativos hepatocelulares, que junto con la hiperpla­

sia e hipertrofia de las c6lulas de Kupffer y la necrosis tornan irre­

gulares las láminas .de hepatocitos, alterando la arquitectura general 

del lorulillo • 

Sen dos lo cambios básicos que afectan las cfiluras hepáticas, que es -

la degeneración globoide y la acid6fila; habitualmente ambos ti¡;xJs -­

estan presentes, pero la pro¡;xJrción entre ambos es variable , 

En la degeneraci6n globoide o hidr6pica, las c6lulas lesionadas están 

considerablarente aumentadas de tamaib, su citoplasma es claro y mue~ 

tra condensación. granular perinuclear del mismo; puede contener - -­

bilis escasa y uno o dos nilcleos . Cuando aparecen células gigantes, 

éstas son el resultado de la desintegraci6n de la membrana celular de 

hepatocitos contiguos. Ultraestructuralrnente, estos cambios se traducen 

en gran dilatación del retículo endoplásmico, separaci6n de ribosanas, 

p&dida de glucógeno y mitondrias edematosas . 

En los hepatocitos con degeneración globoide; aquí la célula lesi_Q 

nada disminuye de tarraño, se encoge, se separa de las células hepáticas 

adyacentes y se tiñe intensarrente ( eosin6f ila ) ; el nilcleo es hipercr.2_ 

mático picn6tico y puede estar fragmentado o desaparecer. En las etapas 

finales de este proceso, el hepatocito se convierte en un cuer¡;xJ redon­

do de bordes citopl~smaticos cortantes cuyo citoplasma en ocaciones ti~ 

ne vacuolas y que llega al sinusoide a través del espacio de Disse; a -

esta estructura se le conoce caro CUerPJ acidófilo, el cuál eventual­

mente, es fagocitado y digerido por la células de Kupffer. 

47 
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Con el microscopio electr6nico, el hepatocito con degeneraci6n acid6fila 

es rn!Ís electrodenso que los circundantes, contiene escaso glucogeno, al­

gw10s ribosomas, pierde sus rnicrovellosidades en la mayoria de los casos 

s'e encuentra fagocitado por la cGlula ele Kupffer y no libre en el sinu­

soide corno aparece en la microscopia ele luz. 

El infiltrado inflrunatorio es preclorninnntemcnte l.infocitario con escasas 

cGlulas plasmáticas algunos neutr6filos y eosin6filos. Las areas afect~ 

das por el proceso inflrnnatorio son los espacios porta, en <lande trunbicn 

se observa edema y macr6fagos hipertr6ficos con lipofucsina; los bordes -

de la placa limitante se encuentran parcialmente borrados por la li.mita-M­

ci6n y por la penetraci6n ele las cGlulas inflamatorias que van del espa­

cio porta a los sinusoides vecinos. La presencia <le c6lulas plasmáticas - -

que fonnan parte del cortejo inflrunatorio mononuclear se ha correlacionado 

con cuadro ele hepatitis viral <le curso prolongado. La inflmnaci6n que se -

extiende al parenquima adyacente produce necrobiosis multifocal )' flebitis 

centrolobulillar; esta Últbna no se observa en todos los casos de hepati-­

tis viral aguda, pero sí es constante en las follnas fulminantes. Con tin- -

ciones para fibras reticulares se aprecia el colapso de estas fibras en - -

los sitios de nccr6sis . El a.m<lro hist6logico se acompaña siempre de - -­

hipertrofin e hiperplasia de las c6lulas ele Kupffcr que contienen lipofuc­

sina, hemosiderina, así como restos celulares en citoplasma y se observan­

en adunulos actunulos ocupando la luz del sinusoide. 

En la fase de resoluci6n de la Hepatitis Viral, las alteraciones descritas 

anteriormente disminuyen de magnitud. En esta etapa los cmnbios degenera-­

tivos son escasos y las láminas de hcpatocitos pueden aparecer normales o 

con signos regenerativos; ocacionalrncnte se encuentran cuerpos acicl6filos 

así corno los hepatocitos globoides; se restablece la arquitectura lobuli­

llar. 



" 49 

la arquitectura lobulillar. Una de las lesiones más características de 

la fase de resoluci6n es la persistencia de c€lulas de Kupffer aurren~ 

. das en tall'élño y núrrero en el interior de los sinusoides y macr6fagos -

portales praninentes. 

El infiltrado inflamatorio, al igual que las lesiones degenerativas d~ 

saparece gradualnente y el espacio portal vuelve a la normalidad sin -

dejar fibrosis residual; puede observarse colestasis centrolobulillar 

miniroa. 

Hepatitis Colestática. En esta variedad la colestasis es una alteraci­

on sobresaliente, este es el carnbio microscópico predan:illante en rela­

ci6n con el daño hepatocelular y se manifiesta por la presencia de bi­

lis intracitoplásmica y en forma de trallbos dentro de loio> canalic.!! 

los dilatados y proliferados que dan lugar a formaciones pseudoglandu­

lares. El carnbio degenerativo más canún está representado por hepato­

citos globoides y en el infiltrado inflamatorio predaninan los 

neutrófilos que con frecuencia infiltran la pared de los colangiolos. 

En esta variedad de hepatitis viral, las cfilulas de Kupffer crntienen 

más bilis que lipofucsina. 

Hepatitis Viral Aguda con necr6sis subrrasiva . En está forma la alte­

ración principal es el colapso de parllnquima, secundario a necr6sis -

central y rrediozonal con formación de puentes que conectan áreas cen­

trolobulillares con espacios porta. La necr6sis afecta mt1ltiples l~ 

los que alternan con zcnas de tejido sano. 

Eñ las áreas afectadas la gran pérdida de hepatocitos produce dilata-. 

cioo de. sinusóides que con grande frecuencia se encuentran ocupados -

por eritrocitos y células de Kupffer con lipofucsina. 

En la periferié\ de las zonas de necr6sis pueden observarse hepatoci­

tos con los cambios degenerativos señalados en la forma canún de -­

Hepatitis viral aguda. 
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suele haber flebitis centrolobulillar e inflamaci6n generalizada de p~ 

&:minio portal, en las etapas de irecuperaci6n los hepatocitos conserva­

dos Tm.lestran cambios regenerativos constituyendo posteriormente n6dulos­

entre el parénquima colapsallo que es sustituido por fibrosis, siendo su­

estadio final la cirrosis. 

Hepatitis viral aguda con Necr6sis masiva. El curso de esta variedad de 

hepatitis es fulminante y se caracteriza por necr6sis hepatocelular --­

que afecta la totalidad del lobulillo; caro consecuencia de la pérdida­

del parénquima, los espacios porta se aproximan entre sí, exil>te pro-­

liferaci6n colangiolar acentuada dentro y fuera del espacio porta, los­

cuales pueden contener tranbOs de bilis. Los sinusoides están ocupados­

por eritrocitos y el estrana colapsado muestra grados variables de lin­

focitos, células plasmáticas y algunos eosin6filos. Es con1in la flebitis 

centrolobulillar y existe hiperplasia de células de kupffer que contie-­

nen abundante pigrrento PAS positivo. 

En 5 a 8% de los pacientes que sufren un ataque de hepatitis viral aguda 

l!ista no evoluciona a la curación dejando cano secuela, en el rrejor de­

los casos, una hepatitis crónica persistente y en los casos m'.'is graves­

hepatitis cr~nica activa (4). 

HEPATITIS CRONICA. 

Ia hepatitis cr6nicá está descrita cano una de las áreas más confusas-­

en medicina, a partir de 1950 en que el termino fue usado por prirrera­

vez por Waldenstran·en una mujer joven, los conceptos sobre su diagnós­

tico, clasificación y tratamiento se han modificado notabl~te . 

•• 
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Esta variabilidad se debe al desconocimiento de la patogánesis de la enfer­

~ad y a los mlltiples factores que la pueden originar, lo que ha ootivado 

que la interpretación de los resultados de los estudios hasta ahora reali­

zados, sea difícil y en muchas ocaciones contradictoria (7, 8, 9, 10). 

El téllllino de hepatitis crónica del hígado desencadenados por los virus B -

o Nm-NoB de la hepatitis, por medicamentos o por factores desconocidos. 

Excluye otras causas de enfennedad crónica del hígado- cano la cirrosis --­

alcohólica, enfermedad de Wilson, Cirrosis bi.liar primaria, herocranatosis 

o deficiencia de alfa l antitripsina. El lapso para conciderar a la lesión 

inflamatoria cano crónica ha variado desde diez a dose semanas para algunos 

autores y hasta seis meses para otros (6, 7). 

