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INSUFICIENCIA HEPATICA

1. CONCEPTO

LA INSUFICIENCIA HEPATICA es una incapacidad debhtlo para llevar a cabo sus
funciones basicas (sintesis-secrecion bilis y fumes metabolicas).

Segun su instauracion pueden ser: agudas o crénicas

2. ETIOLOGIA
Las causas que nos llevan a esta situacion son:

-Infecciosas:
-Virus de la hepatitis, sobre todo el VHB, excepaimente el VHA y VHC y
poco frecuentes otros virus (VEB, VVZ, CMV), badst parasitos y protozoos.
-Toxicos:
-Alcohol
-Farmacos hepatotéxicos (paracetamol, isoniazida)
-Setas (Amanita Phalloides)
-Metabalicas:
-Enfermedades de depésito (Fe — hemocromatosis,e@iermedad de Wilson,
amiloidosis...)
-Déficit deal-antitripsina.
-Otras alteraciones: galactosemia, fibrosis Quésti
-Vasculares:
-Oclusion de arteria hepatica.
-Sindrome Budd Chiari: oclusion aguda de las venasahepéticas.
-Alteraciones hemodinamicas que disminuyan lausédh del higado: shock.
-Biliares:
-Cirrosis biliar primaria.
-Colangitis esclerosante primaria.
-Tumores
-Inflamatorias: enfermedades autoinmunes, radiasioonizantes.
-Cirrosis: puede estar causada por cualquier ehtigae produzca necrosis de
hepatocitos, incluidas muchas de las causas emgusgieriormente.

3. Clinica
La clinica de la insuficiencia hepatica derivafddb de sus funciones:

1 Funciones digestivo-metabdlicas

-ICTERICIA por fallo en el metabolismo de la bilibina y acimulo de ésta.

-HC: puede haber hipoglucemia o hiperglucemia pdio fen la captacion, sintesis,

almacenamiento y liberacion de la glucosa.

-PROTEINAS: disminucién sintesis proteica y aumetgsu catabolismo:

» Hipoallbuminemia: causa edemas y ASCITIS por disiiiin de la presién oncética,
produciendo una hipovolemia que contribuye a umdaldosteronismo que a su vez
ocasiona una retencidn hidrosalina (mayor retenai@ agua que de sodio),
aumentando la volemia y perpetuando los edemaségerema).

» Disminucién de los factores de la coagulacion rasgble de diatesis hemorragica.




* Disminucién de la sintesis de inmunoglobulinas guevoca hipoinmunidad y
tendencia a las infecciones.

» Disminucién de la sintesis de urea a partir de d&acon

« Aumento de aminoacidos (aromaticos y ramificadosngniaco en sangre, los cuales
participan en la encefalopatia hepatica.

-LIPIDOS:

 Disminucién de la sintesis de ésteres de coldstero

« Aumento de los AG de cadena corta que también yiafluen la encefalopatia
hepética.

» Disminucion de sintesis de acidos biliares prodwne malabsorcion de grasas y
esteatorrea.

-Hiperesplenismo, por la hipertensién portal.

1 Funcion detoxificadoraacumulo de diferentes sustancias por fallo déegmadacion:
-Hiperestrogenismo: provoca feminizacion en el han{atrofia testicular y pérdida de
vello) y proliferacion vascular (nevos aracneos).

-Hiperaldosteronismo: causada por:

1) déficit de inactivacion hepatica

2) hipovolemia por los edemas.

-Hiperhistaminemia, causante del aumento de uléptqo.

-Hipersensibilidad a farmacos y depresores del 8&l€atabolismo hepético.
-Aumento de tdxicos intestinales: causando FETORPAIHCO (olor del aliento a
tierra mojada), encefalopatia, alt. circulatoriasiyales (sindrome hepatorrenal).

1 Apto. Respiratoripdisnea producida por:

-alteracion mecanica en las grandes ascitis.

-alteraciones V/Q provocadas por el hiperestrogemisjue estimula la proliferacion
vascular y las anastomosis a-v.

-procesos infecciosos por la hipoinmunidad.

-edema pulmonar.

"1 Apto circulatorio:

-Circulacion hipercinética con taquicardia y aummedél gasto cardiaco para intentar
contrarrestar la llegada de menos oxigeno a lmotepor los shunt.

-Vasoconstriccion de la arteria renal por falsosurogansmisores (sindrome
hepatorrenal).

-Arritmias por alteraciones hidroelectroliticas.

-Circulacion colateral porto-cava, causante de sipeeto de medusa de los vasos
alrededor del ombligo.

-Hipertension portal, que va a producir entre ofiiperesplenismo y varices esofagicas.

1 Sangre y hematopoyesis

-Diatesis hemorragicas debidas al déficit en lostof@s de coagulacion, funcién
plaquetaria alterada, trombopenia por hiperesptemi€ID y disfibrinogenemia.
-Leucopenia por hiperesplenismo (en realidad dstdaaa las 3 series).

