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OBSERVACIONES REALIZADAS CON GLUCOCORTICOIDES
EN EL TRATAMIENTO DE LAS HEPATOPATIAS
AGUDAS Y CRONICAS

Jose HumeerTO OLiveros OyoLa

Hospital Central de las Fuerzas Policiales

RESUMEN

Se estudiaron cincuenta pacientes que recibieron medicacion corticoide, unos
por sufrir hepatopatias de diverso tipo y otros que recibieron ta! medicacion por
otros procesos morbidos y en los que se observé patologia hepatica subyacente o

consecutiva a dicha administracién.

El autor concluye gue los corticoides pueden emplearse en cuadros térpidos o
de prolongada evolucién, en los casos agudos, en la descompensacidén progresiva,

o0 para evitar el ingreso al coma de los casos crénicos.

La reduccién de la dosis

debe hacerse en forma progresivamente decreciente, para evitar el fenémeno del

rebote.

Siendo las afecciones hepdticas agus-
das y crénicas basiante comunes en
nuestro medio, hemos creido de necesi-
dad realizar el presente trabajo, ya que
durante la prdctica del internado en el
Hospital Central de las Fuerzas Policia-
les, en sus diferentes servicios de hospita-
lizacién tanto del personal subalterno co-
mo en la Clinica de Oficiales, el uso de
la corticoterapia en las hepaiopatias es
muy variado, defendido por dlgunos vy
restringido por otros.

Los motivos de controversia son di-
versos, pero las objeciones suelen rela-
clonarse con graves reacciones secunda-
rias que puede causar la terapia esteroi-
de, a su deprivacién y a la incapacidad
de la misma para modificar favorable
mente el curso de la enfermedad.

Sabemos que la terapia corticosteroi-
de puede disminuir la gravedad y morta-
lidad de las hepatopatias que amenazan
la vida de los enfermos en los cuales hay
lesién celular severa. Estas situaciones
criticas, en las cuales, para mejorar la
evolucién de la enfermedad o como me-
dida salvadora en las que se necesita
suprimir la lesion celular y la inflama-
cidén, son aquellas en las que tiene ma-
yores posibilidades de ser 1til la terapéu-
tica corticosteroide. No tener una res-
puesta en algunos casos dependerd de
un retraso excesivo o de administrar una
dosis inadecuada.

Con el fin de establecer el valor de
los corticosteroides en las hepatopatias
es que se ha realizado el presente iraba-
jo, queriendo expresarlo como un aporte
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mds al estudio de este tratamiento, se-
rialando los resultados que hemos podi-
do observar y que puede ser €l inicio de
un esludio mds profundo sobre el par-
ticular.

Si es verdad que nuestra casuistica,
en la que hemos utilizado los glucocorti-
coides, no es lo suficientemente grande,
constituye, sin embargo, volumen sufi-
ciente para obtener algunas conclusiones
que, comparativamente con estudios rea-
lizados en el exterior son un aporte de
bastante interés, mds cun, sabiendo que
en muchos centros hospitalarios el uso de
glucocorticoides es propiciado en gran
escala.

MATERIAL Y METODOS

El material humano que se estudia
en el presente irabajo corresponde a pa-
cienles alendidos en su totalidad en el
Hospital Central de las Fuerzas Policia-
les. Presentamos los casos clinicos co-
rrespondientes a 50 pacientes que debie-
ron recibir medicacidn corticoide, unos
por hepatopatias de diverso tipo y otros
que recibieron tal medicacién por otros
procesos mérbidos y en los que se obser-
vé patologia hepdtica subyacente o con-
secutiva o dicha administracién.

Estas observaciones han debido ser
hechas durante largo tiempo por la fre-
cuente cronicidad de eslos procesos. Es-
tos pacientes han sido atendidos entre los
afios 1967 a 1970.

De los pacientes mencionados 31
eran miembros de las Fuerzas Policiales
y 19 familiares de los mismos.

Cabe recalcar que el Hospital Cen-
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tral de las Fuerzas Policiales es un hos-
pital general donde se atienden los miem-
bros activos ¢ en retiroc de las fuerzas
policiales v los familiares directos de los
mismos, esto incluye padres, esposa e hi-
jos, y todos éstos entre los mdés amplios
maérgenes etarios. Si a esto anadimos
que nuestros pacientes pertenecen a to-
dos vy los mds extremos grupos socioeco-
némicos, podemos comprender facilmen-
te que las muestras que tomamos para
nuestro trabajo son aproximadamente re-
presentativas de una poblacién.