En 1968, De Groote y colaboradores propusieron la clasificación de hepatitis 

crónica, más aceptada actualrrente: 

- Hepatitis crónica persistente (HCP) 

- Hepatitis crónica activa (HCA) 

La primera es una enfenredad habitualmente asintanática, de curso benigno -­

y con elevación de transaminasas hasta de 5 a 10 veoes los valores nonnales 

mientras que en la segunda, los pacientes generalmente son sintanático!;;,la -

elevaci6n de trunsaminasas estti por urriba de lo antes mencionado, existe -

hiperganroaglobulinania, marcadores de autoinmunidad y la evolución es habi-­

tualnente hacia la cirrosis (8, 9). 

La orientación clinica y bioquímica en muchas ocaciones es equívoca, por -­

lo que la clasificaci6n se basa principalmente en los datos histoló;¡icos --

( 10, 11). En la HCP, la imágenes indistinguible de una hepatitis viral ----­

aguda, la arquitectura hepática está conservada, exixte infiltrado linfoci- · 

torio en los espacios porta y hay focos de oecr6sis en el parénquima hepático 

los hepatocitos que rcdean los espacios porta (placa limitante) están intactos 
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o muy discretamente dañados y generalrrente, no hay fibrosis o si existe 

·es escasa y las bandas que forma .no van de espacio porta a espacio porta 

En la OCA ex.iste necrosis .i.mt:crtante de los hepatocitos que rodean el -

espacio porta (alteraci6n de la placa limitante), con p..¡entes de necr6-

sis entre espacio porta y espacio porta, o entre ellos y la vena centro­

lobulillar, los cuales dan origen más tarde a p..Ientes de fibrosis y fi-­

nalmente a cirrosis (9). 

La experiencia de hepatitis cr6nica (HC) acunulada en nifos es menor, -­

los estudios realizados sobre sl!l tratamienbo difieren en el diagn6stico 

y no tienen grupos control (12, 13, 14,15). 

Ti[XJ 

llCP 

HCA 

CLl\SIFICN::ION DE HEPATITIS CRONICA 

Subgrupo Características Histológicas 

1 

2 

Infiltrado linfocitorio, necr6sis focal 

sin alteraciones de la placa limitante­

ni puentes de necr6sis. 

Sin cirrosis. 

A. Necr6sis de la placa limitante. 

B. Puentes de necr6sis de la placa con­

o sin alteraci6n de la placa limité!!! 

te. 

Con Cirrosis. 

(+) Modificada de Boyer. 

Otros cambios histol6gicos incluyen infiltrado inflamatorio rroderado a inten­

so y está fonnado por linfocitos y células plasmáticas que en ocaciones se -­

organizan en folículos; en menor número se observan tarrbi~ pol:llrorfonucleares 

y algunos eooinofilos. 
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La inf'l¡;unaoi6n penetra al lobulillo a través de la placa lirnitante y rodea a 

J,as células hepáticas periportales.que muestran cambios hidrópicos y trans­

fot'!ll9.ci6n pseudoacinar. El espacio porta, se encuentra ensanchado por el -

dep6sito de colágena que produce aislamiento de pequeños grupos de hepato­

citos, los c::ales quedan atrapados en el tejido conectivo. Hay casos que -­

muestran proliferación colangiolar y cuando el espacio de los mismos mues--

tra cambios. secw1darios al proceso inflamatorio e 1 proceso puede similar --

· W1a cirrosis biliar primaria, pero en la HCA no existe daño en la meniorana -

basal del conducto; el lobulillo muestra necrosis focal de hepatooitos con--

infiltrado de células mononucleares, pero es más común en la vecindad .. de -­

los espacios porta. La células de kupffer son prominentes y contienen mate-­

rial PAS positivo en su citoplasma. En casos de HCA grave es común la pérdi­

da acentuada de parénqu.lim perlportal o la pr~~ncia de puentes de necrósis. · 

Morfológicamente, los cambios más importantes para establecer el diagnostico 

diferencial entre hepatitis crónica activa y hepatitis cr6nica persistente--

son los que afectan las espacios poPta y zonas perlportalens. 

En ambos se pueden encontrap algw1os de los hepatocitos con aspecto de vidrio 

despulido y el citoplasma eosinófilo claro homogé;1eo finamente fibrilar• o gra­

nular, con desplazamiento del nucleo a la periferia y en ocaciones muestran un 

halo c18l'o. 

Este aspecto corresponde a la inclusión citoplasmatica del antfgeno de superri­

cie de la hepatitis B, que también puede ser identificado con tinciones 

de tricrómico~.de Masson y Fucsina aldehido; sin embargo, la tinción de orcefna 

es específica para demostrar el antígeno, así como las técnicas de inmunopero--

xidasa e inmw1ofluorescencia. 



CIRROSIS 

La cirrosis hepática en niños es un problema raro en o:::roparaci6n con el 

adulto, asimisrro su etiología es menos CC111Pleja. 
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La consecutiva a ati:esia de vías biliares y la postnecrótica representan 

el mayor porcentaje que motiva el padecimiento de la infancia. Esta puede 

ser rnicroncxlular, macroncxlular o mixta. Siendo su etiologíamuy variada -­

(16, 17). 

HEPA'l'I'.l'IS POR FORMl\COS Y AGENTES QUIMICOS. 

El daño hepático se puede producir por diversos fármacos que incluyen -­

prácticamente tcxlas las especialidades terapéuticas. 

El daño que producen los fármacos, es de muy amplio espectro la lesión -­

puede ser leve o manifestarse en forma grave, CCJlK) la heP,atitis fulminante 

En estos casos el pronóstico de la lesión es fatal en más del 80% de los -

casos (18, 19). 

Una de las principales funciones del hígado es proteger al organismo de la r. 

acumulación de fármacos o sus derivados tóxicos para este y otros organos. 

El •proceso de transformación de los fármacos se realiza en el lúgado, que-­

los convierte en sustancias hidrosolubles y de esta manera los derivados 

pueden ser eliminados. por el riñon. 

Uno de los factores que favorecen el daño hepático por fannacos es el flujo 

sanguíneo que atravieza éste órgano que es 20% de la circulaci6n total ---­

( 1 a 1.5 lt./min.) (20). 
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CUADRO DE PROOOCTOS TOXICOS Y MEDICAMENTOS 

'PRODUCTO 

Anticongelantes 

Focos (de navidad) 

Ceras-Pulidores 

Limpiadores y 
Pinturas 

Pesticidas 

Tintas 

TOXIGO 

Clorobenzeno 

Metilcloruro 

Antimonio 

Nitrobenzeno 

Clorobenzeno 

Benzeno 

Crcosol 

Arsenicales 

Halogenados 

Fosforados 

Anilinas 

Cloruro de vinilo 

Nitrobcnzeno 

Fenol 

MEDICAMENTOS 

Paracetamol 

Tetraciclinas 

Inhibidores de la MAO 

Halotano 

Metahexamida 

Zoxazolamina 

Aspirina 

Alfametildopa 

Oxifonacetina 

Isoniacida 

Ni trofurantoina 

Sulfonamidas 

Cloropromazina 

Propil tiouracile 

El dafio hepático producido por fál11lacos se puede clasificar por criterios des-­

criptivos o con hase en mecanismos patogénicos. 

CRITERIOS DESCRIPTIVOS: 

- DJ\00 CITU!'OXICO.- Es el tipo de lesi6n en el que predomina la necr6sis. Se -­

produce por anestés.icos como halotano y anticonvulsivantes como la tlifenilhidan~ 

taína, también se pueden clasificar dentro de este tipo de daño la presencia de 

esteatosis que se observa por ejemplo con la administraci6n de tetraciclinas. 

- DAfD COLESTATIVO. - Este tipo de lesi6n se puede asociar con colangitis o perJ:. 

colangitis o bien puede cursar sin pcricolangitis. Ejemplo d1~ lo anterior es· la 

lesi6n inducida por eritromicina o cloropromacina. 

Los esteroides anticonceptivos y los asteroides anab61icos producen dafio colest~ 

tico simple y colangitis. 

- DJ\00 HEPATICO MIXTO. - Es el tipo de lesi6n que se caracteriza por daño citot6-

xico y col estático, su frecuencia es baja y se presenta por intoxicaci6n con fe­

nilbutazona o propiltiouracilo, 
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MECANISl>OS PATOGENICOS: 

- REACCION l!EPATOTOXICA DIRECl'A. - Se produce cuando el t6xico es responsable 

directo de la lesi6n que se observa en los hepatocitos. 

