Insuficiencia hepdtica

La complicacién clinica mas grave de la hepatopatia es la insuficiencia hepatica. Puede ser resultado
de una destruccion sibita y masiva del higado, como en el caso de la hepatitis fulminante, o derivar
de un dafio progresivo al organo, como en la cirrosis alcohélica. Independientemente de la causa, el
80% al 90% de la capacidad funcional del higado debe perderse para que se presente insuficiencia
hepatica'®. En muchos casos, los efectos de descompensacién progresiva de la enfermedad se
aceleran por condiciones intercurrentes, como hemorragia gastrointestinal, infeccion sistémica,
trastornos electroliticos o afecciones sobrepuestas como la insuficiencia cardiaca.

Manifestaciones clinicas. Las manifestaciones de la insuficiencia hepdtica corresponden a las
distintas funciones de sintesis, almacenamiento, metabolismo y eliminacién del higado (figura 46-
16). El fetor hepaticus hace referencia a un olor a humedad y dulzdn del aliento de la persona con
insuficiencia hepatica avanzada; es consecuencia de los productos colaterales del metabolismo de las
bacterias intestinales'?.

Trastornos hematoldgicos. La insuficiencia hepdtica puede inducir anemia, trombocitopenia, defectos
de la coagulacién y leucopenia. La anemia pudiera deberse a la pérdida hematica, a una destruccion
excesiva de eritrocitos o al compromiso de la formacion de esas células. Una insuficiencia de acido
folico puede determinar la presencia de anemia megaloblastica grave. Los cambios en la
composicion lipidica de la membrana de los eritrocitos favorecen la hemolisis. Puesto que los
factores V, VIL IX y X, la protrombina y el fibrindgeno se sintetizan en el higado, su disminucion en
la hepatopatia incide en los trastornos hemorragiparos. La malabsorcion de la vitamina K liposoluble
contribuye en mayor medida al compromiso de la sintesis de estos factores de la coagulacion. La
trombocitopenia se presenta a menudo como consecuencia de la esplenomegalia. La persona con
insuficiencia hepatica se encuentra en riesgo de desarrollar purpura, tiende a la formacion de
equimosis, a la hematuria y la hemorragia menstrual anomala, ademds de mostrar vulnerabilidad a la
hemorragia a partir del esdfago y de otros segmentos del tubo gastrointestinal.

Trastornos endocrinos. El higado metaboliza las hormonas esteroides. Los trastornos endocrinos, en
particular las alteraciones de la funcion gonadal (hormonas sexuales), son acompaniantes comunes de
la cirrosis y la insuficiencia hepatica. Las mujeres pueden presentar irregularidades menstruales (por
lo general, amenorrea), pérdida de la libido y esterilidad. En los varones, las concentraciones de
testosterona suelen caer; los testiculos sufren atrofia, y se presentan pérdida de la libido, impotencia y
ginecomastia. Una disminucion del metabolismo de la aldosterona pudiera contribuir a la retencion
de sal y agua en el rifion, junto con una reduccion de la concentracion sérica de potasio, que deriva

del aumento en la eliminacion de este elemento.

Trastornos cutdneos. La insuficiencia hepdtica trae consigo miltiples trastornos cutineos. Estas
lesiones, llamadas de manera indistinta ararias vasculares, telangiectasias, angiomas en araiia y nevos
en araiia, se observan la mayoria de las veces en el hemicuerpo superior. Estin conformadas por una
arteriola pulsatil central a partir de la que irradian vasos mas pequeiios. El eritema palmar consiste en
el enrojecimiento de las palmas, quiza por un aumento del flujo sanguineo secundario al incremento
del gasto cardiaco. Puede observarse el desarrollo de dedos en palillo de tambor en personas con
cirrosis. La ictericia suele ser una manifestacion tardia de la insuficiencia hepatica.
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FIGURA 46-16 = Alteraciones de la funcion hepatica y manifestaciones de insuficiencia hepatica.

Sindrome hepatorrenal. El sindrome hepatorrenal alude a una insuficiencia renal funcional, que en
ocasiones se observa durante las fases terminales de la insuficiencia hepatica sin que existan causas
funcionales de enfermedad renal'’. Se caracteriza por azoemia progresiva, incremento de creatinina
en las concentraciones séricas y oliguria. Si bien su causa basica se desconoce, se cree que una
disminucion del flujo sanguineo renal desempeiia algin papel. Por itltimo, cuando la insuficiencia
renal se sobrepone a la hepatica, se presentan azoemia y elevacién en las concentraciones del
amoniaco en la sangre; se piensa que esta condicion contribuye a la encefalopatia hepatica y al coma.

