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INTRODUCCION 



I N ~ R o D u e e I o N 

La insuficiencia hep~tica en los niños que evoluciona ha-

cía la encefalopat!a es poco frecuente, pero responsable de el~ 

vada mortalidad. 

Se refiere en la literatura, a la hepatitis viral como -

la principal causa de encefalopat!a hep~tica en los niños; sin

embargo, durante los últimos seis años en nuestro hospital se -

detectaron únicamente tres casos de encefalopatía, los cuáles -

estuvieron determinados por insuficiencia hepática fulminante -

secundaria al uso de halotane. 

Hay gran controversia sobre los efectos hepatot6xicos -

del halotane, pero se proponen dos mecanismos como responsables 

de lesi6n hepática por esta droga, como son su propio metaboli~ 

mo y una reacci6n de hipersensibilidad. 

Considerando que en los casos que nos ocupan, manejados

con el tratamiento médico habitual se obtuvo una mortalidad del 

100%, lo que no difiere a lo reportado en otras series, nuestro 

objetivo es proponer el uso de hemoperfusi6n en estos pacientes, 

como un recurso terapéutico con buen futuro en el tratamiento -

de la encefalopatía hepática que es factible de utilizarse en -

nuestro hospital. 



E N C E F A L O P A T I A 
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EtlCEFALOPATIA HEPATICA', 

: - ':>.~~~:·,~ ~-· -:-~-·::_ ·-·-~' 
se da e1 nombre de encefalopatía hep<!:Hca--a''u').- gr;,p(l ,de al:_ 

te raciones neuropsiqui~tr ica de natur~lez-~~~i~~fu·~~-~-~~i~i~a~--:'.-iju~--'--'se·-,-;
presentan habitualmente en enfermos con -iOS-Ufi.Cie·ncra· ~~p~~ica -

grave, pero que tambi~n puede ocurrir en ·pres-~n~ia ';d~~ irlsufici~E._· 
cia hep~tica de moderada a leve (1). 

De acuerdo a su forma de presentaci6n la encefaloP.at!a- pue-

de ser aguda o cr6nica. 

La encef alopatía aguda habitualmente se presenta en estados 

muy avanzados de padecimientos hep~ticos cr6nicos, por lo coman-

en la cirrosis hep~tica o en alteraciones asociadas con necrosis 

masiva del hígado debido a virus o provocada por toxinas. 

La encefalopatía hepática cr6nica se presenta en pacientes-

con daño hep~tico cr6nico descompensado o bien en pacientes som~ 

tidos a cirugía derivativa. 

Recientemente se han tratado de agrupar todas las alteraci~ 

nes neuropsiquiatricas bajo el término encefalopat!a hepática -

m4s que el de coma hepático, el cuál solamente refleja estadio -

m4s avanzado de la encefalopatía hepática. 

Al parecer la causa m~s coman de insuficiencia hepática fu! 

minante en niños es la hepatitis viral, que corresponde a un 50-

a 75% de los casos, segGn la serie de Rogers del Hospital Johns-

Hopkins. Aunque los estudios m~s antiguos suelen referirse al ti 

po A, en fecha reciente Rcdeker ha sugerido que la insuficiencia 
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h:.p1íti ca fulminante es rn;ts coman con. la hepatitis tipo B. 

La siguiente causa m~s fre~uente ·son las drogas y toxinas -

y entre ellas, la principal en.niños e~ ei ·halotane, 

c.J., en segundo 1 ugar en adul tc;>s ~-.-e!l acetarninófen .. 

Ctras drogas y toxinas com~nes incluyen alfa metildopa; ·ar-' 

s·~nicc, azatioprina, istolato ·de_ aritro~icina, is~niácida;í h~~·.:.:..:. 
gos ( Arnanita Phalloides ),f6sforo, rifampi.cina, válprÓkto s6di-': 

co, tetraciclina y vitamina· Á-•. Y :el 'siridrome de ·Reye. 