Todos los casos clinicos incluidos de-
bieron ser hospitalizados en algun mo-
mento de la evolucidon de su enfermedad,
lo que significa que se les practicaron
historias clinicas completas, estudios de
despistaje de diversos sistemas, evolucio-
nes frecuentes y peridédicas en cuanto a
exdmenes respecto a la hepatopatia en
estudio v en 45 de ellos se practicéd el
estudio histoldégico mediante biopsia he-
pdtica dirigida, para precisar aspectos
histopatoldgicos de la afeccidn.

En las Tablas 1 al 7 se detallan: la
relacién por grado de los pacientes de
nuestra serie, la distribucidn etaria, la
distribucién por sexos, la distribucién se-
gin el estado civil, los diagndsticos clini-
cos, la distribucidn de pacientes por el
tivo de afeccién respecto al uso de corti-
coides v la evaluacién porcentual de las
hepatopatias tratadas de acuerdo a su
evoluciéon y al comportamiento de la dro-
ga en los pacientes estudiados vy, {inal-
mente, la distribucidn percentual total de
las hepatopatias por su evolucién.

El corticoide usado en los casos cli-
nicos de nuestra serie fue la Dexameia
sona.
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El programa de tratamiento seguido
para las hepatopalias que requirieron
corticolerapia fue el siguiente:

15 dias con 15 mag; 10 dias con 10
mg; 10 dias con 5 mg; 10 dias con 3 ma;
10 dias con 1 mag.

No podemos precisar el tiempo pre-
medio de evoluciéon de eslos pacientes
porque los datos son bastante dispersos
vy algunos permanecen aun bajo control
en nuestros servicios.

Les exdmenes de laboratorio que bd-
sicamente han sido usados para el diag-
ndstico y evaluacién del proceso evoluti-
vo de las hepatopatias en estudio son
las siguientes:

1. Bilirrubina: Estd expresada en
unidades Malloy-Evelyn, teniendo como
valores normales: B.T.: | mg/100 cc.
BD: 0.4 mg/cc. BI: 0.6 mg/cc.

2. Transaminasas: Hon sido reali-
zadas segin el método de Reitman-Fran-
kel moedificado, teniendo como valores
normales:

SGOT: 840 U/ml con un valer pro-
medio de 22 U/ml.

SGPT: 5-30 U/m! con un valor pro-
medio de 16 U/ml.

3. Fosfatasas alcalinos: Han sido
realizadas segin el mélodo de Bessy-
Lowry-Brock medificado, teniendo como
valores normales: 0.8 a 2.9 unidades mi-
limol por litro.

4. Pruebas de floculacidn v
bidez:

a) Cefalina-Colesterol, prueba de
floculacidn que normalmente debe ser
negativa a las 24 horas debiéndose espe-
rar las 48 horas para un nuevo control.

b) Timolloculacidn, semejonte a
la anteriormente descrita.

fur-

¢) Timol-turbidez, expresado en uni-
dades Mac Lagon teniendo como cifras
normales de 3 a 8 U.

La recoleccidn de las muesiras ha si-
do la standard v la frecuencia con que
se tomaron fue semanal para los pacien-
tes poriaderes de hepatopaiia aguda o
créonica en periodo de exacerbacién, re-
cidiva o control de ellas; en algunos ca-
sos se tomaron, de acuerdo a la evolu-
cidn, dos veces por semana. Para el con-
trol de pacienies crénicos hemos tomado
las muesiras de sangre mensualmente.

Del total de 50 pacientes maieria de
esle estudio 45 han ilenido comprobacién
histopaiolégica por medio de biopsia he-
pdlica confirmdéndose la afeccidn que pa-
decian. Hay que recalcar que un pa-
ciente de la serie fallecid, realizdndosele
ia necropsia respectiva.

RESULTADOS

Como se puede apreciar en la To-
bla 1, lax mayer parte de los pacientes
de nuestra muesire (25), corresponden
al personal subalterno, lo que representa

Tabla 1. Relacion por grado
Clase N¢ de casos Porcentaje
Oficiales 6 12
Subalternos 25 50
Civiles * 19 38
TOTAL 50 100
Corresponden a los familiares de los

miembros de la institucién.
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un 50%; seguido por los familiares de
los miembros de la institucién policial
que en numero de 18 concurren a nues-
fra muestra haciendo un 38%. Seis ofi-
clales completan nuestro cuadro (12%).

