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El consumo excesivo de alcohol es una de las
causas más frecuente de cirrosis hepática en el
mundo occidental, ya sea como única causa o
en asociación con el virus de la hepatitis C1,2.
Aunque existe una clara asociación entre con-
sumo de alcohol y desarrollo de enfermedad
hepática, sólo una pequeña parte de los sujetos
con un consumo perjudicial de alcohol desarro-
lla una cirrosis hepática. De esta forma, el abu-
so de alcohol produce un amplio espectro de
manifestaciones histológicas en el tejido hepá-
tico que incluyen desde una esteatosis hepática
simple, que se observa en más del 90% de los
alcohólicos, hasta lesiones indicativas de hepa-
titis alcohólica y cirrosis, que se observan entre
el 20 y el 40% de los sujetos con consumos ele-
vados de alcohol. Estos datos indican que en la
patogenia de la enfermedad hepática están in-
volucrados otros factores, entre los que se inclu-
ye la predisposición genética, el patrón de con-
sumo alcohólico, la obesidad o, simplemente, el
sobrepeso, el sexo, la coexistencia de una infec-
ción crónica por los virus de la hepatitis B y C
(VHB y VHC) o la existencia concomitante de
un trastorno del metabolismo del hierro.
En los pacientes con una hepatitis alcohólica,
los factores que condicionan un mal pronósti-
co son la presencia de encefalopatía hepática,
una bilirrubina mayor de 12 mg/dl, una pro-
trombina inferior al 50%, la presencia de asci-
tis y de insuficiencia renal. Desde hace años,
se utiliza un índice pronóstico para determinar
la necesidad o no de tratar a los pacientes
(particularmente con corticoides) denominado
índice o función discriminante de Maddrey
(4,6 × [tiempo de protrombina en segundos –
tiempo control] + bilirrubina total en µmol/l /
17). Un índice superior a 32 identifica a la co-
horte de pacientes con peor pronóstico; en és-
tos, las principales causas de muerte son el fra-
caso hepático, la sepsis, el síndrome

hepatorrenal y la hemorragia digestiva. En los
últimos años, se han publicado otros índices
pronósticos de la enfermedad que, en algunos
casos, presentan algunas ventajas frente a la
función discriminante de Maddrey3-5.
El tratamiento a largo plazo de la enfermedad
hepática alcohólica no presenta cambios sus-
tanciales en los últimos años6-8, aunque se han
identificado mejor los subgrupos de pacientes
con peor pronóstico en los que el tratamiento
pudiera modificar la mortalidad a corto plazo.
Únicamente, la utilización de fármacos que
bloquean la acción del factor de necrosis tu-
moral alfa (TNF-α) ha supuesto una modera-
da revolución en la terapia biológica de estos
pacientes. Actualmente, no existe un trata-
miento aceptado por todos los autores, y se
han ido desechando fármacos supuestamente
eficaces como el propiltiouracilo, la insulina y
el glucagón, la D-penicilamina, la colchicina y
los hepatoprotectores. Los anabolizantes han
mostrado una cierta eficacia en los pacientes
con una malnutrición moderada. Los trata-
mientos más utilizados son los corticoides, los
suplementos nutricionales y, en los últimos
años, la pentoxifilina.

Abstinencia

El alcoholismo es una enfermedad crónica
con 4 características fundamentales: toleran-
cia, dependencia, pérdida del control por el
consumo excesivo y alteración de la conducta
o distimia en relación con la abstinencia. La
abstinencia es el factor clave en la terapia de la
enfermedad hepática inducida por el alcohol y,
por lo tanto, debe ser la primera actitud tera-
péutica. En caso de éxito, es sin duda la tera-
pia más eficaz. El establecimiento de largos
períodos de abstinencia es uno de los objetivos
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El consumo excesivo de
alcohol es una de las
causas más frecuente de
cirrosis hepática en el
mundo occidental, ya sea
como única causa o en
asociación con el virus de
la hepatitis C.

Cuando se desarrolla una
hepatitis alcohólica aguda,
se consideran de mal
pronóstico la presencia de
encefalopatía hepática,
una bilirrubina mayor de
12 mg/dl, una protrombina
inferior al 50%, la
presencia de ascitis y la
insuficiencia renal.