- REACCION ALERGICA A LOS FARMACOS.- Este tipo de lesi6n se produce por me~ 

nlsmos de hipersensibilidad y ocurre con f1Írmacos como las sulfas y la cloro­

promacina. 

DJ\00 l!El'ATICO PRODUCIDO POR LOS METABOLITOS DE LOS FNU.IACOS. 

Cuando se toman medicamentos, su velocidad <le absorci6n en el tracto digestive 

depende de la solubilidad de los mismos y de su capacidad de difundir a trav6s 

de la membrana intestinal. Los fúnnacos de tipo liposoluble atraviesan fácil­

mente la mucosa y pueden reabsorberse del filtrado glomemlar rápidamente. 

El hígado protege al organismo convirtien<lo las sustancias liposolubles en de­

rivados hidrosolubles que de esta fonna pueuen ser fácilmente eliminados en la 

orina (21), el reticulo endoplúsmico del hepatocito contiene sistemas que pue­

den metabolizar muy diversos me<lkruncntos, w10 de los más importantes es el -­

sistema de citocromo p-450 el cu(il se encarga de la oxidaci6n de múltiples su~ 

tanelas de tipo liposuloble y las convierte en otras más polarcs(hidrosolubles) 

en otras ocaciones la conjugaci6n por medio de glutati6n re<lucido, con metabo--

1.itos de muchos flÍ11nacos pcnnitc su cl:i.Jnbmci6n por vía renal. 
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.fin otros casos, diversos t6xicos que los fánnacos originan son convertidos 

en derivados alkilados que se pueden unir en fonna covalente a macromolécu 

las del tejido blando en este caso el hígado y así dm1ar este 6rgano. 

ACfilOM
0

INOFEN. - La d6sis de acetominofén son seguras, aún sin embargo en ci · 

ertos casos pueden producir necrosis heplÍtica rnásiva muy frecuentemente le· 

tal. El metabolito electrofílico del acetominofén nonnalmente se destoxifi -
ca en el hígado por medio de la conjugaci6n con glutati6n . Una sobred6sis· 

de acetominofén disminuye el glutati6n del hígado impidiendo la inactiva-­

ci6n de productos t6xicos que en es ta fonna se unen a m·acromolGculas tisul!!_ 

res en el hepatocito produciendocc necrosis hepática. 

ASP InINA. • Este f6llllaco también produce dano hepatocelular con sobredosis­

usualmente cuando los niveles sru1guíneos exceden 25 microgrmnos/ml en sue­

ro (19). En la mayoría de los casos en pediatría, a diferencia de los re-­

portados en adultos (20) de lugar a intoxicaci6n por salicilatos en fonna­

aguda manifestada en una diversidad de fonnas ele acuerdo a la edad del pa­

ciente; que en general esta dado por los niveles tisulares del salicilato. 

Se menciona por otro lado como casos de lntoxicacl6n por salicilatos con -

presencia de l!CA en la biopsia hepática. 

ALF/IMETILOOPA. · La hepatitis cr6nica puede ocurrir en forma asintomática · 

y s6lo apreciarse histol6gicamente la formaci6n de necrosis en la placa - -

limitante del espacio porta o necrosis sin multilobular. En ocaciones pue­

de haber necrosis hepática submasiva asociacla con la ingesti6n de esta dr~ 

ga. El inicio de los síntomas de hepatitis despues de la ingesti6n de la­

droga es variable de 1 a 10 semanas. 

En algw1os casos la lesi6n histol6gica evoluciona a cirrosis y/o HCA. 



•• 58 

Hl\lm'ANO.- Puede provocar hepatotoxicidad en 1 de cada 10,000 pacientes 

expuestos al anestésico. Los cuadros son de hepatitis fulminante en es­

tos casos la nuerte del paciente ocurre hasta en el 90% de los casos(22) 

La presentaci6n del cuadro habitualrrente fluctua entre uno a doce días,­

se le menciona caro causa rara en pa'liatría, es más frecuente en la nu­

jer y en obesos (23) . 

DlillO HEPATICO PROVOCl\DO POR AGENTES QUIMICOS. 

Aunque las drogas sm por supesto agentes químicos se conoce el nanbre­

de daño por agentes químicos a la lesi6n heptitica prcducida por agentes 

no terapéuticos que también provocan daño hepatocelular. 

En el cuadro anterionnente mencionado caro causas de la !HA, donde se -

mencionan algunos agentes químicos capaces de producir daño hepático: 

Una lista canpleta de todos ellos está fuera del alcanze de esta ¡;ubli­

caci6n ya que cada vez, se intrcducen nuevos productos sintéticos o ai.!! 

lados vegetales o animales al mercado; siendo el conocimiento limitado, 

y en la mayoria de los casos sólo lo imformado en estudios hechos en an_! 

males de experimentaci6n ( 24) • 

FORMAS DE CON'rAC'ID CONI.DS QUIMICOS 

Existen tres vías principalmente por las cuales los agentes qufmicos p.l~ 

den penetrar al organisrro estas son: 

1.- Inhalaci6n 

2.- Ccntacto dérmico 

3.- Ingesti6n de los agentes 

La mayoría de las sustancias se inactivan o metabolizan 
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é! nivel hepático y esto lo vuelve más sensible al daño por agentes qufrnicos. 

La inhalacifu es la principal para agentes quinú.cos industriales y tatinas -

ambientales en general. 

El grado de penetración en estos casos depende de su estructura qufrnica, prg 

piedades físicas y su solubilidad, en particular cuando la vía de entrada es 

por la piel o por tracto gastrointestinal. 

El daño hepático puede puede relacimarse a necrosis hepatocelular o degener~ 

cifu grasa y ocacionar Il!A. 

Muchas sustancias tienen la capacidad de illducir daño hepático, incluyendo qu_b 

micos hepatotoxicos, drogas y sustancias boil(;gicas, por ejanplo aflatrninas,­

toxinas de algas, hcngos venenosos y endotrninas bacterianas. cuando el daño -

hepático es severo y disaninado la muerte por IHA, usualmente ocurre dentro de 

3 a 4 días despues de la exposicifu a bajas d6sis a una hepatotax:ina, ¡:.uede tg_ 

lacionarse con enfermedad hepática cr6nica o cirrosis. 

La hepatotaKicidad de canponentes cano el tetracloruro de carbooo y drogas sm 

pr:c1ecibles y bien establecido, estando el daño hepático asociado con muchas -

otras sustancias considerandose cano ideos:incrasia. En contraste a la trnicidad 

de qufrnicos y drogas que son intrfnsicamente hepatotOKicas las reacciooes de -­

ideosincrasio no son dependientes del tianpo o la d6sis y son inpredecibles, cau 

sando daño hepático en un individuo aislado a una pcblaci6n exp.iesta. 

La coocentraci6n tisular puede en un rnc:roonto dado ser nuy inportante en la rea-­

cci6n del individuo ccn el agente qufrnico en particular. 

Las sustancias que tienen un efecto necrotizante scbre los tejidos causan daño-­

local extenso, se absorben en rrenores cantidades en los tejidos en relaci6n con · 

las que causan desnaturalización proteica. 
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Algunas sustancias que tienen gran capacidad de difuci6n y que son 

fácilmente solubles en agua y en grasas tales como los n,itritos y 

las aminas, penetran d1pida111ente atrávez de la piel en condiciones 

semejantes como se hace con la mayoria de las agentes químicos a -

trávez de la membrana del epitelio gastrointestinal. 

A continuaci6n se describen las diversas vias y el mecanismo do '" 

toxicidad hepática por drogas. 

DROGA • MEI'J\IlOLl~KJ INTEHME!JIO t 

/ ¡ ~ 
El .i.minaci6n 

Urinaria 

CITOCRO/vO UNION COVALI1'JTE CONJUGJ\CION 

(P-450) 1 (GSII) 

_./DUCCION !JE ifi\CRCXIKJLECULJ\S~ 

FORMJ\CION DE ANTIGENOS ALTEHACION ESI'RUC'IUHAL INFOIUlfJ\CION 

l l ~ DEFOR!i

1
.IADA 

IillSPUESTA CELULAR ~ 

RESPUESTA HUMORAL ... , ----· . DAAO TISULAR 
i 

NEOPLASIA 
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SINDRa.!E DE REYE : Descrito en 1963, por Reye, ·Margan y Baral; aún no 

se ha dilucidado por completo la etiología y patogenia de esta entidad 

clínica. El desarrollo del sindrome ha sido relacionado a diversas in­

fecciones virales, en especial ·a Varicela e Influenza tipo A y ll, con -

menos frecuencia a virus de Epstein- llarr, Herpes, Coxasackic, parain­

fluenza, EClIO, reovims y adenovirns tipo 3 ( 25,26,27 ,28 ) . 