-Anemia microcitica por sangrado cronico (varicesfé&gicas, hemorroides y ulcus
péptico) y macrocitica por defecto de félico y®it2, almacenados en el higado en cn.
-CID por disminucién de factores de coagulacionivadbs, disminucion en la sintesis
de inhibidores, activacion de endotoxinas.




1 Apto. Urinaria oliguria e hiponatruria por insuficiencia renah€ional (sindrome
hepatorrenal).

[1_Termorregulaciénfiebre por las frecuentes infecciones por la impanidad.

1 Piel y anejosESTIGMAS hepaticos cutaneos:

-Nevos aracneos en la mitad superior del organismo.
-Feminizacion.

-Eritema plantar y palmar, con manchas blancas t@\gpiots).
-Ufas opacas (sin lunula), siempre que sea en todakedos.
-Piel papel moneda: pequefos vasos en nariz ylasejil
Estos 5 primeros estan debidos al hiperestrogenismo
-Retraccién palmar de Dupuytren (no patognomaonica)
-Acropaquia: dedos en palillo de tambor.

1 Manifestaciones generales: astenia, hiporexiseyaaion del estado general.

] SN: ENCEFALOPATIA HEPATICA : trastornos neuropsicologicos secundarios a
la IH. Puede ser subclinica o severa.

Se debe a la accidén sobre el SNC de toxicos intde no depurados por el higado.
Requiere que coexistan la insuficiencia hepatishunt porto-cava.

Las manifestaciones clinicas son:

-Grado |: euforia-depresién, desorientacion temyasacial, dificultad en el habla,
insomnio nocturno-somnolencia diurna, aleteo palpn@sente pero ocasional.

-Grado II: acentuacion de los signos del gradeaktornos del comportamiento, aleteo
palmar evidente.

-Grado lll: Pérdida de conciencia (Responde solesimulos intensos), lenguaje
incomprensible, mayor agresividad, temblor aletaaiteracion del EEG

-Grado IV: Coma profundo

TTO: Eliminar el factor desencadenante y medidasammadas a reducir la
concentracién plasmatica de amoniaco.

5. DIAGNOSTICO
Historia clinica detallada, incluyendo antecedentes, clinica y exploracion.

Determinaciones séricas:
* Hemograma:
-Anemia micro o macrocitica.
-Leucopenia.
-Trombocitopenia.
* Bioquimica:
-Hipoglucemia.
-Galactosuria tras sobrecarga oral.
-Hipoalbuminemia, aunque cae tras un par de senukngs.
-Hipergammaglobulinemia policlonal en la IH crénica
» Coagulacion:
-TP o indice de QUICK: vida media muy corta.
-Determinacion de los factores: factor VII es et quias rapido cae.
» Perfil hepético y de colestasis:
-Bilirrubina total, directa e indirecta.



-GOT (ALT): dafio hepatico por alcohol (también hyl TEP)
-GPT (AST): mas especifica de lesion hepatica
-FA: se eleva en casos de colestasis y de enfetmiedidtrativa del higado pero
también en procesos no hepaticos como el crecimi@se¢o, reparacion de fracturas,
enfermedad de Paget.
-GGT: indicador de histolisis y colestasis. Aumegrtadaiio hepatico por alcohol, junto
con la FA, lo que indica que esta ultima es deeorigepatico.

» Serologia virica, bacteriana, autoinmune.

Gasometria y determinacion del equilibrio acido- bae

Pruebas de imagen:

-Rx de abdomen.

-Rx de la via biliar: colecistografia oral, IV pet&nea, colangiopancreatografia
retrdgada endoscopica.

-Ecografia: si célculos en la encrucijada biliopaatica se ven mal.

-TC.

-Laparoscopia.

-Biopsia hepética, imprescindible para el diagmastie determinadas enfermedades.

6. TRATAMIENTO
Sintomatico dependiendo de la etiologia y de laicdi que presente el paciente,
reponiendo elementos deficitarios, ayudando atairghcion de los acumulados, etc.

En caso de IH agudaecrosis hepatica masiva):

-Soporte hemodinamico.

-Control de la glucemia (dextrosa al 10% o 20% IV).

-Prevenir hemorragia digestiva con antagonistas reteptores H2 y antiacidos
(mantener pH gastrico >3.5).

-Muchas veces se monitoriza la presion intracrapaa detectar el edema cerebral (tto
con manitol 1V).

-Transplante hepatico en ciertos pacientes.

Indicadores de mal prondstico en caso de IH aguda:
-Edad por debajo de los 10 y por encima de los 40.
-Causas: halotano, hepatitis C.

-Duracion de la ictericia: mas de 7 dias antesoelienzo de la encefalopatia.
-Bilirrubina sérica >18 mg/dl.

-Coma.

-Reduccion rapida del tamafio hepatico.
-Insuficiencia respiratoria.

-Elevacion del indice de Quick.

-Nivel del factor V >20%.

-Sobredosis de paracetamol.
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