Lectura rápida

clave en el tratamiento de los pacientes con
una hepatopatía alcohólica, dado que el con-
sumo continuado de alcohol es el factor de
peor pronóstico en estos pacientes. Así, la su-
pervivencia a 5 años de la cirrosis alcohólica
compensada es del 70% y menor del 30% en
la cirrosis descompensada si persiste el hábito
enólico. La adicción al alcohol es difícil de
prevenir y de tratar, y las terapias son necesa-
rias para su control de larga duración y eleva-
do coste9. Las intervenciones terapéuticas en-
caminadas a lograr la abstinencia pueden ser
psicológicas o farmacológicas. Entre las pri-
meras, aparte del tratamiento por unidades
específicas, se ha considerado una medida efi-
caz recordar en cada visita al paciente la in-
fluencia que el alcohol tiene en su situación
clínica y los potenciales beneficios de la absti-
nencia. Entre los tratamientos farmacológi-
cos, los únicos que han demostrado una re-
ducción del consumo alcohólico en ensayos
clínicos controlados y metaanálisis son el
acamprosato y la naltrexona.
Los programas de tratamiento pueden decan-
tarse por una reducción del consumo, por una
abstinencia total o por una combinación de es-
tas 2 opciones. La abstinencia completa es reco-
mendable para pacientes con una cirrosis, espe-
cialmente si están coinfectados por el VHC10,
aunque los programas que consiguen disminuir
claramente el consumo también frenan la pro-

gresión de la enfermedad11. En pacientes alco-
hólicos sin enfermedad hepática severa, perío-
dos cortos de abstinencia (6 meses) predicen
largos períodos de abstinencia (5 años) con oca-
sionales contactos para mantenerla12.

Corticoides

Las bases fisiopatológicas para la utilización
de corticoides en los pacientes con una hepa-
titis alcohólica son múltiples; (fig. 1) entre
ellas destacan: a) su efecto en el sistema in-
munitario y en las citocinas proinflamatorias
disminuyendo la producción de muchas de
ellas; b) la inhibición o supresión completa de
la formación de aductos de acetaldehído; c) su
capacidad antifibrogénica; d) su potente efec-
to antiinflamatorio; e) la inhibición de la acti-
vación polimorfonuclear, f ) la inhibición en la
expresión de moléculas de adhesión intercelu-
lar (ICAM), como la ICAM-1 y 7, y g) un
efecto anabolizante que es claramente positivo
en pacientes con un pésimo estado de nutri-
ción. A pesar de que los corticoides se utilizan
desde hace décadas en los pacientes con hepa-
titis alcohólica grave y que existen varios estu-
dios aleatorizados y controlados (e incluso
metaanálisis) que analizan la eficacia de los
corticoides en estos pacientes, los resultados
no son totalmente valorables, debido al nú-
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Figura 1. El tratamiento de la
hepatitis alcohólica grave
puede abordarse desde
diferentes perpectivas, basadas
en el conocimiento
fisiopatológico actual de esta
enfermedad. Aunque no está
reflejado en esta figura, la
abstinencia completa es el
tratamiento más eficaz de esta
enfermedad. ROS: especies
reactivas de oxígeno;
SAME: S-adenosil metionina;
TNF-α: factor de necrosis
tumoral alfa.



La abstinencia es el factor
clave en la terapia de la
enfermedad hepática
inducida por el alcohol y,
por lo tanto, debe ser la
primera actitud terapéutica.

La adicción al alcohol es
difícil de prevenir y tratar, y
las terapias son necesarias
para su control de larga
duración y elevado coste.
Los programas de
tratamiento pueden
decantarse por una
reducción del consumo, por
una abstinencia total o por
una combinación de las 2
opciones. La abstinencia
completa es recomendable
para pacientes con una
cirrosis, especialmente si
están coinfectados por el
VHC, aunque los
programas que consiguen
disminuir claramente el
consumo también frenan la
progresión de la
enfermedad.