Así mismo se ha invocado la relaci6n del síndrome con la exposici6n a -

insecticidas, a la aflatoxina y a medicamentos diversos como antihist~ 

minicos, antiem6ticos, acetominof6n y salicilatos ( 29,30,31,32,33,34). 

llcsde entonces, esta entidad nosol6gica se ha seguido identificando y - -

en la actualidad se han reunido un número considerable de pacientes en -

diversas partes del mundo ( 35, 36 ) . 

Es una enfonnedad caracteriza por encefalopatía aguda y degeneraci6n gr~ 

sa de algw1os 6rganos, ¡mrticulmmente el higado (25-26}. Clinicamente -

simula una encefalitis viral, la mortalidad está en rclaci6n con la eta­

pa del padecimiento y la muerte generalmente se produce por dm1o al sis­

tema nervioso central, por lo que el tratamiento de estos pacientes está 

encaminado a mantener las constantes vitales y eliminar el edema cerebral 

( 36,37,38,39,40) . 

El estudio llist6logico del hígado es indispensable para establecer el 

diagn6stico de la enfcnnedad ( 36, 41 ) . 

Sin embargo, el empleo de la biopsia hepática puede verse limitada en - -

' ocaciones por sangrado debido a la misma I H A ( 36, 42 ) referien- -

<lose la experiencia de biopsia de músculo esquelético como alternativa 

para establecer el diagn6stico ( 41 ) • 
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La Biopsia hepática muestra infiltraci6n grasa microvesicular panlobuli­

llar, la tinci6n con rojo oleoso revela gotitas de grasa neutras intrac_!. 

·toplasmáticas, no se encuentra inflamaci6n, colestasis, fibrosis o nccr~ 

sis . por microscopía electr6nica se nruestra además de las gotas de -­

lÍpidos, daiio mitocondrial variable, consisten te en rarefaccion de la -

matriz y aumento de volwnen, fragmentaci6n de las crestas y ausencia de 

gr(mulos, el retículo endoplasmatico liso se aprecia con dllataci6n de -

las cisternas . 

Cualquiera que se el mecanismo patog6nico, el resultado final es un daño 

mi tocon<lrial agudo generalizado ( ~6, 4~, 44 ) ; la acwnulaci6n <le lípi­

<los en los diversos 6rganos y en particular en el hígado y mósculo, obe­

dece a daño en la membrana mitocondrial y sus sistemas enzimtíticos, lo -

que impide la entrada de los acidos grasos y su posterior metabolismo -

a trav6s de la beta-oxi<laci6n ( 36, 45, 46, 47 ) ; siendo extensmnente -­

documentadas en el hepatocitu ( 48, 49 ) • 

CUADRO e L I N I e o de la I JI A 

El cuadro clínico de la IHA se puede considerar de <los tipos o formas 

de acue:i;do a los datos clínicos o bioquímicos. 

a) I HA benigna .- Ictericia, astenia, anorexia, Htíuseas, v6mitos, -­

hepatomegalia, awnento de la bilirrubina conjugada, aumento de la reten­

ci6n de la bromosulfaleína, disminuci6n de la con entraci6n de coleste-H 

ro'l total o sus ésteres, alargmnlcnto del tiempo de protombina, elevaci­

on de los niveles de transaminasas y deshi<lrogenasas e hipoalbwninemia • 

b) I JI A grave . - Se caracteriza por la intensificaci6n de lc'Js <latos - -

anteriores mencionados y por la a<lici6n de los siguientes <latos : hemo-­

rragias (hematemesis, melena, epistaxis, hematuria, !!ubconjWltivales,-­

petequias, equimosis, etc. ); oliguria, e<lema,ascitis, fiebre, disminu-­

ci6n del tamalio del hígado, datos intoxicaci6n amoniacal y encefalopatía. 
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La deficiencia fWlcional aguda del hígado se presenta en las afecciones 

difusas del 6rgano que evolucionan en fonna aguda y que ocacionan daño­

suf icienternente extenso para sobrepasar la reserva fWlcional hepática -

y pennitir las manifestaci6nes clínicas y bioquímicas de la insuficien­

cia hepática. 

LABORATORIO . En la IllJ\, se observan canbios bioquímicos que alteran ~ 

los resultados de las llammlas pruebas <le funcionamiento hepático - -~­

( PFII ) ; además de las modificaci6nes en esos ex{m1enes y en otros de - -

distinta índole, provocados por el padecimiento que da lugar a la defi­

ciencia funcional del hígado. 

Debido a que no existe una prueba de laboratorio que pueda reflejar el 

daño real de hepatocitos, el hÍgado interviene en prácticrunente todas­

las ümciones de la economía, raz6n por la cuál el criterio de inter--

pretaci6n de las llamadas PHI debe ser cuidadoso ( 1,2,~ ) . 

Seligson ha propuesto tma serie de crnnpos de estudio en lesiones hepá-­

ticas, analizaremos las más frecuentes usadas en patología hepática. 

I. - PRUEBAS DE CJ\PJ\CIDJ\D BIOSINTETICA 

a).- Tiempo de protombina ( TP ) : El hígado interviene en la síntesis 

de a'lgunos factores de la coagulaci6n, la detenninaci6n <lel llamado - -­

TP puede ser interpretado como reflejo de la si' tesis delos factores -­

vitamina K dependientes puesto que los factores que afectan sobre la 

síntesis de uno, lo hacen en fonna similar sobre los demás factores - ~ 

que son el V , V lI , IX y X respecti vrunente. 

Utilizando la té~nica de Qttick. los resultados se dan en fonna porcen­

t ual comparando los con un testigo nonnal; las cifras de nonnalidad se ·· 

encuentran entre el 90 y 100 % de actividad protombínica. 
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l\ctividaP, protombínica • Su detennlnacii?n es s.encilla y rápida y nos 
. ' . . . -

puede dar una idea sobre el gr~do o pI'Ó~si6n del daño hepático. 

b) PRCJI'EINAS : El hígado es el sitio de síntesis de muchas proteínas -

séricas, cuando existe daño hepático los niveles séricos se ven dismi­

n.uidos. La albúmina se ve más afectada así como el fibrinógeno, además 

se encuentra disminución de alfa globulinas y aumento de garrmaglobuli-

nas. 

L-'l albúmina cae por debajo de 3 gr/100 ml., las globulinas se elevan 

y la relación albúmina globulina ( A/G ) se invierte. 

La elevación de globulinas obedece tanto a mecanismos homeostáticos -

que intentan nonnaliznr el poder coloidosmótico del plasma ante la ba-

ja de la albúmina, corno a estimulo del sistema retículoendotellal por 

antígenos específicos o inespecíficos. 

II.- PRUEBAS DE EXCRECION 

a). Bilirrubinas : Determinan las fracciones directa o conjugada, así 

como la indirecta o no conjugada; la combinación de ambas en condici.2_ 

nes nonnales no debe sobrepasar 1 mg/rnl., sus niveles calibran apro­

ximadamente la gravedad del cuadro clínico y la evolución del episo--

dio infeccioso. 

Es frecuente la presencia de bilirrubina conjugada en 15 a 40 mg/100 -

ml. , en los casos graves de !HA ; siendo su promedio cerca de 20 mg/ -

100 ml. 

Generalmente también se observan pequeños aumentos en los niveles de 

bilirrubina no conjugada, debido a hiperhemolisis como a trastornos -

de su cqnjugación. 

Siendo pués la que predomina la bilirrubina conjugada sobre la no con­

jugada. 
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b) • FOSF'AT/\SA ALCALINA ( F'A ) ·: Esta enzima de detenninaci6n sé­

rica, se produce en otros territorios y quizá una parte en la mis­

. ma glándula hepática. Su mayor u~ilidad es en procesos de tipo - -

obstructivo, así como en otro tipo de lesiones extrahepáticas. Las 

cifras normales son l. 5 a 1¡, 5 Unidades Bodansky • 

c).· BRQMOSULFALEINA : Este es colorante que se depura de la circ.!:!_ 

~aci6n por la ueldilla hepatica, se metaboliza parcialemente y se 

excreta a través de la bilis. La utilidad de esta prueba es en 

Hepatitis anictérica, cirrosis y ciertos tipos de hepatitis cr6ni-

ca. 

