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Sesion Clinico Patologica de Hospital Central Militar
Insuficiencia hepatica aguda

Myr. M.C. Juan Manuel Diaz Santiago,* Tte. Cor. M.C. Julia Andrade Cruz,** Cor. M.C. Pedro Armando Rodriguez
Jurado,*** Tte. Cor. M.C. Angel Andrés Reyes Dorantes,**** Cor. M.C. Juan Ramon Aguilar Ramirez*****

Hospital Central Militar, Ciudad de México.

Caso clinico. Juan Manuel Diaz Santiage. Nombre:
GCG. Sexo: femenino, edad: 21 afios, fecha de ingreso: 20
noviembre 1997. Fecha de defuncién: 11 diciembre 1997,
Antecedentes. Casada, originaria del Estado de México.
Cesdrea en noviembre de 1994, cursé con anemia post-par-
to. En marzo de 1995 fue revisada por ortopedia con el
diagnoéstico de coxartrosis bilateral de predominio izquier-
do, se canalizé a medicina fisica y rehabilitacion para ejer-
cicios de fortalecimiento de 1a cadera, columna lumbar y
rodillas. El 21 de abril de 1995 fue revisada por el servicio
de reumatologia diagnosticidndole coxartrosis grave, con
sequedad de mucosa oral y vaginal, dedos que semejan cue-
llo cisne. Se indicé manejo con indometacina 50 mg cada 8
horas y Difluzacort, negé hemotransfusiones.

Padecimiento actual. Acudié a urgencias el 25 de no-
viembre de 1997 por sindrome ictérico de tres semanas de
evolucién, coluria, hipocolia, malestar general, estado nau-
seoso, cefalea y edema de los miembros inferiores.

Exploracién fisica. Paciente orientada, tranquila, con
ictericia en escleras, mucosa oral hiimeda, cuello sin altera-
ciones, cardio-pulmonar sin alteraciones, neurolégico nor-
mal. Presién arterial 110/70, FC de 90 por min., temperatu-
rade 36.5 “C. Se decide su encame en Infectologia.

Evolucién. Durante las primeras 48 horas de estancia
hospitalaria se efectuaron algunos estudios de laboratorio,
de los cuales llamaron la atencién los siguientes: Bh con
leucocitos de 8,500, seg. 63%, linf. 28%, Hb de 13.8 g, pla-
quetas de 128,000, bilirrubinas totales de 22.5, BD de 9.4,
TGO 364 u, TGP 277 u, F. alc. 231 u, TP de 49 seg. (22%),
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TTP de 1.38 seg., albtimina 2.5 g, globulinas de 2.8 g, gli-
cemia de 34 mg. EGO con bilirrubinas (+++). Se efectud
también un ultrasonido hepatico y de vias biliares con in-
forme de higado pequefio de bordes irregulares, presencia
de liquido de ascitis. Con los estudios anteriores se sospe-
ché de un dafio al parénquima hepético severo y se proce-
did a tomar muestras de sangre para marcadores serolégi-
cos de hepatitis A, B, C y D, se solicitaron también estudios
radiolégicos de térax y abdomen. Fue valorada por el servi-
cio de Gastroenterologia indicando manejo con espironola-
ctona 100 mg cada 12 horas, dieta blanda de 2,000 calorias,
40 g de proteinas o hidréxido de aluminio. Se solicité valo-
racién por hematologia que efectué aspiracién de médula
dsea que se reporté como normal. Nuevos estudios reporta-
ron un TP de 41 seg. (19%), TTP de 86 seg. Fibrin6geno de
93 mg/dl (N = 180350 mg), productos de degradacién de la
fibrina de 4,000 ng (N = de menos de 500). Se indicaron
crioprecipitados y dcido epsilo aminocaproico por parte de
hematologia.