C U A D R O 

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA HEPATICA 

FULMiNA~TE. <Ú " 

NiflOS 

HEPATITIS TIPO A •••••••••••••••••• 69% 

HEPATITIS TIPO B .................. 16% 

DROGAS Y TOXINAS .................... 8% 

S INDROME DE REYE ••••••••••••••••••••• 7 % 

Total de pacientes 42 

(+) TREY ,C. ACUTE liEP•iTIC F,>ILURE 

w.B.SAUNDERS Co. 1972. 



HEPATITIS POR 

HALOTANE 
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·.,·- <:·_,,;.':)_.~>-\ 

El halOta~e. qÚfnÍica~c~t~· conoé:u~ •. como · ~{:i~bromo-2_;el clo:-
- - .. 

ro-lll-trifluoroetano,•es :un :anestésicc{;P<:ítan.l;c 'cuyas_ propieda-

des permiten una perdida de .ia cori~i~·~c·i~ .suave'. y\;~'stante- rápi 
i: ·."~ 

da (3). 

El halotane ha sido un anéstesiC:o gÓ;:.kr~i muy :popÜl.ar i:lescle 

su introducci6n en la Gran Bretaña en 1957 y en· los:.EUA en 1958, 

y represent6 un gran avance en la farmaco.log !a anestésica por -

las cnracteristicas propias de la droga. 

OHspués de un corto periodo en que se uso se gcneraliz6 em-

pezaron a aparecer reportes de ictericia inexplicable posterior 

a la ilnestesia. El primer reporte importante de hcpatotoxicidad 

atribuida a su uso aparece en 1963 (4), fui? seguido de un largo 

debate sobre la existencia de esta forma de hepatitis. 

Asi, Mushin ( 1974 ) después de analizar 130 casos de -.i.cte:.: 

ricia ocurrida después de anestesia con halotano, concluy6 que

había una significativa asociaci6n entre el, nGmcro e intervalo

de exposici6n a halotane e ictericia, sugiric~~o una relaci6n -

de causa-efecto (5,6 ) . 

Datos de " National Halothanc Study -'' ( Washington, 1969 )-

informan que la incidencia de necrosis hcp~tica masiva fatal 

causada por halotane es de aproximadamente 1 en 35,000. Un est~ 

<lio retrospectivo más reciente realizadc-cn Inglaterro inforrna

que un daño hepático severo puede ocurrir con una frecuencia de 
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1 en 7,000 a 10,000, con elevada mortalidad; el 95% de .pacien

tes habl'.a recibi.do halotane en más de una ocasi6n (~l. )·. 

Se ha tratado de mostrar dos mecanismos implicados ~n la· ,

producci6n de hepatitis por halotane: 

1) . - Toxicidad causada por el metabolismo del halotane. 

2) • - Una reacc i6n inmune hipersensibilidad ) . 

Toxicidad causada por el metabolismo del Halotane. 

Cl§sicamente se había considerado que los anestésicos inha 

lados eran inherrtcs y no sufrían biotransformaci6n en el orge 

nismo, hasta que en 1964 Van Dyke demostró el metabolismo de -

varios anestésicos vol~tiles. El 12 al 25% del halotane inhal~ 

do se elimina como metabolitos urinarios no volátiles 7 ) . 

Evidencia reciente señala que aún en presencia de 100% de

oxigeno, el halotane puede ser metabolizado por una vía "redu~ 

tiva", la cuéil parece actuar en áreas del hígado donde existe

relativa deficiencia de oxígeno. Se han medido los metabolitos 

COF ( CF2-CllCL ) y CTF ( CF3-CH2CL ) durante anestesia con ha

lotane y 100% de oxígeno: su presencia confirma la formaci6n -

de reactivos intermedios, los cuáles son capaces de daño hepá

tico directo. En estudios posteriores en animales tomados como 

modelos han demostrado el daño funcional y estructural hep~ti

co seguido de halotane que ocurre solo cuando se determinan -

concentraciones elevadas de CFT y CDF que están presentes como 

resultado de inducci6n enzim~tica e hipoxia (8). 