De acuerdo con Seligson, después de una carga de 5 mg/kg de peso, 

a. los 115 minutos se debe depurar del 90 al 95 % • 

III.- CAPACIDJ\D DE REJ}ENERACION . El conocimiento del grado y extenci6n 

de la lesi6n, así como la capacidad de regenerac16n solamente puede -

valorarse por medio de la biopsia hepática; la cuál traducira el tipo 

~ variedad de lesiones predorrdnantes. 

DI.- GRADO DE NECROSIS. cuando existe lesi6n y destrucci6n celular, -

escapan al torrente circulatorio cR.ntidades mayores de ciertas enzi-­

mas . Todos las enzimas intrahepáticas pueden salir a la circulación 

al perturbarse la permeabilidad del hepatocito. Siendo las que exci--

· ben los In;'!YOres aumentos la transaminasa glutámico-oxalacética ( 'IGO) 

y la glutámico-pirúvica ( 'IGP ) ; siendo su máxima elevación en la et~ 

pa preitérica y tiende y tiende a ser nás prolongada en hepatitis B. 

En las formas anictéricas,junto con la determinación de pig¡nentos bili~ 

res eo la orina, son las pruebas de más sensibilidad • 
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Eh los casos de hepatitis inI'ecciosa las transaminasas se elevan antes 

de los síntomas, siendo en ocaciones el unico dato que identifica la -

enfennedad. • 

En la hepatitis A, siempre sus cifras son IMYOres a diferencia de la -

hepatitis B. 

De acuerdo a Cabaud y Wroblowski las cifras deben considerarse anorma-

1es por arriba de qQ unidades. 

BIOME'I'RIA. llEJllJ\'l'ICA. En la que el hematocrito y la formula blanca pue-­

den ser normales al principio, siendo su evolución de leucocitosis con 

Neutrof!Ua y bandemla; lo que r~fleja necrósis tisular extensa, así -

como baja consecuente del hematocrito por hemorragias secundarias. 

QUIMICll SJ\NGUINEll. En esta se aprecian toda una diversidad de altera-­

clones metabólicas del medio interno y producto del daño hepático. 

El 70% de los casos de lHI\ cursan con insuficiencia Renal aguda, 

que se manifiesta con incrementos en la Urea y Creatinina, entre otros 

exáinenes que apoya cUcrm. complicación como son la U/P de urea y crea­

tinina, FeNa, así como las manifestaciones clínicas. 

El qo % de los pacientes con IHll desarrollan hipoglicemia intensa, -­

otras alteraciones comunes son tiiponatremia, hipocalcemia, hipopotasemia. 

Es común la hipoalbúminemia por abajo de 3gr/100 ml. 

El exárnen general de orina es normal a excepción por la presencia de los 

pi¡gnentos biliares. 

GASOMETílIA. En este exámen se aprecian los frecuentes transtornos del - -

equilibrio acido-base, que en la wayoria de los casos están representados 

por Alcalosis respiratoria y por Acidosis Metabólica. 
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Acidosis metab6lica. 

El líquido cefalorraquídeo generalmente es nonnal excepto por el 

aumento de glutrunina . 

PRUEBAS llIMJRAAGIPARAS . De estas las más frecuentemente alteradas 

están el tiempo de protombina, plaquetas y fibrin6geno ; lo cuál -

se correlacionan con el grado de necr6sis hepática. 

EXAMENES ESPECIALES . Como serian la detenninaci6n de Amoniaco en 

pacientes en estado de coma, así como de salicilatos en pacientes 

en quienes se sospecha de el Síndrome de Like-Hcyc 

Así como la detenninaci6n de la alfa fctoprote1na, que se mencio­

na refleja el grado de regencraci6n del hepatocito. 

Otros ex{unenes son de carácter Irununol6gico, siendo (1tiles para -

detenninar el tipo de vims, como seria la Electromicroscopía, 

radioinmunoanálisis y ELISA para el vims A . 

Así como la contrainmunoelectroforesis, electromicroscopia, radio­

irnnunoanálisis y ELISI\ para el virus B. 

Así como varios tipos de electroforesis en gel de agar para el 

.antígeno y anticuerpo del virus B . 
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TRATAMIENTO 

El objetivo del tratruniento es conservar las funciones cerebral, -­

. renal y cardiorespiratoria. 

La atenci6n básica incluye vigÚancia continua, alimentaci6n intr~ 
venosa, apoyo a la respiraci6n, control del edema cerebral, preven­

ci6n y tratruniento de la insuficiencia renal, prevenci6n y trata-·­

ento de las hemorragias de tubo digestivo así como tratamiento de -

las infecciones hasta que pueda haber rcgeneraci6n hepática. 

El tratruniento integral irn.:luye empleo de lactulosa o neomicina, 

vitamina K, soluciones electrolíticas, dextrosa al SO % , diur6ti-­

cos osm6ticos, oxigenoterapia, .intubaci6n en<lotraqueal y ventila-­

ci6n asistida, nntibi6ticos, exsanguineotransfusi6n, diálisis peri­

toneal, hemodialisis transfusi6n ele plasma, albúmina,pac¡uete glo~ 

lar o sangre fresca total . 

ENCEFALOPATIA llEPATICA . Este transtorno se debe a al te raciones - -

wbioquímicas causadas por la lHA que terminan en coma . 

puede ser precipi taclo por el empleo excesivo de diur6ticos, infocci6n 

agregada, ingesta ina<lecuada ele proteinas, insuficiencia renal se- -

dantes • 

Ln alteraci6n clel metabolismo <lel mnoniaco es inherente al síndrome de 

encefalopatía, el runoniaco se forma por la desruninaci6n de runinoácidos 

durante la gluconcog6nesis, absorci6n de proteinas, o catabolismo renal 

de la glutrunina. El hígado utiliza este amoniaco para producir urca que 

se elimina por via renal, en la Jil!A no es posible utilizarlo presenta_!! 

<lose intoxicaci6n por runoniaco. 

uno de las aspectos fun<lamentales del tratamiento ha sido disminuir el 

número de microorganismos que dividen la urea. 
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con antibioticos y catárticos. Esto se logra con neanicina y sorbitol, 

pranoviendo el vaciamiento frecuente. Otro de los medios de tratami­

ento ha sido en algunos centros el uso de la lactulosa, un azucar no 

absorbible, que se convierte en ácido láctico que actúa caro catár­

tico osmótico para asear el intestino y disninuir el ph del colen, -­

que de esta manera inhibe el crecimiento de los génrenes que dividen 

la urea y por otro lado este medio ácido hace que se difunda hacia -

el colon el amoniaco que difunde a nivel sanguinéo en el territorio 

esplácnico. 

En la última decada ha habido gran interés en las normalidades me~ 

licas de la encefalopatía hepática, así cano de sus posibles factores 

condicirnantes. Dentro de los cuales se encuentran a los ácidos gra­

sos de cadena corta ( butfrico, acético, propionico y valérico ) - -

con acción en las enzimas glucolíticas y la ATPasa de la manbrana -

neuronal y las sinápsis, canpitiendo con la fijaci6n intravascular -­

con otras neurotaxinas y además son sedantes del S.N.C. 

Los aminoácidos aranáticos (lisina, glicina, histidina, cisteína, 

Gmitina, citrulina, aspartato, glutamina, metionina, fenilalanina, -

tirosina y triptofano ) ; se encuentran elevados siendo estos cerebro­

trnicos, la rretionina da lugar a irercaptanos, la fenilalanina a octo­

pamina, la tirosina a fenoles y el triptofano a seretonina • 

Las monoamino que actuan cano neurotransmisores ( dopa y noreprinefr_! 

na ) se encuentran disminuidas, por lo cuál los falsos neurotransnis~ 

res son los responsables de la signolog!a de la encefalopatía, al - -

I'eaTlplazar en la sinaptosana a los dopaminérgicos. 

Cano reflejo de los cambios metab61icos y hanodinámicos, el c011ponen­

te. cl.lflico se expresa con edema cerebral, hipoxia, acidosis metabólica 

cenbios en la barrera hanatoencefálica y en 
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elequilibrio hidroelectrolitico . 

El aru'Ílisis e integraci6n de estos conocimientos penniten ofrecer 

algunas alternativas de tratamiento : 

a) Diagn6stico y Pron6stico, siguiendo los perfiles de las altera 

ciones metab6licas . 

b) Correcci6n de las alteraciones por medio de la sustituci6n de 

productos anormales . 