El dia 5 de diciembre se noté a la paciente deprimida, al-
ternando con episodios de angustia. Se informé que los
marcadores para hepatitis B, C y D fueron negativos, sélo
se detectaron anticuerpos IgG para hepatitis «A». Continué
en malas condiciones generales con datos clinicos de ence-
falopatia caracterizados por habla incoherente y periodos
de agresividad, se le dio tratamiento para la encefalopatia.
El 7 de diciembre se notd discreta mejoria clinica conti-
nuindose las medidas iniciadas para la encefalopatia. El 11
de diciembre presenté datos clinicos de sangrado digestivo
tanto alto como bajo, presentando estado de coma profundo
y finalmente paro cardiorrespiratorio a las 22:00 horas.

Comentario Radiolégico. Tte. Cor. M. C. Julia An-
drade Cruz. A la paciente se le realizaron placas simples
de térax y abdomen, asi como ultrasonido del abdomen en
el momento de su ingreso. En la radiografia de térax, se ob-
servaron tanto estructuras dseas como las partes blandas sin
alteraciones, parénquimas pulmonares con radiolucidez nor-
mal, sin evidencia de infiltrados, ni dreas de condensaciones
que indicaran proceso inflamatorio. Silueta cardiaca normal,
hemidiafragmas en situacién habitual, senos costofrénicos y
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costodiafragmadticos libres. El estudio de térax fue normal.

Las placas simples de abdomen de pie y en deciibito mos-
traron alteraciones en las articulaciones de las caderas con
distninucién del espacio articular y areas de esclerosis, el co-
lon se observé distendide con abundante gas, delimitindose
el sigmoides el cual se aprecié redundante sin visceromega-
lias ni calcificaciones patoldgicas; en la proyeccién de pie se
observd ademds opacificacion difusa de todo el abdomen
que sugirid la presencia de liquido libre. Con estas proyecio-
nes se diagnosticd ademas de la coxartrosis, sigmoides re-
dundante y probable liquido libre intraabdominal (Figura I).

Se efectud ultrasonido del abdomen, demostrando: higa-
do pequeiio, de contornos irregulares, ecogenicidad aumen-
tada, sin dilataci6n de las vias biliares intrahepdticas, 1os ri-
fiones y el bazo fueron de tamafio normal sin alteraciones
en la ecogenicidad. Presencia de liquido libre en el espacio
subfrénico derecho y en el espacio de Morrison y cavidad
pélvica (Figura 2}.

Con estos datos se diagnosticd hepatopatia crénica del
tipo de la cirrosis y abundante liquido de ascitis.

Se comenté que el ultrasonido tiene una sensibilidad del
65 al 80% para el diagndstico de hepatitis cronica, aguda, in-
filtracién grasa y fibrosis (cirrosis), en este dltimo los signos

Figura 1. Radiografia simple de abdomen de pie que muestra alteracio-
nes en articulacién de la cadera con disminucién del espacio articular y
dreas de esclerosis, colon distendido con abundante gas y opacificacion
difusa que sugiere ascitis.
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Figura 2. Imagen de ultrasonido. Imagen a nivel del 16bulo derecho del
higado con disminucién del tamafio del mismo, superficie irregular y au-
mento de la ecogenicidad, rodeado por liquido de ascitis.

ultrasonogrificos a nivel hepdtico son: hepatomegalia en un
63%, en la fase temprana de la enfermedad, tardiamente
existe disminucién del tamafio por los cambios fibréticos, el
aumento en la ecogenicidad es del 66% y estd dado por la in-
filtracién grasa. Tiene sensibilidad del 88% vy una especifici-
dad del 95% para demostrar la superficie irregular.!

Los signos extrahepdticos son: esplenomegalia, ascitis y
datos de hipertensién portal.

En una hepatitis aguda, la ecogenicidad del higado esta
disminuida, las paredes de los vasos estdn aumentadas de
ecogenicidad (briflante), hay edema de la fosa vesicular,
con engrosamiento de los ligamentos falciforme y venoso.

