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INS11FICIENCIA HEPATICA FULMINANTE 

INTRODOCCION. 

La Insuficiencia Hepática Fulrninante (IHE') es un sindrome 

clinico con una presentación aguda que tiene una 

repercu.sión multisistémica y que se asocia a una 

mortalidad elevada (1-3). En la actualidad se acepta la 

definición propuesta por Trey, que la establece como un 

" Sindrome el inico de insuficiencia hepatocelular grave, 

potencialmente revers.lble que se presenta en ausencia de 

enfermedad hepática preexistente y que se caracteriza por 

encef alopatla o coma hepático que se presenta en las 

primeras ocho semanas de iniciados los sintomas" (4}. 

La etiología es diversa ya que se ha reportado asociada 

con infecciones virales, secundaria a intoxicacion8s por 

mad.icamentos, hongos, venenos y " golpe de calor " entre 

otros (5-8). Su curso cllnico es impredecible y el ' 

pronóstico dependera fundamentalmente del apoyo organo­

funcional que se brinde en la Unidad de Cuidados 

Intensivos (UCI) (9, 11). 



Debido a que se trata de un sindrome con una elevada 

mortalidad, en la UCI del Hospi ta.l de Especialidades 

"Dr. Bernardo Sepulveda" del Centro Médico Nacional Siglo 

XXI decidimos establecer un protocolo de manejo con el 

fin de mejorar la :::;obrevida dP.l paciente y acumu.lar y 

sistematizar experiencia que s:i.rva. corno una base para• 

crear proyectos de investigación (12,13). 

Este informe resume la experiencia clinl.ca obtenida 

durante 36 meses con este protocolo de tratamiento. 

PACIBN'rBS Y M&'?ODO: 

Durante el periodo comprendido de agosto de 1989 a abril 

de 1992 ingresaron a la UCI diez pacientes que cumplieron 

los criterios de Tray para IHF, . todos ellos presentaban 

encefalopatia hepAtica grado III o IV de la clasificacl.6n 

de Trey, y requirieron de monitoreo inten~ivo y apoyo 

organofuncional en algunas de sus modalidades • 

• 
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El tratamiento se dirigló a las complicaciones ya 

conocidas de la IHF y fué el siguiente: 

Ante la imposibilidad de llevar a cabo en aquel entonces 

un monitoreo continuo de la pres.lón intracraneana para 

tratamiento del edema cerebral, se ef~ctuó valoración 

clinica-neurológica continua con especial atenclón en los 

signos clinicos que sugirieran la presencia de esta 

complicación, como postura de descerebraci6n, 

hipertenstón arterial sistémica, anormalidades de los 

reflejos pupilares y alteraciones de las funciones del 

tallo cerebeal, asl mismo se efectuó tomografía computada 

de craneo (TCC) y electroencefalografia (EEG) para 

complementación diagnóstica. El tratami.ento del edema 

cerebral consistió en elevación de la cabeza a 20 grados 

y posición neutra de la misma para un adecuado drenaje 

del sistema venoso cerebral, hiperventilación y uso de 

manito! al 20 % en "bolos" endovenosos de acuerdo a 

valoración clinica, tomogréfica y electroencefalográfica 

de acuerdo a criterios ya establecidos (14,15). 
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Los pacientes que presentaron insuficiencia renal aguda 

asociada a acidosis metabólica, sobrecarga de liquides, 

.CJJ.ndrome urémlc0, hipercalemia o una combinación de estas 

se sometieron a hemodialisis. 

Todos los pacientes recibieron en forma profiláctica 

ranitidina y vitamina K endovenosa. 

El tratamiento del sangrado de aparato di ges ti vo al to y 

la coagulación lntravascular diseminada consistio en 

suplemento exógeno de concentrados globulares, plasma y 

crioprecipitados. 

La ventilación mecánica asistida se empleo en la 

disfunción ventilatoria de origen central y para 

de las complicaciones intrinsecas tratatamiento 

intrapulmonares como neumonias y slndrome de 

insuficiencia respiratoria progresiva del adulto (SIRPA). 

Los periodos de hipoglucemia (glucemia menor de 60 mg/dl) 

se trataron con glucosa hlpertónica en forma 

convencional; El apoyo nutricional parenteral total se 

adminsitró solo hasta la recuperación total del coma 

hepático en los pacientes que sobrevivieron. Se 

adminsitró flumazenil endovenoso b;,jo control 

electroencef alográf ico en cuatro pacientes con 

encefalopatia con el objeto de revertir esta. 



