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RESUMEN

Dentro del término “enfermedad hepdtica por alcohol” se incluyen tres
sindromes evolutivos: la esteatosis hepdtica alcohdlica, la hepatitis aguda
alcohdlica (HAA) y la cirrosis hepitica alcohdlica. La HAA es una enfer-
medad multisistémica que aparece en pacientes con historia de alcoho-
lismo crénico y generalmente tras un periodo de ingestion prolongada y
excesiva del toxico. La HAA puede ser asintomdtica o cursar con clinica
inespecifica. El cuadro clinico tipico incluye ictericia, dolor abdominal,
hepatomegalia, fiebre y leucocitosis. Un 5-10% de los casos son graves y
cursan con manifestaciones de insuficiencia hepdtica como encefalopatia
hepdtica, insuficiencia renal, coagulopatia o ascitis. Existen varios indi-
ces prondsticos que permiten calcular de manera objetiva la gravedad
del episodio de HAA y ayudan a identificar a los enfermos con peor pro-
ndstico y con necesidad de tratamiento especifico, siendo el mds utiliza-
do el indice de Maddrey (IM). Un IM superior o igual a 32 se corres-
ponde con una HAA grave y una mortalidad del 30-50% durante el pri-
mer mes del episodio. La abstinencia alcohélica, pilar bdsico del trata-
miento de la HAA, y una nutricién adecuada son cruciales en el mane-
jo de esta patologia. Los corticoides y la pentoxifilina son los tinicos fir-
macos que recomiendan las guias clinicas para el tratamiento de la HAA
grave (IM >32), habiendo demostrado su eficacia en mejorar la supervi-
vencia a corto plazo. Hoy en dia, ningiin fdrmaco ha demostrado clara-
mente un aumento de la supervivencia a largo plazo.

INTRODUCCION

La enfermedad hepatica por alcohol es una de las
principales causas de mortalidad relacionada con el
higado en todo el mundo. En la actualidad el término
“enfermedad hepatica por alcohol” incluye tres sindro-
mes evolutivos: la esteatosis hepdtica alcohélica, la
hepatitis aguda alcohédlica (HAA) y la cirrosis hepatica
alcoholica. La HAA representa una de las complicacio-
nes mas graves de la hepatopatia por alcohol. El espec-
tro clinico de la enfermedad es muy amplio: desde
pacientes asintomaticos hasta pacientes con hepatopatia
crénica terminal. Se trata de una enfermedad multisisté-
mica que aparece en pacientes con historia de alcoholis-
mo crénico y generalmente tras un periodo de ingestién
prolongada y excesiva del téxico.

HEPATITIS AGUDA ALCOHOLICA

Debemos sospechar una HAA en todo paciente con
historia de alcoholismo crénico que consulta con un
cuadro clinico compatible. Generalmente se trata de
pacientes entre 40 y 50 afios (90% casos <60 afios) con un
consumo diario de al menos 100g/OH/dia durante mas
de 20 afios. La HAA puede ser asintomatica o cursar con
clinica inespecifica: nduseas, vémitos, astenia, anorexia,
debilidad muscular, pérdida de peso y diarrea.

La forma més caracteristica es la asociaciéon de icteri-
cia, dolor abdominal en epigastrio o hipocondrio dere-
cho, hepatomegalia, fiebre y leucocitosis. Un 5-10% de
los casos son graves y cursan con insuficiencia renal,
encefalopatia hepatica, coagulopatia, sangrado gastroin-
testinal o ascitis. En la exploracién fisica es frecuente
encontrar hepatomegalia sensible al tacto (75%), ascitis
(30%) y estigmas de alcoholismo crénico. En las pruebas
de laboratorio es tipico encontrar elevacién moderada
de transaminasas, con frecuencia AST inferior a 300 U/I,
cifras de bilirrubina superiores a 2 mg/dl y con frecuen-
cia por encima de 10mg/dl y leucocitosis moderada con
neutrofilia. En la HAA es frecuente la presencia de infec-
ciones concomitantes, por este motivo se debe realizar a
todos los pacientes, en el momento del diagndstico, una
Rx de térax, un sistemdtico de orina y una paracentesis
diagnéstica.