Para tal fin se han utilizado diferentes manejos 

l.- Dictas hipoproteicas 

2.- Fármacos antimicrobianos de la flora intestinal 

3.- Lactulosa y sorbitol 

4. - J\minoacidos de cndena nunificada 

5,- Levo<lopa 

6, - Esteroides 

7. - Diálisis peritoneal 

B. - Ilxsanguineotransfusi6n 

9. - llemo<liálisis 

10. - Intubaci6n endotraqueal y ventilaci6n asistida. 

EDEMA CEREBIW, . - si bien, suele pensarse que la encefalopatfa 

hepática se debe a transtornosde la fw1ci6n cerebral, esta:; alter~ 

cioncs metab6licas tambi6n pueden asociarse con el edema cerebral 

en la IHA. La importancia principal del edema cerebral para el el! 

nico es la hipertensi6n intracraneal. Los pacientes con hipertcn-"­

si6n endocraneal se presentarán con cefalea, náuseas, vomites y ed!:_ 

ma de la papila 6ptica. Si es muy elevada se presentan lentitud - -

del pulso y de las respiraciones e hipertensi6n arterial ( triada -

de Cushing ) y se debe a la presi6n sobre el tallo cerebral. 
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Hay muchas formas de vigilar la presión intracraneal (PIC), que inclyyen 

sondas intraventriculares, trasduc~ores subúurales, epidurales así como -

dispositivos sensibles para la presión. Correlaccionando los cambios de­

la PIC con las diversas modalidades terapéuticas, puede determinarse la -

eficacia del tratamiento (1, 50). 

En revisiones extensas Necker, Lundgberg y Sundbarg han informado sobre -

el mínimc• de complicaciones, siendo solamente y en mínima proporción las 

infecciones (1.1%), la que a su vez es una de las contraindicaciones para 

su utilización (59, 60). 

Ls PIC normal es de 10 mm de llg o menos, toda vez que se obtiene el regi~ 

tro de la PIC básica se debe instituir tratamiento. Existen diversos met~ 

dos para reducir la PIC, el más eficáz y rápido ca la hipervcntilación si 

el paciente coopera, si no es posible se introúuce una sonda endrotraque­

al hiperventilandolo tratando de disminuir la PC02 aproximadamente a 25 a 

27 mm de Hg., lo cuál reduce el volumen sanguíneo cerebral por la alcalo­

sis metabólica que altera el ph y causa vasoconstricción arterioral en el 

cerebro, se inicia en minutos y perdura por 2 a 3 horas. 

Una segunda forma de reducir la PIC consiste en drenar líquido cefalorra­

~u!deo, el cuál no debe hacerse al azar porque puede ser causa de herni!!_ 

ción cerebral si el edema es secundario a lesión tumoral, es eficaz en pa 

cientes con edema cerebral generalizado y puede hacerse por vía lumbar o­

ventricular. 

Las soluciones hipertónicas como el manito!, .la urea, glicerilil y los diu­

réticos como el ácido etacr!nico y la furosemida; son los agentes de uso­

más común para disminuir la PIC. 
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El manitol y la urea por vía intravenosa y el glicerol por vía oral. 

Las soluciones hipert6nicas crean un ambiente osm6tico entre sangre y ce­

rebro extrae líquido de este 6rgano hacia el espacio intravascular. Su -

uso es limitado deberlo a que estas drogas se acumulan en el cerebro y de 

hecho, si no está intacta la barrera hematoencefálica, pueden equilibrar­

se con el área edematosa. Hay un rebote a las dos a seis horas con aumeg 

to repentino de la PIC. 

Por esta raz6n deben administrarse en d6sis divididas en un perici!o de -

24 horas. 

Estos medicamentos se usan aunados a las mediciones de la PIC y se admi­

nistrán según sea necesario para conservar la misma por debajo de un valor 

predeterminado generalmente por abajo de 20 nm de Hg., así misrro es impor­

tante medir la osmolaridad sé.rica y los electrolitos, ya que una osmolari-· 

dad por arriba de 300 mOsm/lt., es peligrosa para la funci6n renal. 

Si no es posible conservar la PIC por abajo de 20 nm de Hg., utilizando -

estas drogas y la osnolaridad sérica es alta, generalmente se decide por 

otrds procedimientos cano seria el caua por barbitliricos e hipotermia. 

El Cana por barbit!lricos se inicia con carga de pentobarbital a d6sis de 

2 a 5 rrgs/kg N directo, y una vez que el EEG se deprime o aplana, se -

continua con tratamiento de sostén con 2 a 5 rrg/kg., divididos en un -

periooo de 24 horas, siguiendo rronitoreo del EEG y reagustandose las d6-

sis de barbituricos. 

Hipotermia. Botterell fue el primero en señalar que la PIC disminuía -­

notablerente durante la hipotermia, se cree que la disminuci6n de las delTia!! 

das metab61icas del cerebro reduce la necesidad de oxígeno, esto se trans!l"!h 

te por v.1;a de receptores químicos al centro vasanotor que caro resultado r_g 

duce. 
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el flujo sanguíneo cerebral. Se intuba y se mantiene bajo ventllaci6n 

asistida, manteniendose en cuidados intensivos la temperatura se re~ 

ce con una mezcla de alcohol y hielo, una vez que se tiene la tempe­

ratura deseada ( 3loC ) ; se conserva utilizando cobertores para en­

friamiento, este procedimiento se puede asociar al coma por barbitú-­

ricos. 

Es importante que recuperen posterionnente la temperatura por e\los -

mismos, ya que cuando se asocia hipotennia y el coma por barbitúricos; 

estos se encuentran en el tejido adiposo y su liberaci6n a la circula­

ci6n puede ser causa directa de paro cardiaco irreversible, es por ello 

que deben primero retirarse los barbitúricos y posterionnente se resta­

blece la temperatura . 

ESTEROIDES • - Se han utilizado para reducir la PIC, aunque no se conoce 

su mecanismo exacto, las d6sis varían de la usual de 16 a 24 mg. , de -

dexametasona hasta 40 a 60 mg., diarios . 

Si fracasan estas modalidades terapeutloas, se aconsejan maniobras qui­

rurgicas, ·1a cuúl es rara vez necesaria. 

DESCOMPllENCION TEMPORl\L: Se repiten en forma transitoria los huesos tem­

porales, para pcnnitir la descomprención cerebral. 

DBSCOMPRENCION fRONfJ\L: Se repiten los huesos frontales en fornia transi­

toria, para pe11ni tir la reexpansi6n cerebral. Dichos procedimientos son -

transicionales y si el paciente sobrevive se restituyen las partes 6seas. 

Por lo antes mencionado, se observa que el pilar fLmdmnental es la medi­

ci6n de la PIC; siendo las moralidades de mánejo depei;diendo de la misma 

y el estado del paciente. 
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INSUFICIENCIA RENAL.- En Wl 70% de los pacientes con IllA cursan con esta 

complicaci6n, usando el uso del t6nnino de Síndrome hepatorrenal; para -

describir la fw1ci6n renal en riñones previamente nonnales. 

Los factores que pueden precipitar el síndrome hepatorrenal incluyen el 

uso de <liur6ticos en6rgicos, paracent6sis <le grandes canti<latles µe H.qu_!. 

<los, hemorragias y todas las maniobras que disminuyan repentinrunente el­

voltunen intravascular. 

Para su manejo con frecuencia se utiliza alb{uuina pobre en sal y líquidos 

necesarios hasta nonnalizar la presi6n venosa central y el estado hí<lrico 

utilizamlo posterionnente el uso de diuréticos para lograr la diurésis, -

en ciertos casos, el tratamiento anterior el uso <le <lo¡wmina y pre<lisona, 

mejoran la fw1ci6n renal por lo que es necesario realuznr <liá lisis perit~ 

nea l. 

H!MJRMGIAS. - Presente en el 70% de Jos casos con ll IA, siendo causa <le mu­

erte en 30% de los casos. La causa m6s. freo.tente es a nivel del tubo <lige~ 
tivo alto y bajo, generalmente no existe lesi6n patol6gica previa. 