En la hepatitis crénica, la ecogenicidad del higado estd au-
mentada y hay pérdida de la definici6én de los vasos portales.’

Los signos ultrasonogréficos positivos detectados en la
paciente son: higado disminuido de tamafio, superficie irre-
gular, aumento en la ecogenicidad y presencia de abundan-
te liquido de ascitis.

Por lo anteriormente comentado se concluyd que la pa-
ciente presenté datos de coxoartrosis de ambas caderas y
hepatopatia crénica del tipo de la cirrosis con abundante li-
quido de ascitis.

Comentario Clinico. Myr. M.C. Juan Manuel Diaz
Santiago. Con los datos clinico y de laboratorio mencio-
nados anteriormente y con los datos de-gabinete radioldgi-
co presentados puedo integrar un cuadro clinico de sin-
drome de falla hepdtica aguda, entendiéndolo como la
presencia de una severa lesién del higade con datos de en-
cefalopatia que se presentan dentro de las 8 semanas si-
guientes al inicio de los sintomas, en una persona previa-
mente sana,? siendo uno de los mas dramaticos y retadores
sindromes en medicina clinica.® Desde 1946 Lucke y Ma-
llory fijaron su atencién en dos tipos de hepatitis aguda y
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frecuentemente fatales, una forma fulminante con evolu-
cidn rdpida y otra de curso clinico mds lento. En 1970 fue
introducido el término de falla hepatica fulminante para
describir una condicién potencialmente reversible como
consecuencia de lesién severa del higado, con encefalopa-
tfa dentro de las 8 semanas siguientes al inicio de los sfn-
tomas, en ausencia de enfermedad hepatica previa, para
diferenciarlo de subfulminante si la encefalopatia se pre-
senta en las 12 semanas o hiperaguda cuandp ocurre du-
rante la primera semana.?

El caso que hoy se discute cae en la clasificacién de falla
hepética fulminante dado que la encefalopatia se presento en
las 4 semanas del inicio de los primeros sintomas. ;Cudl
pudo haber sido la causa de la lesién hepatica?. En series re-
portadas de hepatitis fulminante las principales causas son
las virales, contribuyendo hasta con el 72% de los casos.® Por
tal motivo, desde el ingreso de la paciente se procedi6 a soli-
citar estudio de marcadores virales. ;Cudles son los principa-
les virus involucrados en las hepatitis fulminantes? Se reco-
nocen varios de ellos hepatotrdpicos que pueden ocasionarla,
a saber: virus A, B, C, D y E.7 Sin embargo, los virus Ay B
son los mds reconocidos en diferentes series, el virus C es
motivo de controversia actualmente.* El reporte de laborato-
rio fue negativo para los virus B, C y D, sélo se detectaron
anticuerpos de tipo IgG para el virus A que desde luego, no
apoyan un cuadro agudo ya que se elevarian los anticuerpos
IgM, y no fue asi, por lo que desde ahora descarto la posibi-
lidad de que el virus A haya sido la causa.’

Los virus E v F no se detectan por estudios de marcado-
res habituales en nuestro hospital, ni en muchos hospitales
del mundo, pero se sabe que el virus E que se adquiere por
via oral, puede ser la causa de hepatitis fulminante sobreto-
do en mujeres embarazadas.'”

Este virus es de transmisidn entérica y produce un cua-
dro clinico similar al de la hepatitis A, siendo frecuente en
pafses asidticos.'!