Encefalopatia hepdtica. La encefalopatia hepatica se refiere a todas las manifestaciones del sistema
nervioso central en la insuficiencia hepatica. Se caracteriza por trastornos neurologicos, que van
desde la falta de alerta hasta la confusion, el coma y las convulsiones. Un signo muy temprano de la
encefalopatia hepatica es un temblor aleteante, denominado asterixis. Pueden presentarse distintos
grados de pérdida de la memoria, aunados a cambios en la personalidad, como euforia, irritabilidad,
ansiedad y falta de preocupacién sobre el aspecto personal y la persona en general. El lenguaje puede
comprometerse, y el paciente pudiera ser incapaz de llevar a cabo ciertos movimientos voluntarios.
La encefalopatia puede evolucionar hasta la rigidez de descerebracion y luego a un coma profundo
terminal.

Si bien se desconoce la causa de la enfermedad, se cree que un factor que incide en ésta es la
acumulacion de neurotoxinas, que aparecen en la sangre debido a que el higado pierde su capacidad
de destoxificacion. Una de las neurotoxinas sospechosas es el amoniaco. Una funcion en particular

importante del higado es la conversion del amoniaco, un producto colateral del metabolismo de las
proteinas y los aminoacidos, en urea. El ion amonio se produce en abundancia en el tubo digestivo,
en especial en el colon, por la degradacion bacteriana de las proteinas y los aminoacidos contenidos
en el lumen. Por lo regular, estos iones amonio se difunden hacia la sangre portal y se transportan
hacia el higado, donde se convierten en urea antes de ingresar a la circulacion general. Cuando la
sangre que proviene del intestino puentea al higado, o cuando el higado es incapaz de convertir el
amoniaco en urea, éste llega en forma directa a la circulacion general y de ahi alcanza la circulacién
cerebral. La encefalopatia hepdtica pudiera agravarse después de una comida rica en proteinas o una
hemorragia del tubo digestivo. Los narcoticos y los tranquilizantes se metabolizan de manera
deficiente en el higado, y la administracion de estos medicamentos puede inducir depresion del
sistema nervioso central y precipitar la encefalopatia he patica.




Un antibidtico no absorbible como la neomicina puede administrarse para erradicar las bacterias
del intestino y asi prevenir la sintesis de amoniaco. Otro firmaco que puede suministrarse es la
lactulosa. No se absorbe en el intestino delgado sino que se desplaza en forma directa hasta el colon,
donde se cataboliza por la accion de las bacterias colonicas para obtener acidos organicos pequeiios
que generan la produccién de heces abundantes, acuosas, con un pH bajo. El pH bajo favorece la
conversion del amoniaco en iones amonio, que no ingresan a la sangre. El pH acido también inhibe la
degradacion intestinal de los aminodacidos, las proteinas y la sangre.

Tratamiento. El ratamiento de la insuficiencia hepatica se dirige a eliminar el consumo de alcohol
cuando la condicion se debe a cirrosis alcohadlica, a la prevencion de infecciones, a la provision de
carbohidratos y calorias suficientes para prevenir la degradacion de las proteinas, a la correccion de
los desequilibrios hidroelectroliticos y en particular la hipopotasemia, y a la disminucién de la
produccion de amoniaco en el tubo digestivo mediante el control de consumo de proteinas.

En muchos casos, el trasplante hepatico sigue siendo el tnico tratamiento efectivo. El rasplante
hepatico se esta convirtiendo con rapidez en una forma realista de tratamiento para muchas personas
con hepatopatia cronica irreversible, insuficiencia hepatica fulminante, cirrosis biliar primaria,
hepatitis cronica activa, colangitis esclerosante y ciertos trastornos metabdlicos que pgeneran
hepatopatia en fase terminal. En 2009 la tasa de sobrevivencia a 5 afios en Estados Unidos era del 74%
y el 79% para personas que recibian higados de donadores cadavéricos y vivos, respectivamente’®.
Ademas de una sobrevivencia mayor, los receptores de trasplante hepatico experimentan ahora una
mejoria en la calidad de vida, lo que incluye su regreso al empleo activo. Desafortunadamente, la
escasez de donadores limita el nimero de trasplantes que se realizan y muchas personas mueren cada
aflo mientras esperan un trasplante. En la actualidad existen 16 000 personas en lista de espera para la
recepcion de un trasplante hepatico en Estados Unidos®’. Durante los iltimos afios se desarrollaron
distintos métodos innovadores para resolver la escasez, lo que incluye el trasplante hepatico dividido,
en que un higado cadavérico se separa en 2 partes que se trasplantan a los receptores, y el trasplante
de donadores vivos, en el que un segmento o lobulo del higado de un donador vivo se reseca e injerta

en un receptor®!,