Para su manejo se utilizan los antagonistas <le los receptores IlZ, como lo 

os la cimetidinu y recientemente lu ranitielina, así como el uso ele antiá­

cidos como el gel ele hitlroxi<lo de altuninio,S.levin, así como el control­

del tiempo <le protombina con el uso <le la vitamina K, el uso <le foctores­

de la coagulaci6n lo cuál se consigue con la transfusión de plasma fresco 

congelado, restitución de plaquetas se Jwce net.:esaria en casos <le plac¡ue­

topenia tan frecuente en .estos casos, así como la trm15fusi6n <le sangró -

fresca total con la finalidad de aportar menor carga de amoniaco. Se han­

utiliza<lo inhibi<lores <le la fibrinolisis, como el ácido épsllon-aminoca~ 

proico y el trasilol. 
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INFECCIONES.M Es necesario vigilar constantemente en busca de infecciones 

para tratarlas rápidamente cuando se sospechan. 

Una leucocitosis creciente, disminuci6n del grado <le la encefalopatía o la 

presencia del síndrome hepatorrenal deben pensar por infccci6n por lo gen;:_ 

ral de gram negativos. Ademlis del análisis general de orina, los hclnocult_! 

vos y los urocultivos, hay que hacer una paracentesis diagn6stica para <l;:_ 

scartar una peritonitis bacteriana espont{mea. Un liquido <le ascitis con -

más de 500 leucocitos por nun3 o más del .50% <le leucocitos polimorfonuclea­

res debe hacer pensar en tma infccci6n y tratarse con antibi6ticos para -­
floraintestinal. 

INSUFICIENCIA RESPIMTORIA. - En la IllA, son muchas las razones para que se 

presente dicha eventualidad y su necesidad de ayuda a la respiraci6n. La 

clifusi6n neurol6gica en el coma hepático puede justificar la ir.tubaci6n y 

ventilaci6n asistida, in<lepemlientemente de la insuficiencia respiratoria. 

Ya que se sube que en el estado de coma, se reducen la secrcci6n <le hormoM 

wna antidiurética que jLU1to con la <lerivaci6n illtrapulmonar secwKlaria, por 

efecto <le substancias vasoactivas que no1111:1lmente metaboliza el hígado; se 

potencian hacia el desarrollo del edema pulmonar. 

Este tipo de pacientes responden a la ventilaci6n asistida con presi6n po­

- sitiva el final de la espiraci6n (l'EEP), así como la hiperventilaci6n en -

el estado de coma. 

Una <le sus principales desve11taj as es que se menciomm que causan aLUncnto 

· de hasta un 60% de la presi6n de vena hepática con su consecuente clisminu 

ci6n del flujo sanguíneo, que ya se observa por hipotensi6n y hemorragias 

en la llli\. 
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e o N e L u s I o N E s 

De acuerdo con nuestro estudfo, la edad más frecuente fué entre 4 meses a 

2 uiioi.; con 7 cnoou ( 70%) , 

Más frecuente en el sexm masculino con 7 casos, contra 3 casos en el feme­

nino con una relación' de 2 a 1. 

Se encontrarán antecedentes epidemiológicos con hepatitis en solamente un­

caso, 6 cusan con antecedentes de uso de drogas y en dos casos antecedente 

de transfusión. 

La mayoría correspondía a la clase social baja, con 9 casos; lo que se eH­

plica por el tipo de pacientes que acuden a nuestro hospital, ya que en la 

mayo ria (7 casos) provenian de zona suburbana, 

La desnutrición se escontró en solo 2 casos, siendo de tipo Kwashiorhor, -

en 1 caso Síndrome de Down e Ictericia desde RN. 

Sencontr6 un incrementó de la presentación de los casos en primavera con-

4 casos, 

Las manifestaciones clínicas dominaron por su frecuencia las hemorragias y 

dentro de estás las de tubo digestivo alto y bajo con 8 y I¡ casos respect.!_ 

vamente. 

En 8 casos las alteraciones en el estado de conciencia, las Crisis convul­

sivas en 3 casos, sign·os piramidales en 4 casos. 

La Insuficiencia Respiratoria en 8 casos, La Insuficiencia Cardiaca en 2 -

casos. La deshidratación en 3 casos de grados variables. 

La evolución extra-hospitalaria fué variable desde 1 día hasta 4 meses, h.!!, 

hiendo predominado el grupo correspondiente a 2 días a 1 semana con 4 casos 

Lo mismo de puede decir dentro de su evolución Intra-hospitalaria y estan­

cia hospitalaria total; siendo desde l día hasta 5 días, habiendo predomi­

nado con 4 casos correspondientes a 1 día. 
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En 4 casos se tenia antecedente de tratamiento extra-hospitalaria, en 

2 casos ( 20% ) en otras unidades hospitalarias, en 4 casos se utili­

zar6n soluciones parenterales habiendose desconocido la <l6sis, periodo 

de utilizaci6n y tipo de soluciones . 

lDs medicamentos utilizados fué en orden de importancia el ácido acetil 
1 

salicilico en 3 casos, habiendose asociado a pirazolonas, fenobarbital, 

penicilina y furosenide , Por otro lado alfa-metil-dopa, difenhidramina 

y cloropranacina se asociar6n en el 1 caso . 

A su ingreso al hospital a todos los pacientes por su estado de gravedad 

y cuadro clínico se le mantuvo en estado de ayuno, aplicaci6n de sondas 

de drenaje Orogástrico, se calculru:on soluciones parenterales desde CB!. 

gas rápidas hasta soluciones mixtas a reque•:irréntos elevados, debido a 

las perdidas por sangrados activos, estado de hidrataci6n y signos vi-.:, 

tales, en 6 casos se utilizar6n " bolos " de dextrosa al 50 % ya que 

se detennin6 llIPOGLICEMIA, tanto sanicuantitativa ( destrostix en 2 -

casos ) caro cuantitativa en 4 casos · ( 40 % ) • 

Dentro del grupo de medicamentos utilizados correspondi6 con 9 casos y 

un 100 % a los esteroides del grupo de la dexametasona y la hidrocortisona, 

antibioticos tanto por vía parenteral caro local a nivel de tubo digesti-

vo ( penieilina, ~eanicina o Kanamicina ) ; así caro lá vitamina K 90 % , 

c::irrétidina 90% y el Gel de h. de altnninio y magnesio con 90%, manitol -

en Los anticonvulsivantes del tipo de la Difenilhidantoinat(' ele sodio - -

y el fenobarbital con 30 % , cliur~ticos 30%, gluconato de calcio y antipj, 

réticos con 30 % • La digital en 40% de los casos. 

La sonda foley para el control del gasto urinario. 

Las transfusiones ocup6 un 60 % con 6 casos, 4 casos con plasma fresco, -

3 casos con albt:ímina, sangre fresca total y el 
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paquete gaobular con 1 caso (10%). 

ihtubación endrotraqueal y ventilación mecanica asístida se llevó n cabo en 

4 casos ( 40%) • 

Se realizarán en 5 casos (50%) venodisección con cateter para Presión veno-

1 
ªª''central, toma de productos y aplicación de soluciones y medicamentos. 

lln 2 casos (20%) se realizarán respectivamente Diálisis peritonal y l!:xsan -

guíneo-transfusión. 

Los datos de laboratorio predominantes fueron Anemia 90%, Leuccitosis 90% -

neutrifilia 90%, band!.!mia 60%, llip OPl'Ott.'dJinemia 70%, plaquetopcmia 50%, 

llipertransaminasemia 90%, lllperbilirrubl nemia 100%, llipoprotrot1l.iinemia 30%-

Hiponatremin 50%, Hipernatremia 20/í, lliperpotasemia l10%, llipopotasemia 10%, 

HipolcaCemia 30%, pigmentos biliares posit lvor en orlnn l10%; en el líquido-

cef alorraqufdeo: llipoglucorraquia 110%, llipoprpteinorraquia 5l),;, pleocitosís 

en 10%, frotis negativo 100%. 

Gases arteriales con acidosis me~nbólica compensada 40%, acidosis metabóli-

ca descompensada y alcalosis respiratoria con 10% respectivamente. 

Un 60% pertenecía al Grupo sanguíneo "o", y al grupo "A" 30%, Rh positivos-

70%, y 20% negativos, Salicilulon n6ricos elevadou en 20%. 

Los diagnósticos 11istopato.logicos finales fueron los -siguientes Hepatitis 

Viral aguda 30%, Hepatitis Viral aguda con Necrósis submasiva 30%, Hepatitis 

viral aguda con necrósis masiva 10%. 

Las causas de la muerte conjunto a la !HA fueron las siguientes: 

Acidosis mctabóllca ~(l?, Choque hipovolemico y llemorragia pulmonar con 40%,-

Hipoglicemia 60%, Coma 80%, e Insuficiencia Cardiaca con 30%. 