Respuesta inmune (hipersensibilidad ). 



-8-

EEte mecanismo se apoya en la frcc~cnlte_,_asoc-i~c_~~n· __ de daño'

hep~tico y rn(iltiples anestésias con halótanc y '_la: d_e¡¡;ost_raci6n

de cambios inmunologicos en algunos de !Os. ~aCi_én~~-s·--.·~-~:--"que -~-~

diagnc•stica hepatitis por halotane. 

Schlippert reporta tres casos en que: tcn!~n;:_~~~osici6n-~_p.re

via a halotane seguida de hepatitis de ca.Use{ inCi.C!rt8. Eri áada·

caso, la re-exposici6n result6 en hepatitis recurrc.nte,. 

Por su parte ~iller y cols. estudiaron 3 pacicnt~s con hep~ 

titis por halotanc basando su diagn6stico en la relación entre

la ex:posici6n al halotane y la aparici6n de fiebre e ictericia, 
1 

la prüsencia de eosinofilia significativa, la apa-rici6n ae hep~ 

titis despu~s de una segunda exposición a halotan9: e~ los trés

casos y la ausencia de evidencia epidemiol6gica-o serol6gica de 

hepat ltis A. (9) • 

T.unbién Will iams encontr6 relaci6n entre daño hepático y --

rr.Glti~?les exposiciones al halotanc, además de tratar de demos--

trar que el daño hepático puede estar producido por depósito en 

los t~jidos de complejos ant1gcno-anticuerpo circulantess (10). 



y 
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MATERIAL y METODOS 

Desde 1977 a 19E2 se han presentado treinta casos de pacie!l 

t.<:!s pedi.a'.tricos hospitalizados en el C. H. 0 20 d~ -Noviembre 11
-

porta¿ores de algún tipo de hepatopat!a. 

El presente estudio se diseño incluyendo solamente a aque-

llos pacientes con insuficiencia hep~tica y algún gracia de ene~ 

falopat!a; quedando fuera los que a pesar de la enfermedad no -

desarrollaron encefalopat!a. 

Se busc6 dentro del marco de entidades nosologicas.como m~s 

frecuentes responsables de insuficiencia hep~tica en niños. 

Hepatitis tipo B 

Ht:!patitis tipo A 

Hepatitis cr6nica activa 

Hepatitis reactiva { por sepsis 

Hepatitis t6xica por f~rmacos: acctaminofén, dinfenilhidan

toina, tetraciclinas, eritr~ 

micina, rifampiclna, fenilbE 

t~zona, csteroidcs. 

Sindrome de Reye 

Cirrosis 

Intoxicaciones por: clorobenzcno, arsenicales, -

halogenados, o fosfora~os, -

anilina, cloruro de vinilo,

nitrito bcnzcno. 
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Estos Gltimos t6xicos se encuentran .eri.'mtlltl.pl~·s.:pr~ductos. 

de uso dom!?stico, entre pulidores, ceras, limPia~~~e·~'~:~~-, ~~l:i!!, 
do, tintas, insecticidas. 

Como variables primarias se consideraron: .hE!pá"toP~t_!a~ pre-

vía, estado de coma, intoKicaciones, fármacos, coñtactos cOn -

halotane, pruebas de funcionamiento hepático bilirrubinas, -

transaminasas y tiempo de protrombina ). 