Estos numeros estén en relacién con
la distribucion porcentual de las atencio-
nes de nuestro hospital.

Tabla 2. Distribucion etaria
Edad N©¢ de casos Porcentaje
11 a 20 10 20
21 a 30 7 14
31 a 40 9 18
41 a 50 5 10
51 a 60 19 38
TOTAL 50 100

En la Tabla 2 se registra la distri-
bucidén etaria, en la que podemos obser-
var gue la mayor parte de nuestros ca-
sos (19), equivalente o un 38%, se re-
parten entre los 51 a 60 afos de edad,
sigulendo en frecuencia la segunda dé-
cada con 10 casos equivalente a un 20%
de nuestra casuistica.

Podemos adelantar que el mayor por-
ceniaje correspondia o casos de cirrosis
hepdtica, lo que concuerda con la mayor
incidencia registrada en la sexta década
de nuestra serie. El segundo grupo de
namero correspondia a la hepatitis viral,
que en nuesira serie se distribuyé en la
segunda década etaria. Todos estos da-
{os, conforme se discute en el capitulo
correspondiente, estdn de acuerdo a las
casuisticas comunes en esta patologia.
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Tabia 3. Distribucion por sexo

Sexe N¢ de casos Porcentaje
Masculino 27 54
Femenino 23 46
TOTAL 50 100

En la Tabla 3 hemos distribuido los
pacientes de nuestro trabajo por sexo.
Vemos que el 34% de ellos correspon-
dion al sexo masculino, cifra que sobre-
pasa en pequena cantidad al restante
46% correspondiente al sexo femenino

En la Tablx 4 se presenta la dis-
tribucidon de los pacientes de nuestra se
rie por su estado civil, aprecidndose que
el 60% correspondian a los casados,
mientras que el 40% resiante se reparte
equitativamente entre solteros y viudos,
lo que corresponde a la casuistica stan-
dard del hospital.

Tabla 4. Estado civil

Estado civil N¢ de casos Porcentaje
Casados 30 60
Solteros 10 20
Viudos 10 20

100

TOTAL 50

En la Tabla 5 se ha efectuado la
distribucién de nuestros pacientes por sus
respectivos  diagndsticos.  Observamos
que el 44% de la casuistica o sea 22 pa-
cientes eran portadores de cirrosis hepd-
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tica, 18 de nuestros pacientes o sea un
36% padecian de hepatitis (hepatitis vi-
ral: 15; hepatitis posttransfusional: 3), en
2 pacientes el chequeo pudo demostrar
que eran portadores de hepatitis de tipo
anictérica. Un 16% de nuestros pacien-
tes o sea 8 de ellos eran portadores ds
otros procescs patolégicos (artritis reu-
matoide, asma bronquial, dermatitis alér-
gica) por lo que recibieron corticosteroi-
des y en ellos se pudo demostrar hepato-
patias subyacentes inmediatamente des-
pués de retirar o disminuir la corticotera-
pia a la que fueron sometidos.

Tzbla 5. Distribucion por diagnésticos

Diagnoéstico N© de casos Porcentaje
Cirrosis hepatica 22 44
Hepatitis viral 18 36
Hepatitis anictérica
descubierta en
chequeo 2 4
Reumatismo poliar-
ticular 4 8
Asma bronquial 3 6
Permatitis alérgica 1 2
100

TOTAL 50

Tabla 6. Uso de corticostercides

Afeccion N¢ de casos Porcentaje
Afeccidn hepatica 42 84
Afeccidn diferente 8 16
TOTAL 50 100

Glucocorticoide utilizado:
Daxametasona (Decadrén).

En la Tabla 6 hemos gdistribuido los
pacientes por la afeccidn inicial que mo-
tivéd el uso del corticoide. Se aprecia
que el 84% de nuestros pacientes (42 de
ellos), recibié tal medicacién por diag-
ndstico inicial de afeccién hepdtica; el
restante 16% lo recibid por diagndsticos
de diversas afecciones. De los 1ltimos
8 pacientes citados 4 correspondian a ar-
tritis reumatoide, 3 a asma bronguial vy
v uno a dermatitis alérgica, en los cua-
les se hizo manifiesta la afeccidén hepd-
tica durante el tratomiento con corti-
coides.

COMENTARIOS

Hasta el dia de hoy son lacunarios
los conocimientos del modo de accién
de los esteroides corticoadrenales sobre
el higado del hombre (1, 6, 7, 8, 13, 31).