RESUMEN 

Se analizan los resultados de 804 protocolos de autopsia realizados en 

el servicio de patologfa del HIES, durante el periodo canprendido de -

abril de 1978 a Dicienbre de 1985, habiendose encontrcrlo 10 casos --

con IBA¡ lo que hace un porcentaje de l. 2 % caro total • 

Predanin6 el sexo masculino 2: 1, las edé.rles cmprerrlidas fücrofl 4 me-

ses a 12 aros . 

Todos los nioos fallecieron, siendo en forma intrahospitalaria el 90% -

un caso ( 10 % ) en forma extrahospitalaria . /\ 90'6 de los casos se - -

realizó estudió n:':!~ropsico y en W1 solo caso nuestrCT Hepática Percuta--

nea Post-irorten. 

Ttxlce falle:¡ieron secundarios a la insuficiencia hepática aguda habi~ 

dose agregado los siguientes cuadros cono causa principal de la muerte: 

Edema Cerebral 90% 

- Estado de coma con 80% 

- Hipoglicernia 60% 

- /\cidosis Metabolica 50'!; 

- Cheque llipovolemico 40% 

- llenorragia Pulrronar 40% 

- Insuficiencia Cardiaca 20 % 

No todos los casos presentaron Necrosis hepatica masiva, y la relación -

de casos con los diagn6sticos histopatologicos fueron los siguientes 

- HEPATITIS VIRAL AGUDA 30% 

- HEPATITIS VIRAL AGUDA 30% 

CON NECROSIS SUPMl\SIVA 

- HEPI\TITIS VIRAL AGUDA 10% 

Necrosis Masiva 

- LIKE - REYE 10% 

- Hepatitis crónica activa •10% 



CASOS 

1 

'. 
2 

3 

4 

5 

G 

7 

8 

9 

10 

.. ao 

Cirrosis con actividad 10% 

A"continuaci6n se hace una breve evolución y sus antecedentes~ signifi-

cativos y cano probable de la lHA, correlacionandolos con los diagn6sticos 

histopatolcgicos finales. 

l\NTECEDENTE'S MAS IMPORTANI'E.S 

EDAD SEXO EPIDOOOI.CGICO TR!\NSFUSION DROGl\S E.'IOI'AL D.H. 

3a5/12 M no no Aspirina 2/30 re ye 

7/12 M no no Aspirina MEH !NA 

la4/12 M no si no 4/30 INA/NHS 

lall/12 F si no Aspirina 4/30 !NA 

10a8/12 F no ? ? 5/30 CIROOSIS 

4/12 M ? e.i si 2/12 HCA 

8/12 M no no r.o 3/3(1 m.71 

la9/12 F no no Aldanet 1/30 HVA/NIIM 

3a8/12 M no no Cloropranazina 1/30 INA/NHS 

2a M no no no 1/30 INÁ/NHS 

El caso No. 5 se trataba de paciente que 3 años del cuadro actual, habia 

presentado . fü'.ndrane nefr6tico no habiendose consignado en el expediente-

clínico su manejo ya que al parecer este se llevo a cal::.o en fonna extra­

hospitalaria. 
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El caso Ho, ü tic rnenciouaba en 11 !li ·lor.in cl1nica como Ic 

tericia des~e el nacimientc, aJnq~e ne se tenia antecnden­

~es epidemiol6ainos en lu mn1re y hebiendoee descartado 

otnas posibilid~des dinRn6st~c~s durante hospitalización -

previa, nste pacJente tenia Trisomia 21 y habia ~ido trans 

fundido 2 meses pre~ios n su ingreso, 

El caso Ho. 2 se trata de una muerte e~trahospitalaria. 

I:l caso Ho. 3 y el llo. 7 s0 tvatal1a de pacinntPS cr,n Des-

nutrición de III grado tipo Kuwshiorkor., siundo u~ pacien­

te del caso Ho. 3 positivo d los G meseR de edad tvansfu -

:.;J°.ón sanguínea, 

Cl nnico case quo f116 poG.i.tivo ,11. anteo:.edente cpJ°.·lcmir.iló­

gico f;¡é el del. caso Ho, 11, 

I:n los e¿¡nos J,2,ti,8 y 9 fué positivo Ja ndrninin1:r.ación ele 

d~.,gaG potf"!nc).;;J.m~ntt··~ hepilt:ot.óxi.cas como son lfl asp.ir·ind,­

que en 2 c,·1so::~ adu111t1:~ se prc:;entú eomo f'nl:nx.t::.-1ció:1 tlc siJ­

J.iciJntilG, co11 niveJ.~8 s~r·i~:<lU cl{~r1ifJcal:tvon. 

Ll aldomnl se pr,~:;011t¡j ¡'.'n~::;.i.l.tvo en· (~1 il:u··. ;cano, y C'.")11\0 ~e 

lu1.re.p•-.irl>Jdo en .la .i.:.:tc::!rlll:tn'.;. cnmo cr:iur.;u de 1li:'.!Ct'1í.si~~ hcpf!t_~ 

Cil, CCJJIO en este 8~G~. 

A.!. i[;'JUl qne lo me11einn~1dc• con .la clc·r .... ,priomat.ifli:!, 2~tn :;e­

le iT!VrJ.lllCl'U. ~n 1.lll CLlSn. 

I.;nto a~; tan G~J.o u11n re<~opililci61~ gener3l, que fu~ vis-

tt..1 en estos caso!J y co1nn por:ihle.:; factores cau:~nnt:~n o arl­

yuvnntes nn et proc~sn de l~ IHA. 
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Toc1os los pacientes fallecieron secundarios a cauplicaciones de la IHA. 

siendo la evoluci'on aguda en tcX!os ellos. En el caso del paciente que 

present6 Ictericia desde el nacimiento no se pudieron detenninar otras 

¡::ausas en vida la misma, y fué en .uno de los cuales se tuvo anteceden­

tes de transfusi6n ·sanguínea a los 2 meses de edad. En ningtín caso se 

determin6 el antfgeno australia y se sabe dentro de la literatura que 

el virus B es m<ís frecuente y que 

prcX!uce . 

mayor grado de Necrosis hepática 

En el caso del Síndrane de :Cike- Reye, se asociaron los salicilatos -

eventualmente frecuente en este tipo de padecimiento que se ha visto 

asociada en su etiología, en pacientes en edad pediatrica. 

Así mismo dada la baja frecuencia de casos con evoluci6n ci6nica y -

cirrosis; que a:lanás frecuentanente se ve involucrado el virus de la 

hepatitis B, que en nuestro estudio correspondieron a 10 % de los -­

casos respectivanente • 

Se puede inferir retrospa::tivamente y de acuerdo con la fisiopatolo­

gía de los medicarrentos y t6xicos, dada la elevooa frecuencia de ca­

sos con uso de drogas en nuestro estudio que ocµp6 a un 60%; de ca-­

racter potencialmente t6xicas caro lo son el ácido acetil salicilico, 

pirazolonas, alfa metil dopa, carbamacepina caro posibles factores -

desencadenantes, dentro del proceso de la !HA en estos casos . 

Así mismo muy :ilrqxlrtante es el hecho de provenir de medio socioecon2 

micos debiles la gran nayoria de los casos ( 90 % ) , zonas subJrbanas 

estooo nutricional 20 %, y antecedentes patol6gicos previos; factores 

todos que alteran los factores bi6logicos y sociales. 

Dentro de los exánenes delaboratorio es inprescindible en los de este 

tipo de pacientes realizarse en forma oportuna y en forma ..• , 
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dinlmica, siendo todas ellas espe~ificas de lesiSn hepltica 

y que traducen el grado de compromiso de la celdilla he¿lt~ 

ca y la biopsia hepltica que nos indica con precisi6n el -­

tipo y severidad del daño hepático lo cull nos orienta sobre 

la evoluci6n y nos sirve para establecer un pronSstico, 

El tratamiento en los casos de IHA debe llevarse a cabo 

siempre a nivel hospitalario, de preferencia de concentra --­

ciSn pediatrica, donde exiRtan unidades de cuidado inte~ 

sivo Tratando de conservar siempre las funciones cerehral,­

renal, cardiorespiratoria nn orden de importancia. 

As! como prevenci6n y tratamiento de los fenSmcnos hcmorrlg! 

cos; de las complicaciones metab5licas y del ~quilibrio leido 

hase hasta que pueda haber una regeneraci5n hcp4tica, 

Procedimientos que tratan de ovitar la elevada mortalidad -

que se tiene es est~ tipo de padncimiento, actualmente en la 

edad pediatrica en varios centros del mundo, 
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