RESULTADOS 

Del total de los expedientes revisados encontramos: 

Hepatitis tipo A .....•..•..•.•.•....•••...••.•• 10 

Hepatitis cr6nica activa ............................ 4 

Hepatitis reactiva 

( fiebre tifoidea ) ..•••••.•.••••••••..•..••••.. l 

Hepatitis t6xica 

( halotane) .••••.•.•.•..•••••••••• ; •••••.••..••• 3 

Sindrome de Reye .•.•..•••..•..••••..•••••••.•••• 2 

Cirrosis ....•••...••.•.••.•.••••••.•••.•.•••••• lo 

TOTAL DE CASOS 30 
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CASO EDAD SEXO D I A G NO S T I e o COMA HEPATICA 

(años) (grado IV) 

6 F Hepatitis infecciosa no 

2 F Cirrosis no~ 

3 6 M Hepatitis reactiva 
(fiebre tifoidea) no 

8 F Hepatitis cr6nica no 

5 9 M Hepatitis infecciosa no 

M Cirrosis 
~ ~ 

n9_ 

7 10 M Hepatitis infecciosa no 

8 13 M Hepatitis crónica no 

9 11 M Hepatitis cr6nica no 

10 15 F Cirrosis no 

11 11 M Cirrosis no 

12 7 M Cirrosis no 

13 8 F Cirrosis no 

14 10 M Cirrosis no 

15 M Cirrosis no 

16 F Síndrome de Rey e no 

17 F Hepatitis infecciosa no 

18 F Hepatitis Infecciosa no 

19 15 F Hepatitis cr6nica no 

20 ~: Hepatitis infecciosa no 

21 M Hepatitis infecciosa no 

22 15 ~: Hepatitis t6xica 

( halotane ) si· 



CASO 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

JO 

EDAD 
(años) 

10 

' 8 

5 

12 

14 

7 

13 

14 

SEXO 

M 

M 

F 

M 

F 

F 

M 

F 
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DI A Q,N'OST'C'O COMA,HEPATICO 
.,,, < gJ:"ado IV) · 

Cirrosis no 

Hepatitis infecciosa no 

Hepatitis infecciosa no 

Hepatids infecciosa no 

Sindrome de Rey e no 

Hepatitis t6xica 
(halotane) si 

Hepatitis t6xica 
( halotanel si 
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o~ este grupo de pat:ientes S~l<? -trc:·s -p_rescntaron- i~suficic!'! 

cia hepática fulminante que evolu~i~m6''a 0 ~~~~-f.~i~P_at~a_ hep:Íl:ica; 

fueron los casos diagn6sticados como hep"atitis tóxica por- halo-

tanc. 

EHte agente ha sido tema de gran controversia - en relaci6n -

con sus efectos potencialmente hcpatot6xicos. Los síntomas tcm-

pranos de la hepatitis por hillotane frecuentemente se confunden 

con los de la hepatitis viral. Los cuadros de hepatitis por ha-

lotane a menudo producen hepatitis fulminante, en estos casos -

:a mu~rte del paciente ocurre hasta en el 90% de los casos. 

1\lgunas caracteristicas Ce la lcsi6n poc ha lota ne: ';uo puc--

den ayudar a establecer el Ciagn6stico diferencial con r.c~ati--

~is viral son: el tiempo que transcurre entre la expasici6n del 

anestésico y la presentaci6n Ocl cuadro agudo, que es tjc 1 ü 12 

di.as; 1a mortalidad y gravedad Ccl cuadro que conduce a la mue!:. 

te es de 50 a 100% de los casos; la ausencia de antigcno de la-

hepatitis A y del antígeno de superficie de la hepatitis a en -

el st:.ero de 1os pacientes y finalmente lCJ fiebre clcvaCa y eosi 

nofilia. 