Se registra en la literatura médica
una gran contidad de trabajos sobre las
ventajas y desventajas del empleo de ta-
les substancias en el iratamiento de las
diversas hepatopatias, gran parte de ia-
les reportes estén incluso en abierta con-
tradicién (4, 12, 14, 15, 16, 21, 22, 33, 34,
37).

Si bien en algunos casos la adminis-:
tracién de la hormona corticoide puede
producir mejoria del cuadro clinico, la
reduccién de la dosis asi como la sus-
pensidén de la terapéutica glucocorticoi-
de puede conducir a estados morbosos v,
de hecho, cambiar por completo la enfer-
medad primitiva que dio motivo a la ins-
titucidn de dichos féarmacos (12, 21, 23,
24, 27, 32, 34, 37).

Se impone pues preguntarse por los
riesgos que puedan correr los pacientes
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hepdticos agudos o crénicos si se les sus-
pende la terapéutica glucccorticoide a la
que se hallan sometidos (19, 29, 31, 37,
40). '

Es, pues, esta supresién capaz de ac-
tivar un proceso que estaba estacionario
antes de instituirse la medicacién con cor-
tisona, interesa preguntar por la influen-
cia que los glucocorticoides v su supre-
sién tienen en el curso de una hepatitis
aguda o en el proceso evolutivo de una
hepatitis crénica (20, 25, 38).

Ung hepatitis grave recidivante se
empeora progresivamente con un irata-
miento con series de ataque de glucocor-
ticoides, dando la impresién que en rea-
lidad no son recidivas sino exacerbacio-
nes después de la reduccién de la medi-
cacién con corticosteroides (31, 39); en
otros casos se pudo observar la exacer-
bacidén después de la suspensidn de cor-
ticoides (18, 24, 27). En este caso la
transaminasemia no alcanza proporcio-
nes de la importancia clinica del brote
que motiva la hospitalizacidén, pero se
acompafia de un incremento de la positi-
vidad de las pruebas hepdticas usuales
como no se habia observado anteriormen-
te (23, 24, 27, 31); también la ictericia es
positivamente mds iniensa lo cual se re-
fleja en la hiperbilirrubinemia. La deter-
minacién de la actividad transaminasé-
mica, da pruebas de ser un elemento
diagndstico mds seguro gque la biopsia
con motivoe de un nueve brote. (3, 21, 22,
23, 24, 27, 31). El cuadro anatomopatold-
gico del material bidpsico fue expresivo
sélo mdas tarde (30).

Poco conocemos ain del mecanismo
de interaccién del corticoide v el higado
humaono patoldgico, sabemos que la con-
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jugacién de los metabolitos cortisdnicos
con el &cido glucorédnico, puede significar
para el higado una sobrexigencia de
proporciones insospechadas (9, 10, 17).

Muting cbservé un incremento de la
aminoaciduria a cinco veces su valor ini-
cial, en los enfermos del higado someti-
dos al tratamiento con corticoides, demos-
trande de esta manera una intensifica-
cidén considerable de la situacién catabd-
iica.

En investigaciones relativamente re-
clentes con isdtopos resultd que, después
de la administracidn de esteroides corti-
coudrenales o pacientes con cirrosis post-
hepatitica evolutiva, se observd una fran-
ca mengua de la sintesis de &cido deso-
xirribonucleico en las células mesenqui-
mdticas vy en los hepatocitos, lo mismo
que en las células de los conductillos.
En teorig, la franca inhibicién de la rege-
neracién hepatocitica seria ciertamente
indeseable, pero, por otra parte, seria til
refrenar la sintesis de &cido desoxirribo-
nucleico en las células mesenquimdaticas
v el de los conductillos. Como puede
verse, son muchoes los problemas que cin
estdn pendientes.

Todavia no se conoce el mecanismo
de la excacerbacién por deprivacién de
cortisona (16, 24, 27, 31, 39). Se deb=
discutir si los brotes hepatiticos observa-
dos, son expresion de una debilidad filéc-
tica por insuficiencia corticoadrenal, por
lo que siempre hemos evitado la suspen-
sién brusca de los glucocorticoides. La
administracién de ACTH al final de la
corticoterapia nho previene la recidiva.
El sindrome por privacion de corticoides
puede sobrevenir igualmente por abme-
dicacién de ACTH (S, 7, 9, 31, 40).
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Los estudios de Amatruda y col. (2)
en enfermos tuberculosos tratados con
prednisona, han evidenciado que el eje
hipofisocorticosuprarrenal estaba  intacto
mientras existia un sindrome de priva-
cién de cortisona.