El diagnostico se puede llevar a cabo con los datos cli-
nicos y analiticos, no siendo necesaria de rutina la biop-
sia hepatica para confirmar el diagnéstico. De hecho, de
acuerdo con las gufas americanas, la biopsia hepatica
s6lo se contempla en pacientes con un diagnéstico de
HAA grave en quienes se valora tratamiento farmacol6-
gico, o en aquellos con un diagnéstico dudoso. Existen
varios indices prondsticos para valorar la gravedad de
estos enfermos y ayudar a identificar a los enfermos con
peor prondstico y con necesidad de tratamiento especi-
fico. Los mas utilizados son el indice de Maddrey (IM), el
sistema MELD (Mayo End-Stage Liver Disease), la escala
de Glasgow vy el indice de Lille. Un IM superior o igual
a 32 se corresponde con una HAA grave y una mortali-
dad del 30-50% durante el primer mes del episodio.

El pilar basico del tratamiento es la abstinencia alco-
hélica, debiéndose prestar especial atencion a la preven-
cién y tratamiento del sindrome de deprivacién alcohé-
lica. La malnutricién proteico-calérica y los déficits vita-
minicos (A,D,K, By, By, folato) son muy frecuentes en el
colectivo alcohélico. Una nutricién adecuada mejora la
funcién hepatica y aumenta la supervivencia tanto en
HAA como en la hepatopatia crénica. La via de alimen-
tacion preferida es enteral, por via oral o por sonda
nasoenteral si el enfermo no tolera la via oral.

Los corticoides y la pentoxifilina son los tinicos far-
macos que recomiendan las guias clinicas para el trata-
miento de la HAA grave, habiendo demostrado su efi-
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cacia en mejorar la supervivencia a corto plazo. La evi-
dencia sugiere dosis de 40 mg/24 horas de prednisolo-
na durante 4 semanas, con descenso progresivo poste-
rior durante 2-4 semanas. No se recomienda el uso de
corticoides en pacientes que asocien infeccion activa,
pancreatitis aguda, hemorragia gastrointestinal o insufi-
ciencia renal grave. Se debe valorar la respuesta a los 7
dias de tratamiento, en ausencia de mejoria (descenso <
25% bilirrubina o Lille > 0.45) debemos suspender los
corticoides. La pentoxifilina iinicamente se recomienda
en casos de HAA grave que presenten alguna contrain-
dicacién para el uso de corticoides y/o cuando exista
disfuncién renal asociada. La dosis recomendada es de
400 mg/8 h, durante 4-8 semanas, o al menos hasta que
los niveles de bilirrubina sean inferiores a 5 mg/dl. No
hay suficientes datos para recomendar la pentoxifilina
por delante de los corticoides o en tratamiento combi-
nado con éstos, pese a la menor tasa de efectos secun-
darios. Se han ensayado miltiples tratamientos: inflixi-
mab, etanercept, vitamina E, silimarina, SAMe, colchici-
na..., pero ninguno de ellos ha demostrado disminuir la
mortalidad global ni mejorar la supervivencia a largo
plazo. El sistema de soporte extracorpéreo MARS ha
mostrado disminuir la encefalopatia hepatica y la bili-
rrubina en HAA grave en algunas series cortas, pero son
necesarios mas datos para recomendar su uso. A pesar
de los buenos resultados obtenidos en los pocos casos
de pacientes con HAA trasplantados, la HAA no estd
considerada en la actualidad una indicacién de tras-
plante hepatico. Existen estudios piloto para evaluar su
indicacién y utilidad en casos seleccionados.

CONCLUSIONES

La HAA es una enfermedad multisistémica que apa-
rece en pacientes con historia de alcoholismo crénico y
generalmente tras un periodo de ingestion prolongada y
excesiva del téxico. Es fundamental valorar la gravedad
para tomar la decisién de instaurar o no tratamiento
especifico. La abstinencia alcohdlica, pilar bésico del tra-
tamiento, y una nutricién adecuada son cruciales en el
manejo de esta patologia. Los corticoides y la pentoxifi-
lina son los tinicos farmacos que recomiendan las guias
clinicas para el tratamiento de la HHA grave, habiendo
demostrado su eficacia en mejorar la supervivencia a
corto plazo. Hoy dia, ningtin formaco ha demostrado
claramente un aumento de la supervivencia a largo
plazo. La HAA no est4 considerada en la actualidad una
indicacion de trasplante hepatico.
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