Para establecér el estaCio del cc~a en que se encontraba 

los pacientes se utilizó la clasificaci6n de Adarns y Folcy: 

GRADOS 

Altcracion~s de los h~bitos rlcl suc~c, alter~ 

cienes Gel afecto ( cu:aria o bcri;crancia). 

pfrCida Ce la orientaci6n en el c=~~cio. 
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II Somnolencia, ·:pe~C! ··raspon,de i:J. ,,illdicaCiones se!!_. 

ci11as ¡ h~,y,~~~-·st=~;jii~I~~~.' ·· - · · ~· · · -
Esi:upor,··.~61~r~~P~l1~e a•e:t~2Jia~ •ab1a~~sos. III 

~~~ ~--

No responde a .• esd:~ulos. doiórcisos; .Pllecl<(t:e:.:. 

?i-~f-:¡;J~~Ür~:~ -·dé-º d~S_Cereb~~ci-l<5n_ ::~-- dec-ortica---

IV 

ci6n .. 



·---,-- -_ . 
P R E S E N T A C I O N Y A N A L I S I S 

D E C A S O S 
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CASO NCim. 

Fecha de ingreso: 31 diciembre 1979 

Sexo: Masculino 

Edad: 15 años 

Froce<lencia: Toluca, Edo. de M6xico. 

AntecJ?dentcs quirCirgicos: amigdalectom!a ( 18-XII-79 .) 

hnestesia utilizada: Halotane. 
: - . 

Ingresa al servicio de urgencias con historia de dos dÍas ,-

de evoluci6n previos al ingreso, con ataque al estado general,-

fiebr·a, astenia;: hiporexia, ictericia generalizada, coluria; e!l_ 

las G.ltimas 24 horas presenta deterioro progres-iVO- del estado -

de conciencia, evolucionando rapidarnente de la dcsorientaci6n 

al estupor y al coma. 

A su llegada a este Hospital se corroboran la ictericia y -

el estado de coma que clasifican en grado IV ( cuadro 2 ) además 

de sangrado de tubo digestivo alto ( hematemesis ) . 

Cinco horas despu~s de su ingreso presenta respiraci6n porio 

dica y finalmente fallece por probable broncoaspiraci6n scgCin se 

específica en la nota de defunción. 



CASO NUM. 1 

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO 

F E C H A B D. 81. TGO. TGP. DHL TP 

31-XII-79 9.2 2 575 490 --- --
1- 1-80 7 5 340 448 45° 

BIOMETRIA HEMATICA 

FECHA HB HT LEUCOCITOS N L E 

1-1-80 10 32 12,600 62% 38% 4% 
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CASO ntím. ,2 

Fecha de ingreso: 30 de mayo 19 82 

Sexo: r:msculino 

Edad: 13 años 

Proced•?ncia: San LUis Potos!;,:SLP-

Antecedentes c¡uirurgicos: apendicectcimía , ( 19, de m,a,yo 1982 ,) 

Anestésico utilizando: Halotane' 

A su ingreso con tres días de evolución dv fiebre, icterfc}a, 

hepatomegalia y afectación progresiva del estado de alerta hasta ..: 

llegar al coma, Al ser revisado en el servicio de Urgencias .. lo-·'-en~ 

cuentran icter ico, en coma profundo, pupilas arrcf lectfcas, ·~i.pO-.:..- .' 

rreflexia osteotendinosas y signo de Babinsky bilater_al. · 

Desarrolla insuficiencia rúspiratoria que requicre"_/1~-~:'.~·~·,~~¡~-~-

(hematemesis y melena). 

Deciden instalar dialisis peritoneal pero aLest~~::~~gi~~~~o 
Hl tercer baño presenta paro cardiorespiratori_?-_"lt.~·~y~~~ibt~: 

a las maniobras de resucitaci6n. 



c A SO N U M 2 

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO 

F E C HA BD. Bl. TGO. TGP. 

31 V 82 7.5 5.9 740 1340 

VI 82 8.3 2.2 860 

3 VI 82 795 834 

5 VI 82 .212 581 838 

BIOMETRIA HEMATICA 

FECHA HB. HT. PLAQUETAS LEUCOCITOS N L E 

3-VI-02 13.8 36 180,000 15' ººº 71 29 5 
.· 



Fecha de ingreso: 