Recientemente se le ha dado cierta importancia a otro vi-
rus hepatotrépico, llamado virus G, habiéndose encontrado
secuencias de su material genético hasta en 9% de pacientes
con sospecha de hepatopatia viral.?? Inclusive, se han detec-
tado fragmentos de su genoma en suero de pacientes con
hepatitis fulminante no A, no E.!? Por otra parte, siendo la
hepatitis B causa frecuente de hepatitis fulminante, la au-
sencia de sus marcadores seroldgicos ;descarta del todo la
posibilidad de que haya estado involucrado en el dafio he-
patico de nuestra paciente?, la respuesta es no, pues aungue
son raros, se han reportado casos de hepatitis fulminante en
los que todos los marcadores resultan negativos y sin em-
bargo, se ha detectado material genético del virus B en teji-
do hepitico de los afectados mediante técnicas de PCR (po-
limerasa de reaccidn en cadena).’® Otros virus no hepatotrd-
picos también ocasionalmente pueden figurar como causa
de hepatitis fulminante, y pertenecen a la familia Herpes vy
son el herpes simple, citomegalovirus y Epstein-Barr, su
diagndstico es de exclusién y casi siempre estan asociados
a patologias en otros érganos.'*
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;Qué otras postbilidades existen aparte de las virales
que hayan causado la falla hepética en nuestra paciente?

Sin lugar a dudas quc las drogas, pero existen pocos an-
tecedentes en la historia clinica, excepto por ¢l uso de indo-
metacina, misma que ingirid, no se sabe por cuanto tiempo
y a qué dosis. Practicamente cualquier medicamento que se
ingiera lleva un riesgo potencial de lesion hepatica, ya que
el higado es vital para el metabolismo y eliminacién de vir-
tualmente todas las substancias extrafias al crganismo, sin
lugar a dudas que el acetaminofeno encabeza la lista, pero
sélo a dosis muy elevadas y casi siempre con fines suicidas;
otras drogas involucradas son la isoniacida, antiinflamato-
rios no esteroideos, valproato, halotano, fenitoina, sulfona-
midas, propiltiouracilo, dapsona y ketoconazol, sélo por
mencionar algunas.’® No se descarta la posibilidad de que
nuestra paciente atendiendo a una afeccién articular o reu-
mdtica haya ingerido alguna de las drogas anotadas, ya por
indicacién médica, por empirico © bien autemedicacidn,
cosa muy frecuente en la poblacion.

Una tercera posibilidad es un trastorno de naturaleza auto-
inmune, que aunque raro, analizando el historial de la pacien-
te, existen indicios clfnicos muy importantes de afecciones
articulares, como lo son la coxartrosis bilateral, diagnostica-
da a los 19 afios, y que para ser catalogada como grave por
reumatologia significa que tenfa largo tiempo de evolucién;
otro dato importante lo es el hallazgo de dedos semejantes a
cuello de cisne, afeccién que apoya fuertemente una artritis
reumatoide juvenil que es la forma mads cercana a la enferme-
dad original descrita por Still, el pico de edad de inicioes a
los 5 afios con afeccidn a articulaciones y células del sistema
inmune, aumento de tamafio del higado y bazo; el diagnésti-
co se hace por clinica y es potencialmente mortat complican-
dose con septicemia o insuficiencia hepdtica.'™!*

Otra caracteristica de este tipo de hepatitis es que afecta
a mujeres jévenes en el 77% de los casos, de las cuales, un
60% tienen otras enfermedades autoinmunes asociadas
siendo las principales la artritis reumatoide, tiroiditis, sin-
drome de Sjogren, CUCI y lupus.'

Analizando el cuadro clinico y los antecedentes de la pa-
ciente, observamos que existen datos compatibles con esta
entidad y bien podria haberse tratado de una hepatitis auto-
inmune, aunque no se determinaron autoanticuerpos.

Conclusiones. Después del andlisis de las diferentes en-
tidades que pueden conducir a una falla hepética fulminan-
te, concluyo que la paciente tuvo un cuadro clinico de falla
hepatica fulminante, cuya causa bien puede explicarse por
alguna de las siguientes patologias: hepatitis autoinmune,
hepatitis por drogas, hepatitis viral.