Lectura rápida
mero y la heterogeneidad de los pacientes in-
cluidos en los ensayos. De hecho, 5 estudios
demuestran un claro beneficio de éstos13-17 y
7 trabajos no demuestran ventaja alguna en su
utilización18-24. El posterior metaanálisis efec-
tuado por Imperiale et al25 no contribuyó a
clarificar los resultados, aunque sugería un
efecto beneficioso en algunos subgrupos de
pacientes, concretamente en aquellos con un
peor pronóstico25. El estudio más reciente26

reanaliza los datos originales de 3 ensayos alea-
torizados que incluyen 102 pacientes tratados
con placebo y 113 pacientes tratados con cor-
ticoides. Cuando analizan los resultados obte-
nidos en los pacientes con una función discri-
minante superior a 32, observaron que la
supervivencia a los 28 días era mejor en el
grupo de pacientes tratados con corticoides (el
85 frente al 65%) y que el tratamiento con
corticoides era rápidamente eficaz, de tal for-
ma que a los 7 días ya era evidente su acción.
Estos resultados sugieren que por cada 5 pa-
cientes tratados aumentaba en 1 caso la super-
vivencia. Este beneficio se mantenía durante el
primer año de seguimiento y desaparecía en el
segundo. En la actualidad, la American Colle-
ge of Gastroenterology recomienda la utiliza-
ción de corticoides en los pacientes con una
función discriminante de Maddrey superior a
3227. El tratamiento recomendado es de 40
mg/día por vía oral de prednisona (o equiva-
lente de prednisolona o metilprednisolona)
durante un período de 4 semanas, seguido de
una pauta descendente durante otras 2 sema-
nas (20 y 10 mg/día, respectivamente). Algu-
nos autores sugieren que la prednisolona es el
corticoide de elección28. Con esta pauta de
tratamiento, el número de pacientes tratados
para conseguir salvar a un sujeto es de entre 5
y 7 personas. Recientemente, se ha propuesto
suspender el tratamiento con corticoides si no
se produce un descenso en la cifra de bilirrubi-
na en los primeros 7 días de tratamiento. En
efecto, el 95% de los pacientes con una dismi-
nución de la bilirrubina en los primeros 7 días
de tratamiento presentaron una supervivencia
a los 6 meses del 82%, frente a un 23% de su-
pervivencia cuando los corticoides no conse-
guían disminuir la cifra de bilurribina en la
primera semana de tratamiento. De hecho,
una comunicación personal del Dr. Philippe
Mathurin sugiere que la suspensión de los
corticoides en los pacientes sin respuesta a los
7 días no se asocia a un peor pronóstico y pue-
de evitar los efectos indeseables de este trata-
miento. Esta terapia no ha sido evaluada con
claridad en pacientes con hepatitis alcohólica
grave y pancreatitis, fallo renal, hemorragia di-
gestiva grave o infección activa (incluyendo
peritonitis bacteriana espontánea), por lo que

se desaconseja su utilización en estos subgru-
pos de pacientes. Dado que estas complicacio-
nes pueden surgir durante cualquier momento
de la enfermedad, se recomienda mantener la
hospitalización durante un período mínimo
de 4 semanas.
Como conclusión, cada vez parece más evi-
dente que el tratamiento con corticoides es ca-
paz de disminuir la mortalidad de los pacien-
tes con una hepatitis alcohólica grave y una
función discriminante superior a 32. A pesar
de estos resultados beneficiosos, la utilización
de los corticoides sigue siendo controvertida
por sus potenciales efectos secundarios29.

