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Editorial

Hepatitis alcohdlica

La hepatitis aguda alcohdlica es una complicacion deriva-
da del abuso de alcohol que afecta aproximadamente al 20%
de los pacientes con un habito endlico importante, muchos de
los cuales ya tienen una hepatopatia cronica establecidal. Es
una afeccion cuya incidencia esta aumentando en los servicios
de urgencias. Esto es debido a que en nuestra sociedad cada
vez estd mas extendido e consumo de alcohol y a que, a su
vez, podria considerarse infradiagnosticada ya que en algunas
ocasiones pacientes con un enolismo crénico activo presentan
alteraciones clinicas y en la bioquimica hepética que son atri-
buidas erréneamente a su hepatopatia crénica conocida o pre-
sunta, cuando en realidad corresponden a una hepatitis aguda
acohdlica

Aunque e diagndstico de certeza solo se tiene a observar
unas caracteristicas histologicas determinadas, solo se recurre
ala biopsia hepdtica, percutdnea o transyugular, cuando €l
diagnéstico clinico no esté claro o las manifestaciones clinicas
son atipicas.

La hepatitis aguda alcohélica acontece tras un periodo de
consumo de acohol superior a habitua y su espectro clinico
comprende desde manifestaciones leves tales como fiebre, he-
patalgia e ictericia, frecuentemente acompafiadas de astenia,
anorexia, nduseas y vomitos, hasta cuadros de insuficiencia
hepéatica grave con encefalopatia hepética asociada y unas al-
teraciones analiticas consistentes en un aumento moderado de
transaminasas (rara vez mayor de 500), caracteristicamente

TABLA 1. Escalas prondsticas usados para el manejo de la hepatitis aguda alcohdlica

Funcién discriminante = (4,6 X TP) + bilirrubina sérica (mg/dl)

Funcién discriminante modificada = 4,6 (TP paciente — TP control) + bilirrubina sérica (mg/dl)
MELD = 3,8 X LN (bilirrubina (mg/dl)) + 1,2 X LN (INR) + 9,6 X LN (creatinina (mg/dl))

GLASGOW (puntuacidn) 1
Edad <50
Leucocitos (1000 millones/l) <15
Urea (mmolll) <5
INR <15
Bilirrubina (mcmoll) <125

con AST mayor que ALT y un cociente AST/ALT mayor que
2, hiperbilirrubinemia, leucocitosis y coagulopatia®?.

Si bien la fisiopatologia de esta devastadora enfermedad
se ha conocido cada vez mejor en estos Gltimos afios (el meta-
bolismo del alcohol a productos téxicos, €l estrés oxidativo, la
accion de endotoxinas sobre las células de Kupffer) los avan-
ces terapéuticos han sido més discretos, siendo el tratamiento
esteroideo iniciado hace dos décadas la Unica opcion modera
damente €eficaz de que disponemos. Recientemente otras estra-
tegias terapéuticas tales como la plasmaféresis, hemodidlisis,
hemoafiltracion continua, €l empleo de anticuerpos monoclona-
les anti factor de necrosis tumoral y la pentoxifilina (el em-
pleo de esta Ultima se ha sugerido en casos de hepatitis aguda
acohdlica no grave) no han demostrado claros beneficios has-
ta la fecha®. Lo que esta ampliamente demosirado es que el
abandono del consumo de alcohol es el factor que mas influye
en la supervivencia a largo plazo. El tratamiento con esteroi-
des en casos de hepatitis aguda alcohdlica graves ha demos-
trado reducir la mortalidad y acortar la estancia media hospi-
talaria®. Existe una fuerte correlacion entre el grado de
malnutricion y la gravedad de la hepatitis acohdlica, estando
indicadas, como parte del tratamiento, medidas de soporte nu-
tricional hipercalérico (30 kcal/kg) e hiperproteico (1-1,5 g/kg
de proteinas /dia), este Ultimo en menor cantidad y compuesto
solo por ciertos aminoécidos cuando existe encefalopatia.

La labor més importante que debemos desempefiar desde
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Urgencias en relacion con esta enfermedad es identificar pre-
cozmente a los pacientes con una hepatitis aguda alcohdlica
grave, que es la que se asocia a una mortalidad elevada, no
menor a 50%. Esto es necesario para iniciar con la mayor ce-
leridad un tratamiento potencialmente beneficioso, teniendo
en cuenta que una proporcion significativa de estos pacientes
se deteriorarén después de la presentacion inicial, por lo que
es de gran importancia identificarlos antes de que sus condi-
ciones clinicas empeoren e incluso les impidan recibir un tra-
tamiento.

Hasta hace poco tiempo la Unica escala prondstica emple-
ada para definir la gravedad de esta enfermedad era la llama
da “funcion discriminante”, publicado en 1978 y modificado
poco después, conocido como indice de Maddrey, de forma
que una hepatitis aguda acohdlica se considera grave cuando
dicho indice es mayor que 32 y/o existe encefaopatia hepéti-
Ca, y es en este caso cuando esta claramente recomendado —
€l uso de esteroides (40 mg de Prednisolona a dia cuatro se-
manas y después una pauta descendente) salvo clara contrain-
dicacion por el estado del paciente (como en el caso de que
presente una infeccion)*®. Otras escalas prondsticas se han
publicado en los cuatro dltimos afios sin que ninguno de €llos
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or prondstico, pero tampoco la escala de GLASGOW ha con-
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seguido superar & indice de Maddrey hasta la fecha
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