Cualquiera que haya sido la causa, invariablemente se
presentan complicaciones como sangrado digestivo, ede-
ma cerebral, coagulacién intravascular diseminada y sep-
sis. La paciente al final present6 evidencia clinica y de la-
boratorio de por lo menos las tres primeras y que segura-
mente en conjunto fueron la causa directa de su muerte, a
los 17 dias de su ingreso y a los 38 dias del inicio de sus
sintomas.
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Discusion Anatomopatolégica. Coronel M.C. Pedro
Armando Rodriquez Jurado. Se traté de un caddver del sexo
femenino con ictericia generalizada.

La alteracién mas importante ocurrié en el higado el cuil se
encontré disminuido de peso (610 g) de color amarillo y de as-
pecto nodular { Figura 3). Los cortes histol6gicos mostraron que
la lesion era de predominio periportal constituida por esteatosis
de gota gruesa con necrosis y con estasis biliar. Llamé la aten-
cién la ausencia de infilirado inflamatorio ( Figura 4), hecho im-
portante que nos descarta la posibilidad de hepatitis viral o algu-
na alteracion de tipo inmunolégico ya que esta dltima produce
alteraciones similares a las provocadas por los virus, De tal ma-
nera que la lesion corresponde a una hepatitis toxica. Se han re-
portado de acuerdo con la experiencia que diferentes téxicos
producen lesiones que pueden ser morfoldgicamente localizadas
en las tres zonas del lobulillo hepatico: periportales, perivenula-
res mediozonales o bien difusas;™ entre los téxicos que produ-
cen lesion periportal se refieren algunos como, el alil-formate,

Figura 3. Fotografia macroscépica del higado mostrando nodulaciones
amarillas y congestién acentuada.

Figura 4. Presencia de esteatosis periportal, ausencia de reaccién infla-
matoria (H-E 125x).
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Figura 5. Mayor acercamiento mostrando esteatosis severa con hiper-
plasia de células de Kupffer (H-E 250X).

Figura 6. Glandula salival con reaccién inflamatoria intersticial y en los
conductos (H-E 125X).

algunas endotoxinas, el sulfato y el fésforo. Hacia la vena cen-
tral del lobulillo la estructura se normaliza progresivamente. No
existia proliferacién biliar ni presencia de fibrosis ( Figura 5).

Se observaron signos de hipertensién portal como son la
presencia de vérices esofdgicas y liquido de ascitis. Se en-
contraban ademds alteraciones que sugieren la presencia de
una enfermedad autoinmune como son: engrosamiento y fi-
brosis de la submucosa del eséfago con fibrosis intersticial
focal de la capa muscular del mismo.

El miocardio presenté fibrosis subendocdrdica con calcifi-
caciones focales y fibrosis perivascular. La tirgides con mode-
rada fibrosis intersticial con inflamacion crénica. La glandula
salival presentd sialoadenitis cronica con infiltracion de célu-
las inflamatorias en la pared de los conductos (Figura 6). En
algunas dreas de la piel se observé ademads vasculitis.

Como una complicacién del estado de la paciente por
coma hepdtico, desarrollé bronconeumonia severa aguda
que fue ¢l cuadro responsable de la muerte.
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Diagndsticos anatomopatolégicos finales (A-34-97)

1. Hepatitis t6xica fulminante con:
Esteatosis portal macrovesicular extensa.
Colestasis.

Hipertension portal.

I1. Bronconeumonia aguda severa,

1II. Enfermedad autoinmune evidenciada por:
Sialoadenitis cronica con infiltracién ductal.
Fibrosis esofagica leve.

Fibrosis subendocdrdica con calcificaciones.
Vasculitis.

Correlacion clinico patolégica. Se raté de paciente del
sexo femenino con 21 afios con antecedentes de artropatia
en cadera, columna lumbar y rodillas, con sequedad de mu-
cosas, Estos datos clinicos estdn relacionados con las alte-
raciones encontradas en los tejidos que evidencian una en-
fermedad autoinmune probable enfermedad de Sjogren y/o
artritis reumatoide. La paciente recibié tratamiento de indo-
metacina la cual se ha reportado que produce lesiones hepi-
ticas graves pero son diferentes a las encontradas en nues-
tro paciente.®?!