Nutrición

La práctica totalidad de los pacientes con una
hepatitis alcohólica presenta signos más o me-
nos intensos de malnutrición y la severidad de
la malnutrición proteicocalórica se relaciona
claramente con la mortalidad, motivo por el
que la nutrición constituye uno de los pilares
básicos del tratamiento de estos pacientes30. El
tratamiento nutricional y su eficacia en los pa-
cientes con una hepatopatía alcohólica se ha
revisado de forma sistemática recientemente
por Stickel et al31; una década antes, Schenker
et al32 analizaron críticamente la eficacia del
tratamiento nutricional (parenteral o enteral)
en la década de los años noventa, sugiriendo
una clara mejoría del estado nutricional y de
las pruebas de función hepática, pero no una
disminución de la mortalidad. Sin embargo, 2
estudios más recientes han demostrado un in-
cremento en la supervivencia. El primero de
ellos, un estudio multicéntrico realizado en Es-
paña, incluyó a 71 sujetos con una hepatitis al-
cohólica grave, definida por una función dis-
criminante de Maddrey superior a 32, de los
que 36 pacientes recibieron 40 mg/día de
prednisolona durante un mes y los 35 restantes
nutrición enteral mediante una solución con
un contenido de 2.000 kcal y 72 g de proteí-
nas. La mortalidad a los 28 días fue similar en
ambos grupos, pero, en las semanas posterio-
res, la mortalidad fue superior en los pacientes
tratados con corticoides. La mortalidad al año
fue del 61% en el grupo de corticoides y del
38% en el grupo de nutrición enteral, y los au-
tores sugirieron que quizás el tratamiento más
útil fuera el combinado33. Esta posibilidad fue
evaluada más tarde por el mismo grupo, obser-
vando que un ciclo corto de corticoides asocia-
do a la nutrición enteral era, probablemente, la
mejor opción terapéutica34.
Se ha demostrado que las necesidades calori-
coproteicas mínimas de estos pacientes son de
30 kcal por kg de peso y día, así como de 1 g
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por kg de peso y día de proteínas, respectiva-
mente. Si estas necesidades básicas no están
cubiertas, se debe plantear el tratamiento nu-
tricional, e iniciarlo con suplementos nutricio-
nales por vía oral. En muchos sujetos, este so-
porte nutricional es insuficiente y se debe
recurrir a la alimentación enteral total e, inclu-
so, a la parenteral. Existen múltiples pautas de
alimentación parenteral que deben ser indivi-
dualizadas y cuya exposición sobrepasa clara-
mente los objetivos de esta revisión. No se ha
demostrado un beneficio claro de ninguna de
las pautas publicadas hasta este momento. La
nutrición enteral total consiste en la adminis-
tración de 2.000 kcal/día y una cantidad simi-
lar de aminoácidos a través de una sonda na-
sogástrica tipo Silk y en infusión continua
mediante una bomba peristáltica.
El tratamiento con fosfatidilcolina, derivado de
la lecitina poliinsaturada, puede considerarse
como un tratamiento nutricional, ya que ésta
es en realidad un “supernutriente”. Este nu-
triente inhibe, al menos parcialmente e in vi-
tro, la activación de las células estrelladas he-
páticas inducida por el alcohol y, además,
incrementa la actividad colagenasa, y es, por lo
tanto, potencialmente útil en el tratamiento de
la fibrosis hepática generada por el abuso de al-
cohol. Por desgracia, un ensayo clínico controla-
do y aleatorizado efectuado sobre un amplio
número de pacientes (789 varones) no demostró
ningún tipo de beneficio en la fibrosis hepática a
los 2 años de iniciado el tratamiento en el sub-
grupo de pacientes tratados con fosfatidilcolina
respecto a los pacientes del grupo placebo35.

Fármacos que inhiben
la acción del factor de
necrosis tumoral alfa

Las citocinas son moléculas clave en los meca-
nismos fisiopatológicos de la inflamación,
proliferación y muerte celular (fig. 1). En la
enfermedad hepática inducida por el alcohol
se ha demostrado la participación inequívoca
de las siguientes citocinas: TNF-α, la inter-
leucina (IL)-1, la IL-6 y la IL-8. El TNF-α,
que es una citocina imprescindible para la
proliferación hepática que ocurre durante los
procesos de regeneración, también participa
de forma activa en los mecanismos de la
muerte celular programada o apoptosis y en la
necrosis hepatocitaria.
Dado que actualmente se considera que el
TNF-α es una de las citocinas clave en la pa-
togenia de la hepatitis alcohólica grave, se ha
ensayado el bloqueo de esta citocina mediante
el infliximab, un anticuerpo monoclonal qui-

mérico ampliamente utilizado en pacientes
con enfermedad inflamatoria intestinal y artri-
tis reumatoide. El primer trabajo, un ensayo
piloto, que evaluó la eficacia, seguridad y tole-
rancia del infliximab en pacientes con una he-
patopatía alcohólica se publicó en al año 2002.
Se trató con infliximab, en combinación con
una pauta estándar de corticoides, a un total de
21 sujetos con una hepatitis alcohólica grave36.
Además, todos los pacientes recibieron terapia
nutricional de soporte y antibióticos de amplio
espectro de forma profiláctica siempre y cuan-
do la concentración proteica en el líquido ascí-
tico fuera baja. El infliximab fue bien tolerado,
y produjo una disminución de los valores de
IL-6 e IL-8 tanto en el día 10 de terapia como
en el día 28. Un segundo ensayo piloto, publi-
cado un año más tarde por Herbert Tilg, anali-
zó la eficacia de la administración de 5 mg/kg
de infliximab en 12 pacientes con una hepatitis
alcohólica grave; en este caso, no recibieron
tratamiento concomitante con corticoides. De
los 12 pacientes tratados, 10 sobrevivieron una
media de 15 meses, y se produjeron 2 falleci-
mientos precoces secundarios a sepsis. A pesar
del pequeño tamaño muestral, los autores sugi-
rieron una potencial utilidad del anti-TNF-α