Dos pacientes se sometieron a plasmaféresis con el fin de 

disminuir los mediadores endógenos productores de 

encefalopatia hepática. 

Se registraron el tipo y número de complicaciones durante 

el curso clinico de la enfermedad. A todos los pacientes 

se les realizó estudio histopatológico de higado por 

medio de biopsia hepátic.:a durante su evolución 

intrahospi tal aria o estudlo postmortem en los casos que 

no sobrevivJeron. Los estudios de laboratorio incluyeron 

seroJ.ogia para hepatitis viral y laboratorio de rutina 

incluyendo p.r.uebas de coagulación con dilución con plasma 

y salina, fibrinógeno y <limero "D". 

El uso de antimicrobianos en los pacientes con foco 

infeccioso documentado fué de acuerdo a los resultados de 

el rastreo inicrobiológico. 

5 



'EIESOL'l'J\DOS 

Durante el periodo de estudio, ingresaron diez pacientes, 

nu0vc mujeres y un hombre, con un promedio de edad de 33 

afios con limites de 21 a 61 afios. 

La serologia para hepatitis "B" y "A" fué negativa en 

todos los ca~os, la etiologia mas frecuente fué la 

exposición a halotano como se mueatra en lo Tabla !, y 

los resultados de laboratorio mas relevantes en la Tabla 

II. El promedio de dias desde el inicio de los sintomas 

hasta el desarrollo de encefalopatia hepática grado IV 

fué de nueve dias, con limites de tres a 24 di as. La 

mortalidad global fué de 70 % con un promedio de 

sobrevida para los pacientes que fallecieron de 13.5 dias 

con limites de dos a 35 dlas. 

Las complicaciones por orden de frecuencia se muestran en 

la Tabla III. 
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El estudio histopatológico de 

hepatocelular masiva (lesión 

higado reportó 

t.ipo I) (16) 

necrosis 

en los 

pacientes con toxicidad por halotano e isoniacida, asi 

corno en el caso de isquemia hepát.lca prolongada 

secundaria a choque hipovolémico, este tipo de lesión se 

asoció con una elevación acentuada y temprana de las 

aminotransferasas, 

Las dos pacientes 

mostraron en el 

seguida de una colestasis intensa. 

con higado graso agudo del embarazo 

estudio histopatológico infiltración 

grasa microvesicular sin 

hepatocito (lesión tipo 

desplazamiento del núcleo del 

I I) que se acompafió de una 

elevación menos acentuada de las arninotransferasas y 

bilirrubinas. 

Las causas de muerte mas frecuentes fueron edema cerebral 

en dos casos, sepsis y falla orgánica mt1ltiple en dos 

casos, SIRPA en uno e indeterminado en dos casos 

restantes. 

En los casos de sépsis comprobada los gérmenes aislados 

fueron streptoccoccus faecalis, E. coli y candida sp. 
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DISCUSION 

Nuestro informe confirma la elevada mortalidad y la gran 

afección multiorgánica asociada a IHF, como ya se ha 

reportado (17-19). 

En nuestra nerie destaca como principal causa de IHF la 

toxicidad a medicamentos con un 70 % de los casos, en 

donde resaltan como agentes etiológicos el halotano con 

seis casos e isoniacida con un caso, lo que contrasta con 

la mayoria de reportes europeos y americanos que 

documentan como principal causa de IHF a los virus de la 

hepatitis "B y No A no B" con una prevalencia del 60 al 

15 % de todos los casos (20,21). 

De acuerdo a nuestros resultados, la IHF secundaria a 

halotano en nuestra unidad ocupa el primer lugar como 

agente etiológico de este slndrorne. Esto se podria 

explicar en parte por la elevada frecuencia de su 

administración en nuestro medio; lo que contrasta con la 

disminución en su uso como agente anestésico en otros 

paises ,debido a la introducción de otros agentes corno el 

enfluorano y el isofluorano que indudablemente ofrecen 

algunas ventajas cllnicas pero que desafortunadamente 

debido a que su costo es mayor, su uso no se ha 

generalizado (22). 
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Es importante considerar que la IHF secundaria a 

toxicidad por otros medlcamentos como el par~cctamol (que 

aparentemente en México na es significativa} y que en 

Gran Bretana ocupa el primer lugar como causa de IHF (9), 

contribuyan a las d.i.ferc:mcias en los resultados entre 

nuestra serie y lo reportado en la Jjteratura médica. 