Kick y col. han propuesto la admi-
nistracion de "Motopirén”, con el fin de
prevenir las recidivas y vencer el blo-
queo de la regulacién hipofisaria, que
estos autores observaron después de la
medicacion prolongada con  glucocorti-
coides en contraposicidn a Amatruda.

Este nuevo concepto tiene primera-
mente que pdsar su prueba de fuego, en
un material casuistico mds importente.
Es bien cierto que el sindrome de priva-
cién de corticoides suele aparecer tam-
bién por cortas medicaciones de atague
en momentos en que todavia no puede
existir ningiin bloqueo de la hipésifis.

La teoria de que los glucocorticoides
atenien o eliminen los signos subjetivos
de la enfermedad a modo de terapéutica
sintomdtica y que después de su suspen-
sién reaparezcan las viejas momnifestacio-
nes, puede explicar sdlo una parte de
nuestras cbservaciones (3, 4, 26, 34). La
observacién de procesos hasta entonces
latentes o silenciosos por efecto de los
glucocorticoides ha de obedecer neceso-
riamente a otro mecanismo. Se podria
pensar que se transtornan o activan me-
canismos de autoinmunizacién o que gra-
vita una alteracién de la permeabilidad
celular (28, 31, 36).

Dado el estado actual de nuestros
conocimientos, la indicacién de la tera-
péutica con corticosteroides en las hepa-
topatias crénicas debe continuar formu-
léndose con todo rigor. Un preparado

que por una padrte es apto para curar
afecciones inflamatorias del higado, pero
por otra parte al ser suspendida es ca-
paz de desencadenar un brote hepatitico,
debe ser manejado con cautela (4, 12,
27, 34).

El presente estudio pretende desto-
car el sindrome por deprivacién de corti-
sona. La nomenclatura se inspira esen-
cialmente en el gran acervo de experien-
cia que los reumatdlogos tienen acumu-
lada con la terapéutica con cortisona que
se suele instituir en la poliartritis crénica
primitivae (11).

1. Fenémeno de rebote (Hench).

a) Rebote de Laboratorioc (Galli):
Breve hiperactividad temporaria de las
transaminasas séricas, positividad de las
pruebas de proteolabilidad del suero,
aceleracién de la eritrosedimentacién vy
aumento de las gammaglobulinas (11).

b) Rebote Clinico (Galli): Sinto-
mas clinicos poco imporiantes sobreagre-
gados (11).

2. Recadiva.

a) Reaparicién de los viejos sin-
tomas.

b) Reaparicién de los viejos sin-
tomas intensificados.

3. Sintomas de exacerbacién (Vi
lla): Sobrevenida de un brote hepatiti-
co (35).

4. Insuficiencia corticosuprarrenal.

Por lo anteriormente expuesto cabe
hacernos una pregunta: ;Con qué ire-
cuencia se registran recidivas o exacer-
baciones después de suspender la medi-
cacién de los glucocorticoides en las he-
patopatias agudas o crénicas?

Nuestro trabajo presenta una serie
de 50 pacientes que por diversas hepato-
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Tabla 7.

Evaluacion porcentual de las hepatopatias tratadas, de

acuerdo 2 su evolucidn y al comportamiento de la droga en los
pacienies materia del presente estudio.
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patias u otras enfermedades recibieron te-
rapia corticoide siendo eventualmente ex-
puestos a los efectos del fendmeno de la
deprivacién.

Segiin se puede observar en el cua-
dro 7, veinte de nuestros pacientes fue-
ron considerados como casos agudos vy
treinta como casos cronicos.

Del grupo de pacientes agudos, 15
de ellos recibieron corticoides como ayu-
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da terapéutica por encontrarse frente a
tipo de hepatitis con cuadros de reaccion
intensa y por no evolucionar desde un
inicio favorablemente con el tratamiento
clasico; de estcs pacientes 5 hicieron una
buena evolucién sin rebote ni otros pro-
blemas derivados de la deprivacién este-
roidea. Los coniroles posteriores a largo
plazo han sido satisfactorios. Los restan
tes 10 pacientes presentaron irastornos
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relacicnados con la deprivacién corticoi-
de, en 4 de ellos se le diagnostico una re-
cidiva, mientras que en los 6 restantes
presentaron una exacerbacidén clinica y
bicquimica del proceso. De este ultima
grupo de pacientes consideramos que S
de ellos hicieron una mala evolucién por
el curso térpido de la enfermedad carac-
terizada por exacerbacién de sintomas y
signos o evolucién estdtica de éstos, falle-
ciendo finalmente uno de los menciona-
dos, al que se le practicd la necropsia
respectiva demostréndose una atrofia
amarilla aguda del higado.