en estos pacientes37. Posteriormente, un ensa-
yo multicéntrico que incluyó a 36 pacientes
con una hepatitis alcohólica fue suspendido de
forma precoz por los servicios de farmacovigi-
lancia franceses, debido al exceso de mortali-
dad que se produjo en el grupo de pacientes
tratados con infliximab (10 mg/kg en 0, 2 y 4
semanas) frente a los tratados con una pauta
estándar de prednisolona. Este exceso de mor-
talidad se debió a un claro incremento de las
infecciones38. Probablemente, 2 factores influ-
yeron en estos resultados tan negativos: a) la
utilización de una dosis de infliximab más ele-
vada de la recomendada en otras enfermedades
(10 mg/kg) y b) la inclusión de pacientes con
muy mal pronóstico (función discriminante >
55) en los que el desarrollo de sepsis es relati-
vamente frecuente. Finalmente, se ha ensayado
el etanercept, un receptor soluble del TNF-α

(tipo 2, p75) en 13 pacientes con una hepatitis
alcohólica grave, y se ha observado una super-
vivencia superior al 90% a los 30 días, si bien
hubo algunos abandonos por infecciones, desa-
rrollo de síndrome hepatorrenal tipo 1 y he-
morragia digestiva. En la actualidad, está en
marcha un ensayo fase II para determinar el
papel del etanercept en el tratamiento de los
pacientes con una hepatitis alcohólica.
Con los datos disponibles en la actualidad, no
se puede recomendar el tratamiento biológico
con fármacos con actividad anti-TNF-α, aun-
que algunos resultados preliminares sugieren
que puede ser eficaz, al menos en algunos sub-

En la actualidad, la
American College of
Gastroenterology
recomienda la utilización
de corticoides en los
pacientes con una función
discriminante de Maddrey
superior a 32. El
tratamiento recomendado
es de 40 mg/día por vía
oral de prednisona (o
equivalente de
prednisolona o
metilprednisolona) durante
un período de 4 semanas,
seguido de una pauta
descendente durante otras
2 semanas.

A pesar de sus resultados
beneficiosos, la utilización
de corticoides sigue
siendo controvertida por
sus potenciales efectos
secundarios.
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grupos de pacientes. En este sentido, es im-
prescindible la realización de ensayos clínicos
multicéntricos y con un número suficiente de
pacientes para conocer de forma cierta la efica-
cia y seguridad de infliximab y etanercept en
los pacientes con una hepatopatía alcohólica39.
La pentoxifilina es un inhibidor no selectivo
de la fosfodiesterasa, capaz de disminuir la
transcripción de varias citocinas, entre las que
se encuentra el TNF-α. En un ensayo clínico
efectuado sobre 101 pacientes con una hepati-
tis alcohólica y una función discriminante su-
perior a 32, se observó que este fármaco en
dosis de 400 mg, 3 veces al día, era capaz de
disminuir la mortalidad de forma clara en el
grupo de tratamiento (n = 49) con respecto a
un grupo control (n = 52), y este descenso de
la mortalidad atribuible se atribuyó a una
franca disminución de la incidencia de síndro-
me hepatorrenal40. El tratamiento con este
fármaco disminuyó significativamente los va-
lores de TNF-α, particularmente en los pa-
cientes que lograron sobrevivir. Es probable
que esta disminución del TNF-α fuera el me-
canismo patogénico causante de la disminu-
ción de la mortalidad, aunque no se puede
descartar la existencia de otros mecanismos de
acción de la pentoxifilina.