El diagnóstico de IHF 8ecundaria a toxicidad por halotano 

en nuestra serie se estableció po..r exclus16n de acuerdo a 

criterios previamente establecidos, ya que no existe hoy 

en dia una prueba diagnóstica especifica (23-25) • El 

análisis de cada uno de estos casos corroboró que en 

todos ellos el sindrome de IHF se presentó en el 

postoperatorio de cirugía electiva no complicada bajo 

anestesia con halotano, se descartó el uso perioperatorio 

de otras drogas con potencial hepatotóxico, a.si como 

complicaciones transoperatorias 

sistémica o hipoxemia. La 

como hipotensión arterial 

edad promedio en estos 

pacientes fué de 33 afias, y destaca ademas un biot.ipo 

endomórfico en todos ellos. 
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La IHF secundaria a toxicidad por isoniacida es rara 

{26), algunos autores destacan la poca frecuencia de su 

presentación, pero es razonable esperar un incremento en 

ella debido al uso generalizado de este medicamento en la 

profilaxis y tratamiento de la tuberculosis, debido a la 

reaparición de esta enfermedad aún en paises 

industrializados, y al incremento progresivo de pacientes 

con factores de riesgo para adquirirla, como lo son edad 

avanzada, enfermedades degenerativat; y algún tipC'> de 

inmunosupresión por cancer, . drogas citotóxicas, uso de 

esteroides o SIDA. En la actualidad no se cuenta con una 

prueba diagnóstica o marcadores especif icos para IHF 

secundaria a toxicidad por isoniacida, y su diagnóstico 

debe de establecerse con base en los antecedentes de 

exposición al fármaco y por exclusión de otras etiologías 

(27). 

En dos de nuestros casos se estebleció el diagnóstico de 

IHF s.ecundaria a higado graso agudo del embarazo por 

biópsia hepática, ambas sobrevivieron al evento. 
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Observamos que a pesar de la inducción del parto en for1na 

temprana, el curso clinlco de la enfermedad no se 

modificó y la evolución fué tórpida caracterizada por 

disfunción orgánica multiple que requirió de apoyo 

orgánico avanzado en la UCI. I.a sobrevida de estas dos 

pacientes apoya reportes recientes que mencionan que la 

mortal.idad de este subgrupo de pacientes con IHF ha 

disminuido considerablemente (28,29). 

La IHF debida a isquemia prolongada es una entidad 

reconocida, que generalmente se 

choque hipovolémico prolongado, 

presenta después de 

en nuestra serie 

contibuyó con un solo caso. Estos casos se observan con 

frecuencia en las UCI de traumatologia después de la 

~eanimación de pacientes con hipovolemia profunda. 

A pesar de que en los diez pacientes se sospecho séps1s, 

intercurrente, solo en cuatro de ellos fué posible 

documentarla por medio del rastreo microbiológico. 

11 



El patrón hemodinálnico de los enfermos fué de 

hiperdinámia cardioc.i.rculatoria, caracterizado por 

resistencias vasculares sistémicas abatidas con un gasto 

cardiaco elevado; Este podria ser atribuido a la 

permeación por toxinas bacterianas de aparato digestivo 

hacia la vena porta con el .subsecuente paso de estos 

productos bacteriano~ y.otros mediadores a la circulación 

sistémica, lo que explicaria la frecuente asociación a 

hemocultivos negativos (30). 

Debido al gran número de complicaciones asociadas a la 

IHF y que hasta el momento actual el manejo intensivo de 

las complicaciones es la base del tratamiento, proponemos 

que este tipo de pacientes deben ingresar en forma 

temprana a la UCI de preferencia en encefalopatia 

hepAtica grado I o II, para recibir los beneficios de un 

monitoreo intens.i.vo y planear con anticipac.lón las 

estrategias del manejo del caso en particular. 
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En co,;clusión, cuando el hígado falla en forma agúda, no 

existe un órgano o sistema de la economia en donde no 

repercutan las consecuencias , por lo que creemos que el 

perfeccionamiento de las nuevas modalidades de soporte 

hepético avanzado como plasmaféresis, hemofiltración 

postdilución, hemocarboperfusión y 

hepético, aunados al refinamiento de 

el trasplante 

las técnicas de 

monitoreo intensivo en UCI ccmc:- medición de la presión 

intracraneana, electroencefalografia dinámica, y 

potenciales evocados de tallo cerebral (31-38) 

permitirén sin duda entender mejor la fisiopatologia de 

este sindrome y mejorar la sobrevida de estos enfermos 

que tienen la posibilidad de recuperarse "ad integrum" e 

integrarse a una vida productiva plena y sin secuelas. 
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TABLA l. 