La paciente fue sometida a tratamientos antiinflamato-
rios diversos y desarrolla ndusea, cefalea, ascitis, con eleva-
cién de bilirrubinas y transaminasas as{ como trastornos de
la coagulacién, datos correlacionados con el diagnéstico de
hepatitis fulminante t6xica, que llevé a la paciente a coma
hepdtico y desarrollé posteriormente bronconeumonfa se-
vera aguda que la llevé a [a muerte.

Comentario clinico final, Tte. Cor, M.C. Angel Andrés
Reyes y Dorantes. La insuficiencia hepitica aguda es un sin-
drome que tiene lugar como consecuencia de una necrosis ma-
siva de las células hepdticas y que se manifiesta por el deterio-
ro brusco de todas las funciones del higado. El sindrome se re-
conoce por la aparicién de encefalopatia hepética con caida
del tiempo de protrombina por abajo del 40% durante las ocho
primeras semanas de enfermedad, en pacientes con higado
previamente sano.?? Es claro que esta enferma, motivo de esta
sesién, encaja perfectamente en esta definicion.

Las principales etiologias de la necrosis hepdtica masiva
son: Hepatitis viral. Es con mucho la causa mds frecuente
principalmente por virus A, B, C, D y E (éste especialmente
en pacientes embarazadas). Otros virus que pueden causar la
alteracién son citomegalovirus, herpes y Epstein-Barr.

Hepatitis téxica. Algunas sustancias ampliamente utili-
zadas en la industria son potentes téxicos hepaticos como el
tetracloruro de carbono y el fésforo blanco. La Amanita
phalloides es una seta venenosa que contiene toxinas de
elevado poder hepatotoxico.

Hepatitis medicamentosa. Gran cantidad de firmacos he-
patotéxicos, cuya lista cada dia es mds extensa pueden causar
insuficiencia hepitica aguda grave. Los implicados con mds
frecuencia son el acetaminofeno, el halotano y la isoniacida.
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Existen otras causas misceldneas que incluyen el higado
graso del embarazo, alteraciones vasculares del higado como
el sindrome de Budd-Chiari o la hepatitis isquémica y enfer-
medades crinicas del higado como la enfermedad de Wilson.
No fue posible en el presente caso precisar la etiologia, ni
clinicamente, ni con estudios de laboratorio y ni alin con el
estudio histopatol6gice. Los marcadores virales fueron nega-
tivos, no se identificé alguna droga que inequivocamente
fuera sospechosa de haber causado el sindrome y se plantea
la duda de si la paciente tuvo automedicacién o ingesta de
substancias de medicina tradicional con poder hepatotéxico.
La presencia de coxoartrosis y el sindrome de Sjdgren tam-
bién sugiere una probable etiologia autoinmune.

Las manifestaciones clinicas de la insuficiencia hepética
aguda son comunes a todas las etiologias e incluyen:?* En-
cefalopatia hepdtica. Puede aparecer en forma precoz, en
ocastones antes de cualquier otro signo de hepatopatia. Fue
uno de los sintomas principales de la paciente.

Ictericia. Signo temprano y rdpidamente progresivo, al-
canzédndose cifras de hiperbilirrubinemia superiores a los
25 mg/100mL. Esta ictericia va acompafiada de una gran
elevacion de las transaminasas, que a menudo excede ini-
cialmente a las 2,000 U/mL, pero que con frecuencia des-
ciende ripidamente en el curso de los primeros 5 a 6 dias,
debido a que la mayorfa de las células hepiticas se han ne-
crosado a la vez. La paciente también presenté estos datos.