Tratamiento
concomitante
Los pacientes con una hepatopatía alcohólica
descompensada presentan múltiples problemas
asociados que deben tratarse de forma adecua-
da. En este sentido, la profilaxis del síndrome
de deshabituación alcohólica con fármacos co-
mo el clormetiazol en dosis decreciente es im-
prescindible en la inmensa mayoría de los pa-
cientes. Con frecuencia, estos sujetos presentan
déficit vitamínico más o menos intenso, moti-
vo por el que el tratamiento profiláctico con un
complejo polivitamínico es razonable. La Aso-
ciación Española para el Estudio del Hígado
recomienda la administración de vitamina B1
en dosis de 750 mg/día, vitamina B6 en dosis
de 750 mg/día, vitamina B12 en dosis de 1.200
µg/día, ácido fólico en dosis de 15 mg/día y vi-
tamina K en dosis de 10 mg semanales por vía
intramuscular.
Tal y como comentamos con anterioridad, la
abstinencia es el factor clave en la terapia de la
enfermedad hepática inducida por el alcohol y,
por lo tanto, debe ser la primera actitud tera-
péutica. En este sentido, se debe ofrecer la po-
sibilidad de deshabituación alcohólica a todos
los pacientes durante su ingreso hospitalario.
Dado que estos pacientes presentan una en-
fermedad hepática grave, durante la hospitali-

zación pueden desarrollar complicaciones gra-
ves como encefalopatía hepática, ascitis, he-
morragia digestiva secundaria a rotura de vari-
ces esofágicas, sepsis secundaria a peritonitis
bacteriana espontánea u otras infecciones. To-
das estas complicaciones deben ser prevenidas
y tratadas en su caso según las normas actuales
de tratamiento de éstas.

Tratamiento
de soporte
Los sistemas de soporte extracorpóreos tam-
bién se han utilizado en pacientes con una he-
patitis alcohólica grave, aunque siempre en
series muy cortas de pacientes. Reciente-
mente, se ha utilizado el MARS (molecular
adsorbent recycling system)41-43. En el primer
ensayo, el MARS demostró un incremento
en la supervivencia a 30 días, así como una
mejoría de la encefalopatía hepática, de la
disfunción renal y de la hiperbilirrubinemia.
En una serie de 8 pacientes con hepatitis al-
cohólica grave y síndrome hepatorrenal, el tra-
tamiento con MARS consiguió mantener con
vida a 4 pacientes a los 3 meses de seguimien-
to. Resultados similares se han reproducido en
series también muy cortas, por lo que se re-
quieren series más largas que avalen la utiliza-
ción de esta técnica en pacientes con una he-
patitis alcohólica grave.

Fármacos que no han
demostrado utilidad
en el tratamiento de
los pacientes con
hepatitis alcohólica

La ingesta de pequeñas cantidades de alcohol
tiene claros efectos beneficiosos para la salud,
fundamentalmente por sus efectos cardiovas-
culares y antiinflamatorios. Sin embargo, el
consumo elevado de alcohol se asocia a fenó-
menos de estrés oxidativo y peroxidación lipí-
dica. Por estos motivos, en los últimos años se
ha ensayado la utilidad de los antioxidantes en
pacientes con hepatopatía alcohólica. A pesar
de la potencial utilidad de la silimarina, de-
mostrada en los primeros ensayos clínicos44,
posteriormente se han publicado ensayos clíni-
cos mejor diseñados y con un número elevado
de pacientes en los que no se ha podido objeti-
var efecto beneficioso alguno de la silimari-
na45-47. La S-adenosilmetionina también se ha
utilizado en estos pacientes. Un ensayo doble
ciego, aleatorizado y controlado, que incluyó a
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Dos estudios recientes
han demostrado un
incremento en la
supervivencia en
pacientes tratados con
tratamiento nutricional.