HIGADO GRASO AGUDO 
DEL EMBARAZO. 

TOXICIDAD POR HALOTANO. 

ISQUEMIA HEPATICA. 
PROLONGADA (CHOQUE 
HIPOVOLEMICO PROLONGADO). 

TOXICIDAD POR ISONIACIDA. 

ETIOLOGIA 

PACIENTES. 

6 PACIENTES. 

PACIENTE. 

PACIENTE. 
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TABLA 11 

BIURRUBINAS TOTALES. 

TIEMPO DE PROTROMBINA. 

TRANSAMINASAS: 

TGO. 

TGP. 

FOSFATASA ALCALINA. 

EXAMENES DE LABORATORIO. 

15 

PROMEDIO LIMITES 
28.15 mgldl · (14-55) 

50" (34A>1') 

620 UIL (159-2950) 

.1375 U1L (82-4970) 

375 U/\. (150-55(1) 



TABLA 111. 

1NSUFICIENC1A RENAL AGUDA. 

SANGRADO GASTROINTESTINAL 

SEPSIS. 

EDEMA CEREBRAL 

HIPOGLUCEMIA. 

COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA. 

PANCREATlTIS. 

SINDROME DE INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
PROGRESIVA DEL ADULTO. 

•TRES PACIENTES RECIBIERON TRATAMIENTO 
CON HEMODIALJSIS, 

••TRES NEUMONIAS, UN ABSCESO INTRAABOOMINAL 
CON FASCIT1S NECROZANTE DE PARED ABDOMINAL 
••• GLUCEMIA MENOR DE 60 mg/dl. 

16 

COMPLICACIONES 

SPACIENTES 

4PACIENTES 

4 PACIENTES •• 

3PACIENTES 

4 PACIENTES 

3PACIENTES 

2PACIENTES 

1 PACIENTE 



OISO GENERO/ ANTECEDENTES ENCl:FALOPATIA COMPUCACIONES OIU5'10ELA 
EOAO HEPAnCA. GIV MUERTE 

35F ATONIA UTERINA 3 IRA.HIPOGLUCEMIA SEPSIS 
POSPARTO. CHOQUE CID,STDA.SEPSIS SIRPA 
HIPOVOLEMICO. [FASCITIS NECROZAN 
HISTERECTOMIA Y TE DE HERIDA 
LIGADURAS DE QUIRURGICA) 
HIPOGASTRICAs. PANCREATITls 

EDEMA CEREBRAL. 

2 36F COLECISTECTOMIA 
CON HALOTANO 24 IRA.CID.STDA EDEMA 

HIPOGLUCEMIA CF.REBRAL 
EDEMA CEREBRAL 

29F LAMINEaroMIA STDA. NEUMONIA SOBREVMO 
L4·1.5 Y l..5-S1 CON 
HALOTANO 

26F COLESJSTECTOMIA 12 IRA.NEUMONIA INDETERMINADA 
CON HALOTANO 

5 21 F AMIGDALECTOMIA IRA. HIPOGLUCEMIA EDEMA 
CON HALOTANO STDA.EDEMA CEREBRAL 

CEREBRAL 

61 F TB. -mATAMIENTO 15 HIPOTENSION INDETERMINADA 
OON ISONIACIDA Y REFRACTARIA 
RIFAMPICINA NEUMONIA 

7 30F HGAE EDEMA CEREBRAL SOBREVIVID 
ABSCESOS IN-mA· 
ABDOMINALES 
HIPOGLUCEMIA 
PANCREAmlS. IRA 
CID,STDA 

25F HGAE IRA. NEUMONIA SOBREVlVIO 
STDA 

9 30M PO, DEsPRENDIMIEN CID. NEUMONIA CHOQUE 
TO DE RETINA sTDA sEPTICO 

10 56F PO, COLECISTECTO- 11 NEUMONIA BASAL CHOQUE 
MIA DERECHA, IRA SEPTICO 
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