Diitesis hemorrdgica. Por falla en la sintesis hepética de
factores de la coagulacién vy a la asociacién con coagulopa-
tia intravascular diseminada. Fueron alteraciones presenta-
das por la paciente.

Hipoglicemia. Complicacién muy frecuente por las esca-
sas reservas de glucogeno y la casi nula capacidad de glu-
coneogénesis y probablemente, por un déficit de la degra-
dacién hepdtica de la insulina circulante. Se document6 en
la enferma una glicemia de 34 mg/dL.

Insuficiencia renal. Aparece en el 50-70% de los casos y
constituye un signo de mal prondstico.

Edema cerebral. Manifestado por convulsiones ténico-
clénicas, rigidez muscular generalizada, anisocoria, reacti-
vidad pupilar anormal, postura de descerebracién, hipoten-
sion arterial, hiperventilacion e hipertermia. Existen ele-
mentos para sospechar que la enferma tuvo edema cerebral
pero los familiares no aceptaron que durante el estudio
anatomopatoldgico se abriera el crianeo.

Insuficiencia respiratoria. Por infecciones respiratorias
graves y dificultad respiratoria aguda. La paciente tuvo una
neumonia severa.

Con respecto al tratamiento, los pacientes con insufi-
ciencia hepdtica aguda grave deben hospitalizarse en una
unidad de cuidados intensivos. La determinacién del estado
hemodindmico y del equilibrio dcido-base dictardn el tipo y
la cantidad de liquidos a administrar por via parenteral. Las
medidas generales serdn de sostén, de prevencitn y trata-
miento oportuno de las complicaciones.

Se han intentado diversos tratamientos que no han ofreci-
do resultados consistentes y la mortalidad global de la insufi-
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ciencia hepatica oscila entre el 70 y 90%. Esta paciente ejem-
plifica un caso tipico de insuficiencia hepdtica fulminante
con la amplia gama de complicaciones que produce y el mal
pronéstico que lleva aparejado aun con medidas de trata-
miento de sostén. El identificar la etiologia no altera este mal
prondstico pues sélo para casos excepcionales hay un trata-
miento especifico, por ejemplo, el uso de N-acetilcisteina
para la intoxicaci6én por sobredosis de acetaminofeno.®

En los dltimos afios, se han obtenido supervivencias del
orden del 50-70% en pacientes sometidos a transplante he-
pético, por lo que en la actualidad se le considera el trata-
miento de eleccién para estos pacientes.

Comentario del coordinador.

Coronel M.C. Juan Ramodn Aguilar Ramirez. Se ha
presentado un caso del sexo femenino en la tercera década
de la vida con coxoartrosis y artritis reumatoide que se aso-
cia a hepatitis crénica autoinmune; muy probablemente la
ingesta de medicamentos o substancias téxicas desconoci-
das precipitaron una insuficiencia hepatica aguda, con una
evolucién répida y progresiva que determiné la muerte en
un pericdo no mayor de 4 semanas por bronconeumonia,
coagulopatia, sangrado de tubo digestivo'y encefalopatia.
La insuficiencia hepdtica aguda es un sindrome de etiologia
diversa, con un curso clinico imprevisible, con manifesta-
ciones clinicas de falla hepdtica como ictericia, encefalopa-
tia, reduccién del tamafic del higado, ascitis, coagulopatia,
infecciones y falla renal, con mortalidad que puede alcanzar
hasta el 80%. Las alteraciones caracteristicas se refieren a
necrosis hepatocelular masiva del tipo centrolobulillar o di-
fusa, en otros casos se encuentra esteatosis microvesicular.
Se sefiala que la gravedad de la lesién depende de la sus-
ceptibilidad del huésped y del grado de exposicién del
agente hepatotéxico. El edema cerebral se encuentra en el
80% de los pacientes que fallecen por insuficiencia hepati-
ca aguda. El transplante hepdtico debe considerarse en su-
jetos menores de 40 afios pero la septicemia es una contra-
indicacién.?2¢
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