Con los datos disponibles
en la actualidad, no se
puede recomendar el
tratamiento biológico con
fármacos con actividad
anti-TNF-α, aunque
algunos resultados
preliminares sugieren que
puede ser eficaz, al menos
en algunos subgrupos de
pacientes.
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123 pacientes con una cirrosis alcohólica, de-
mostró que la mortalidad o la necesidad de un
trasplante hepático bajó de un 30% en los pa-
cientes del grupo placebo al 16% en los pa-
cientes tratados con S-adenosilmetionina, aun-
que las diferencias no fueron estadísticamente
significativas48. No se han vuelto a publicar re-
sultados similares que justifiquen el empleo de
este producto. Tanto la vitamina E como la N-
acetilcisteína no han demostrado beneficio al-
guno. A pesar de la ausencia de datos fidedig-
nos de su utilidad, algunos autores sugieren
que, dado que los antioxidantes son fármacos
potencialmente seguros, su uso concomitante
con los corticoides pudiera estar justificado,
aunque claramente el tratamiento con corticoi-
des es superior a los antioxidantes en pacientes
con hepatitis alcohólica aguda grave49,50.
Los andrógenos poseen una acción anabólica
al estimular la síntesis proteica, mejorar el es-
tado nutricional y favorecer la regeneración
hepática, motivo por el que se han utilizado
en los pacientes con una hepatopatía alcohó-
lica. Sin embargo, 2 amplios ensayos aleatori-
zados51,52 y una reciente revisión sistemática
de la Cochrane, basada en la revisión de 5 en-
sayos clínicos que incluían 499 pacientes con
hepatitis alcohólica, no ha demostrado efectos
beneficiosos de los andrógenos en la mortali-
dad (riesgo relativo [RR] = 0,96; IC del 95%,
0,72-1,28), mortalidad relacionada con la pa-
tología hepática (RR = 0,83; IC del 95%, 0,60-
1,15) o complicaciones de la enfermedad he-
pática (RR = 1,25; IC del 95%, 0,74 –2,10)53.
El propiltiouracilo también se ha evaluado en
los pacientes con una cirrosis hepática de ori-
gen etílico; los resultados combinados de 6
ensayos clínicos aleatorizados que incluyen
710 pacientes no han demostrado efectos sig-
nificativos del propiltiouracilo en la mortali-
dad global de los pacientes con una hepatitis
alcohólica grave (RR = 0,93; IC del 95%;
0,66-1,30), mortalidad relacionada con la en-
fermedad hepática (RR = 0,80, IC del 95%,
0,50-1,29) o las complicaciones de la propia
enfermedad hepática. Además, la leucopenia
fue más frecuente en los pacientes tratados
que en los grupos control54. Otros tratamien-
tos que no han demostrado su eficacia son la
insulina, el glucagón, la D-penicilamina y la
colchicina55,56.

Enfermedad hepática
alcohólica y
trasplante hepático

Al igual que en el resto de las enfermedades
hepáticas, el trasplante hepático está indicado

en aquellas situaciones en las que la supervi-
vencia esperada es mayor con trasplante que
sin él. Cuando los criterios de selección del
paciente son adecuados (abstinencia igual o
superior a 6 meses, entorno familiar adecuado
y ausencia de otras enfermedades orgánicas),
los resultados del trasplante hepático para los
pacientes con una cirrosis de origen etílico son
iguales o mejores que los de otras indicacio-
nes. A pesar de este hecho, sigue existiendo
una cierta carga negativa acerca del trasplante
hepático en estos sujetos57-59. A continuación,
repasaremos brevemente algunos aspectos de
la enfermedad hepática inducida por el alco-
hol y el trasplante hepático, aunque no se pre-
tende efectuar una revisión exhaustiva.

Hepatitis alcohólica grave y trasplante
hepático
La mayoría de los centros de trasplante consi-
dera contraindicado el trasplante hepático en
pacientes con una hepatitis alcohólica grave, a
pesar de la elevada mortalidad de ésta. Los
motivos de esta contraindicación son funda-
mentalmente 3: a) la ausencia de abstinencia y
el elevado consumo de alcohol que se ha pro-
ducido hasta el momento del desarrollo del
cuadro clínico; b) la dificultad para reconocer
a los pacientes que presentarían una recupera-
ción prácticamente completa tras el trata-
miento médico y que, por lo tanto, no precisa-
rían el trasplante, y c) la necesidad de un
trasplante “semiurgente”. No obstante, existen
argumentos que pueden utilizarse en el senti-
do contrario, es decir, favorables al trasplante,
entre los que se encuentran: a) la elevada mor-
talidad a corto plazo de la hepatitis alcohólica
grave; b) la posibilidad de predecir, con una
relativamente alta fiabilidad, una pésima evo-
lución a corto plazo de los pacientes con una
hepatitis alcohólica grave en los que no se
produce una disminución significativa de la
cifra de bilirrubina a los 7 días de tratamiento
con corticoides60, y c) los excelentes resulta-
dos, aunque escasos, de los pacientes trasplan-
tados con una hepatitis alcohólica. En este
sentido, aunque está por confirmar, el pronós-
tico del trasplante hepático es similar en los
pacientes cirróticos con una hepatitis alcohóli-
ca sobreañadida, por lo que no existen razones
objetivas para no realizarlo en esta última si-
tuación61. Por lo tanto, en estos pacientes, se
debe efectuar una cuidadosa valoración indivi-
dual del paciente antes de aceptar o rechazar
la posibilidad de un trasplante hepático.