En 2 casos de nuestra serie de agu-
dos se detectd hepatitis aguda aniciérica,
la cual fue confirmada clinicamente por
el cuadro sintomatolégico y ia hepatome-
galia, por los exdmenes de laboratorio vy
por biopsia hepdtica, recibiendo terapia
corticoide y objetivindose en ambos ca-
sos una recidiva por deprivacién. Uno
de estos pacientes hizo una mala evolu-
cién caracterizéndose por la aparicidn de
ictericiq, incremento de la hepatomegalia
v moanifestaciones de vémitos incoerci-
bles. Otros 3 pacientes de esta serie co-
rrespondieron a hepatitis post-transfusio-
nales. Uno de estos pacientes evolucio-
né favorablemente con la medicacién es-
teroidea, mientras que de los otros dos,
uno sulridé recidiva y el otro presenté fre-
cuentes exacerbaciones pese a la forma
decreciente de administracién de la dro-
ga v a las dosis relativamente altas uti-
lizadas desde el inicio de la terapéutica.

En el grupo de pacientes con hepato-
patias agudas anteriormente descrito, la
transaminasemia en forma general, osci-
16 entre los 2,000 a 3,000 U/ml] al inicio
del tratamiento y posteriormente estas ci-

fras fueron decreciendo progresivamente
para luego hacer su repunte en el mo-
mento de la disminucién de la cortisona
en aquellos casos en donde se presentd
la reaccién de rebote por deprivacién
(23, 24, 27, 31, 39).

La bilirrubinemia en estos pacientes
oscild entre 3.50 a 4.50 mg/100 cc de bi-
lirrubina total y siempre a predominio de
la fraccidn directa con promedios ds 2.50
a 1.50 mg%. También se aprecié una
disminucion mds o menos répida de la
pendiente bilirrubinica ol administrar la
dexametasona v la elevacién acentuada
como respuesia o la deprivacién (3, 18,
21, 22, 26, 30).

Las pruebas de floculacién, cefalina
colesterol y timol, fueron positivas en to-
das ellas al inicio de la terapéutica, os-
cilando de 3 a 4 cruces, presentando mo-
dificaciones similares o las anteriores
pruebas (22, 23, 24).

De los pacientes integrantes de nues-
tra serie portadores de hepatopatias croé-
nicas, en 22 de ellos se hizo e} diagnds-
tico de cirrosis hepdtica, en los que se uti-
lizé los glucocorticoides con fines de ayu-
dar ol paciente a evitar su enirada al co-
ma, ya que el estado general por des-
compensacién progresiva era malo. De
esios pacientes B ioleraron la deprivacién
sin problemas, mientras que 14 pacientes
sufrieron trastornos propios de la depri-
vacién esteroide. Cinco pacientes pre-
sentaron cuadros catalogados como reci-
divas, mieniras que 9 presentaron exa-
cerbaciones. De este ultimo grupo, S po-
clentes hicieron una mala evolucién, per-
maneciendo hasta la actualidad bajo
control ambulatorio,

Hay que senaler que, en los 14 po-
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cientes en los que se observd los fendme-
nos de rebote fue necesario la reutiliza-
cién de la madicacidén certicoide a dosis
mds bajas de 5 ma.

De los 8 casos que completan la se-
rie, correspondian o pacientes que apa-
rentemente no preseniaban manifestacio-
nes hepdticas y que concurrieron a la
consulta de medicina general por presen-
tar otras manifestaciones, recibiendo me-
dicacidn corticoide: 4 por artritis reuma-
toide, 3 por asma bronquial y 1 por der-
matitis alérgica, encontrdndose que des-
pués de un tiempo del uso de la cortico-
terapia aparecieron sintomas de compro-
miso hepdtico una vez que la dosis fue
disminuyéndose, detectdndose por los
exdmenes auxiliares una insuficiencia
hepdtica regular que, histolégicamente,
correspondié a una hepatitis reaccional,
con pruebas que fueron haciéndose pro-
gresivamente positivas, sin que haya me-
diado en ellos transfusiones de sangre ni
ontecedentes de haber estado en contac-
to con hepatitices.