Sexo:Femenino 

Edad; 14 años 
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CASO NUM. 3 

enero de 1983 · · 

Procedencia: Distrito Federal 

Antecedentes quirúrgicos: apendicectomía 

Laparotomía 

Anest~sico utilizado: Halotane. 

2 enero 1983 ) 

14 enero 1983 ) 

Acude por primera vez a este Hospital al presentar datos de abd~ 

men agudo que corresponde a apendicitis aguda resuelta quirGrgi

camente. Por evoluci6n postoperataria adecuada es dada de alta -

a los tres días. 

Siete días después reingresa refiriendo dolor abdominal, fi~ 

bre, coluria y mal estado general. Valorada por el servicio de ci 

rug!a pedi4trica se somete a laparotomía exploradora por sospecha 

de absceso residual, el cu~l resulta negativo. 

A partir del primer día postoperatorio ( 15-I-83 presenta -

ictericia, fiebre, mayor ataque al estado general y alteraciones

en el nivel de alerta en forma progresiva que fueron desde deso-

rientaci6n, somnolencia hasta el coma sin respuesta a estimulas -

dolorosos. 

Se programa para hemoperfusi6n, pero durante el procedimien

to presenta hipotensi6n severa y fallece. 



CASO NUM 3 

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO 
·. 

FE c H A Bl. BD. TGO. TGP. DHL .. · .TP,··· 

,. '.·;' 
17 I 83 5. l 9.6 940 2580 980 .··.• 

.. ... 

21 I 83 ll. 2 12.8 570 1230 510 3o.:i 

22 I 83 12 17 237 330 456 --
. ·' ·. · . 

24 I 83 12 .1 12.7 290 51 o 380 42"": ... 

BIOMI:TRIA l!EMAT!CA 
1 

!;' E e HA l!B HT PL,\QUETAS LEUCOCITOS .. 'L E 

18 l 83 14.5 35 104,300 13,300 87 13 o 

19 I 83 13. 2 32 250,:JOO 15,100 63 12 6 

: 



H E P A T I T S PO R 

HALOTANE 

ASO EDAD SEXO INTERVENCION NUMERO E INTERV~ LAPSO ENTRE 
QUIRURGICA ENTRE ANESTESIAS llhLOTl\NE E EVOLUCION 

CON 111\LOTANE. ICTERICIA 

(DIAS) (Dil\S) 

l 15 M AMIGDALECTQ 1 11 FALLECIO 
MIA. 

2 13 M APENDICECTQ 1 B FALLECIO 
MIA. 

3 14 F APENDICECTQ 2 112 días) 13 FALLI:CIO 
MIA 

1 

LAPAROTO~:IA 
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En la historia cl1nica de ninguno de los tres pac.ientes.:: 

aparecen alglln antecedente ya sea fainili.ar 'o;,.'p~~~~nal.',;;( patol~ 
,._ ' 

9ico ) de importancia, incluyendo hepatopatias previas. 

As! tenemos que los tres pacientes eran. previamente sanos, 

con el antecedente en coman de cirugía en la que se-us6 halot~ 

ne, seguida de un peri6do en promedio de 10 d!as en que prese!}_ 

tan ictericia, fiebre y datos de encefalopat!a hep4tica esta--

dio IV, llegando incluso uno de ellos a presentar compromiso -

respiratorio que requiri6 de asistencia ventilatoria. 

Como parámetros para valorar el funcionamiento hepático se 

consideraron: ( ver cuadro 1 ) . 

Bilirrubina indirecta 

Bilirrubina directa 

Transaminasa glutámico oxalacética 

Transaminasa glutámico piravica 

Deshidrogenasa l~ctica 

Tiempo de protrombina. 

Todos estos estudios de laboratorio mostraron un ascenso -

progresivo que reflejan incremento del daño hepático. Solo en

los dos últimos casos se determinaron Antigeno A y antigeno de 

superficie B que resultaron negativos. 

El manejo en general de estos pacientes estuvo basado en -

la administraci6n de soluciones parenterales para cubrir requ~ 