Abstinencia antes del trasplante y recidiva
del alcoholismo después de éste
La mayoría de los grupos de trasplante consi-
dera necesario un período mínimo de 6 meses
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La pentoxifilina (400 mg 3
veces al día) ha
demostrado disminuir la
mortalidad claramente en
el grupo de tratamiento
con respecto a un grupo
control en un ensayo
clínico efectuado sobre
101 pacientes con una
hepatitis alcohólica y una
función discriminante
superior a 32.

Los pacientes con una
hepatopatía alcohólica
descompensada
presentan múltiples
problemas asociados que
deben tratarse de forma
adecuada.

Los sistemas de soporte
extracorpóreos como el
MARS también se han
utilizado en series muy
cortas de pacientes con
una hepatitis alcohólica
grave. Se requieren series
más amplias para conocer
su utilidad real.
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de abstinencia antes de incluir al paciente en
una lista de espera, límite aceptado de forma
universal, pero arbitraria. Con ese tiempo mí-
nimo de abstinencia se pretende un doble ob-
jetivo: por una parte, permitir una mejoría de
la situación clínica que evite la necesidad de
un trasplante y, por otro, seleccionar a los pa-
cientes con una menor probabilidad de recidi-
va alcohólica. Una vez efectuado el trasplante
hepático, en este colectivo de pacientes se
plantea un problema peculiar: la posibilidad
de recidiva del alcoholismo, hecho que se ob-
serva con una frecuencia elevada62. Entre los
factores asociados a la recaída en el consumo
de alcohol se encuentran un período corto de
abstinencia, varios episodios de abstinencia
antes del trasplante hepático sin éxito, una de-
pendencia alcohólica severa, el trasplante efec-
tuado en sujetos menores de 50 años y el abu-
so de alcohol en familiares de primer
grado63,64. No obstante, no todos los pacientes
que presentan una recaída en el consumo de
alcohol presentan un consumo elevado de és-
te, aunque lógicamente lo deseable es que el
consumo fuera nulo. Por último, la recidiva en
el consumo de alcohol no se asocia necesaria-
mente a una recidiva de la enfermedad de base
(la cirrosis alcohólica) y, en general, la enfer-
medad es más leve y lentamente progresiva.
De hecho, en los enfermos con una recidiva
en el consumo de alcohol, se produce una dis-
minución de la esperanza de vida a los 10 años
del trasplante como consecuencia de enferme-
dades cardiovasculares y cáncer, no por pérdi-
da del injerto hepático65. Un tratamiento psi-
cológico bien estructurado disminuye, de
forma clara, la recidiva del alcoholismo66.

Conclusiones

El pilar fundamental del tratamiento de la en-
fermedad hepática provocada por el alcohol
descansa en la abstinencia. Sin embargo, ésta
es difícil de lograr en la mayor parte de los su-
jetos con una hepatopatía crónica de origen
etílico.
Durante los últimos años, se han producido
pocas novedades en el arsenal terapéutico dis-
ponible en el tratamiento de la hepatitis alco-
hólica. De hecho, nuestras principales armas
siguen siendo la utilización de corticoides en
pacientes con una función discriminante su-
perior a 32 (particularmente en los pacientes
sin infecciones, hemorragias y función renal
normal) y la nutrición, preferentemente por
vía enteral. El tratamiento biológico con anti-
TNF-α que había despertado una enorme
ilusión, no puede considerarse un tratamiento
aceptado en la actualidad y son precisos estu-

dios más amplios que nos indiquen, de forma
adecuada, el lugar que ocupan estos fármacos
en el tratamiento de la hepatitis alcohólica.
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Los autores reanalizan los
datos originales de 3 ensayos
aleatorizados que incluyen
102 pacientes tratados con
placebo y 113 pacientes
tratados con corticoides. En
los pacientes con una función
discriminante superior a 32,
la mortalidad a los 28 días
era inferior en el grupo de
pacientes tratados con
corticoides (el 85 frente al
65%); además, el tratamiento
con corticoides era
rápidamente eficaz, de tal
forma que a los 7 días ya era
evidente su acción.
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Artículo de revisión que
resume en 4 puntos el
trasplante hepático en sujetos
alcohólicos: a) supervivencia
actuarial a 1 y 5 años; b)
calidad de vida postrasplante;
c) posibilidad de recidiva del
alcoholismo, y d) factores que
permiten predecir dicha
recidiva.
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