Todos estos pacienles preseniaron
manifestaciones por deprivacién del cor-
ticoide, 6 de ellos correspondieron a re-
cidivas y los 2 restantes a exacerbo-
ciones,

En este grupo de pacientes portado-
res de hepatopatias crénicas, general
mente la transaminasemia fue mucho me
nor comparando con las cifras de los
agudos, oscilando entre 300 « 500 U/ml.
Asimismo la billirrubinemica fue también
mucho menor, oscilando entre 3.0 y 2.0
mg/100 cc. La positividad de las prue-
bas de celalina colesterol y timol fueron

menores, cscilando entre las 2 y 3 cruces
(8, 18, 22, 23, 24).
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En todos los casos narrados y mate
ria de nuesiro estudio, hemos podide ob-
servar que el repunte se produjo general-
mente al disminuir la dexametasona, ya
sea con la exdcerbacion de la positividad
de las pruebas o con el rrimer estanca-
miento (estacionamiento) en el proceso
répido inicial, para después producirse
un repunie a veces brusco; en otros ca-
sos el repunte recién aparecié al momen-
to de hoberse suspendido la corticotera-
pia (31, 32).

El resumen de lo expuesto lo pode-
mos deducir de los totales parciales ano-
tados. Podemos observar que el 40% de
los pacientes corresponden a hepatopa-
tias agudas (20 casos clinicos), de los
cuales 6 de nuestros pacientes hicieron
una evolucidn satisfactoria sin presentar
signos de rebote por deprivacién, mien-
iras que 14 pacientes presentaron proble-
mas suscitados por la deprivacion corti-
coide, que se disiribuyeron en 7 casos
de recidiva y 7 de exacerbaciones. Del
grupc que presentd rebote por la deprivo-
cién 5 tuvieron una mala evolucién de los
cuales {allecié uno.

Del grupo de pacientes con hepato-
patias créonicas que corresponden a un
60% (30 casos clinicos), 8 hicieron una
evolucién satisfactoria sin problemas a
la deprivacién, mientras que 22 presen-
taron los problemas citados, que se dis-
tribuyeron en 11 casos de recidiva y 11
de exacerbaciones. De este grupo S pa-
cientes evolucionaron desfavorablemente.

Vemos en numeros globales que en
mds del 50% de los pacientes (tonto de
las hepatopatias agudas y crénicas) se
suscitaron los trastornos de la depriva-
cién corticoide, hechos ampliamente es-



OLIVEROS O., ]J. H. Observaciones realizadas con Glucocorticoides en el Tralamienio de las Hepaio-

patias Agudas y Crénicas.

An. Med. Univ. N. M. S. M. 54 (4): 321-334, 1971.

tudiades en la lileratura (3, 18, 21, 22,
26, 30).

Si comparamos el presente trabajo
(Grdfica 1) con los de otros autores en-
contramos que las exacerbaciones y re-
cidivas en nuesiros pacientes, son mu-
cho mas elevadas alcanzando un 72%.
Lindner (24), en una serie de 36 pacien-
tes tratados con dexametasona observd
el 19% con una recidiva auténtica des-
pués de la suspensién del medicamento.
Es de senalar que en este grupo ocurrié
10 veces una hiperactividad transamina-
sémica temporaria y escasa en el perio-
do de la reduccion de la dosis o después
de la suspensién del medicamento (re-
bote de laboratorio), lo cual se acerca
bastante a nuesiros hallazgos.

~L0 o, L .
N :\\,’rAvcﬂABLE’

Grafica 1.
patopatias agudas y crénicas por su evolucidn.

En los trabajcs que se refieren a la
hepatilis crénica tralados con corticoides
también se tropieza con grandes dificul-

Dislribucidn porcentual total de las he-

tades con la “sashabituacion” después
de meses e incluso afos de tratamienio
con glucocorticoides.

Si bien es cierto que en los casuis-
ticas se relieren a lcs fendédmenos de re-
bote, ya sean recidivas o exacerbaciones
por deprivacion de cortisong, eslos fend
menos no han sido suficientemerite toma-
dos en cuenta en especial en nuestrc
medio.

Asimismo hay que destacar el riesge
inherente a la reduccién demasiado r&-
pida de la dosificacién (a los 3 meses),
o a la privacién de los corticoides (4, 12,
27, 31, 34).

Las evoluciones de los pacientes ha-
cen ver las dificultades que opone la
eleccién del momento adecuado para re-
ducir la dosis de la corticoterapia.

Incluso hay publicaciones sobre el
empeoramiento en el curso de la cirrosis
hepdtica bajo la medicacién o abmedica-
cién con corticoides (12, 21, 24, 27, 32,
34).

En nuestro material casuistico el fe-
némeno de rebote con expresién de reci-
diva o exacerbacién se observaron con
mayor frecuencia, probablemente porque
una parte de nuestros casos observados,
eran de una época en que lodavia se es-
tilaba la breve medicacidon glucocorticoi-
dea de ataque.

Es imgortanie recalcar que en la ma-
yor parte de los casos no se han podido
lograr conclusiones definidas acerca da
la eficacia real e inocuidad en los proce-
sos graves de los corticoides, en parte
por el empleo de dosis estandarizadas.

Asimismo, debemos dejar bien esto-
blecido que las dosis de corlicoides ne-
cesarias para suprimir la inflamacién vy
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patias Agudas y Crdnicas.

proteger contra la lesidn celular es deci-
didamenie de orden farmacolégico. La
experimentacion sugiere que pueden ne-
cesitarse dosis enormes de corticoides
para lograr el efecto deseado y que para
evitar los fendmenos de rebote por depri-
vacion deberian ser disminuidos de mili-
gramo en miligramo en forma progresiva.

CONCLUSIONES

la. Denominamos “exacerbacién”
al cuadro clinico en que pese o la utili-
zacién de la corticoterapia la evolucién
era desfavorable y progresiva (insufi
ciencia corticosuprarrenal) o a la sobre-
venida de un brote hepatitico.

2a. Denominamos  ’“recidiva’  al
cuadro clinico en que después de la su-
presién de la corticoterapia se producic:
una reactivacién de la enfermedad pues-
ta de manifiesto por reaparicién de vie-
jos sintomas leves o intensificados.

3a. El "rebote” es la manifestacién
clinica o de laboraterio puesta de mani-
fiesto durante o una vez suspendida la
corticoterapia, caracterizdndose por la
aparicidén e intensificacién de los sinto-
mas en el primer caso y por la breve hi-
peractividad temporaria de la iransami-
nasemia, cumento de las gammaglobuli-
nas e incremento de la bilirrubinemia en
el segundo caso.

4a. Los corticoides sblo deben ser
utilizados en las hepatopatias siempre vy
cuando estas estén bien estudiadas y que
justifiquen plenamente su empleo, como
los cuadros térpidos de mala o prolonga-
da evolucién en los casos agudos v en
la descompensacién progresiva o para
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evitar su entrada al coma en los casos
cronicos.

5a. La corticoterapia no debe ser
utilizada en las hepatopatias agudas que
evolucionen naturalmente a la regresién
dentro de las 3 6 4 primeras semanas.

6a. De acuerdo con los autores no
aconsejamos el uso de la corticoterapia
en primera instancia en las hepatitis vi-
résicas en general, necesiténdose estu-
dios clinicos mejor llevados que nos per-
mitan valorarlos definitivamente en el tra-
tamiento de esta enfermedad.

7a. El tratamiento actual de la hepa-

titis aguda por virus sigue siendo inespe-
cifico y de sosién, no disponiendo de me-
dicamentos elicaces contra los agentes
etioldgicos de esta enfermedad.

8a. Probablemente que en muchos
casos los fendmenos de rebote se deban
a la utilizacién del corticoide en forma
standarizada, por lo que creemos que se
debe evaluar particularmente la dosis
de acuerdo al cuadro clinico y a su evo-
lucidn

9a. Una vez instalada la corticote-
rapia y teniendo en cuenia el riesgo in-
herente a los signos de rebote por depri-
vacién, creemos que la reduccidén de la
droga deberia hacerse de miligramo en
miligramo en forma progresivamente de-
creciente.

10c. Los estudios clinicos conirola-
dos de las hepatopalias estdn comenzan-
do a prestar a ciertas medidas terapéuti-
cas und base mds aceptable y firme, aun-
que queda mucho por dilucidar en cuan-
to a la eficacia v mecanismo de accién
de los diversos métodos terapéuticos.

lla. La mayor frecuencia del fené-
meno de rebote (72%) en nuestra ca-
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suistica, comparativamente con la de
otros autores, probablemente se deba «
que una parte de nuesiros pacientes per-
tenecieron a una época en que todavia
se eslilaba la breve medicacidn glucocor-
ticoide de ataque.

12a. La actividad transaminasémica
da pruebas de ser un elemento uiil para
el diagndstico més seguro de un brote he-
patitico.
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