rimientos hídricos y calóricos; monitorizaci6n de constantes -

vitales y cuando aparecieron datos de encefalopat1a además de

ayuno utilizaron enemas evacuantes, esterilización del intest! 
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n:> co11 Kanamicina o neomicina, lavados gástricos y ci!llet_idü1a .; 

en los que presentaron hematemesis. Además de vitaminá K,. .-trcln!!, 

fue iones de sangre fresca y plasma ( casos 2 y 3 ) y apl icacii6n 

de albúmina ( casos 1 y 2 ) • 

r:n el paciente número dos instalan dialisis peritoneal lo

grando practicar solo tres baños ya que el paciente fallece. 

Se inició en la paciente del Qltimo caso, la hemoperfusi6n 

durante la que presenta una de las complicaciones de este proc~ 

cimiento ( la hipotensión ) y finalmente fallece. 



e UA D RO 3. 

VAL ci RE s·' ·N·o R M-A.L.E s 

TGO. o 30 U/L 

TGP. 6 31 U/L 

DHL. 109 193 U/L 

BILIRRUBINA DIRECTA o. 5_1 mgr/ 100 ml. 

BILIRRUBINA INDIRECTA 0_0.3 mgr/100 rnl. 



TERAPEUTICA PROPUESTA 
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Excluyendo el síndrome de Reye, la mortalidad es alta en t~ 

dos los casos de insuficiencia hep~tica fulminante a pesar del-

tratamiento médico intensivo. Ello ha inducido a la investiga--

ci6n de otros métodos para ayudar al paciente hasta que se rec!!._ 

pera la funcidn hcp.~tica. 

Se han intentado la cxanguinco transfuci6n ( 11 ) , la día--

lisis peritoneal, plasmafércsis, pcrfusi6n cruzada con el man--

dril, hemodialisis y la hemoperfusi6n en los Gltimos 3 6 4 años. 

La hemoperfusi6n consiste en el paso directo de sangre por-

diversos materiales absorbentes, por ejemplo el carb6n activado 

o resina y se emplea para eliminar compuestos t6xícos de la ci~ 

culacidn. 

Se ha practicado en los últimos años experimental o terap~~ 

ticamente para tratar la uremia, en envenenamientos y las into-

xicaciones por f~rmacos, invertir el coma de la insuficiencia -

hep~tica y aumentar la depuraci6n de diversos sustancias t6xi--

cas .. 

Desde hace mucho tiempo usados en problemas de flatulencia-

y como • antidotos • orales para una variedad de t6xicos que --

fueran ingeridos, el carb6n y las resinas no habían sido usados 

clinicamente en contacto directo con la circulaci6n para extra~ 

ci6n de compuestos, hasta que Yatzidis y cols. en 1965, demos--

traron su efectividad para absorber barbitGricos ( 12 ) • 

Sin embargo, en animales de experimentaci6n se vi6 que du--

rante la hemoperfusi6n con carbdn se podían formar émbolos a --

partir del carb6n y destrucci6n de elementos formes de la san--
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gre ( 13 ) • 

CSTA 
.\AlfR 

TrSfS 
DE LA 

KO DEBE 
BIBlmTr; 

Chang y otros desarrollaron una t~cnica en la que encapsu

laban el carbdn con una variedad de sustancias, aumentando su-

biocompatibilidad y disminuyendo la posibilidad de la forma---

c:.6n de émbolos ( 14 ) • 

As!, Chang aplicó tres hemoperfusiones con carbón encapsu-

lado en una paciente en coma hepeítico, logrando revertir el C2_ 

ma. El autor atribuye esta respuesta clínica a la capacidad 

del sistema absorbente rnicroencapsulado para remover moléculas 

por arriba de 5000 de peso molecular en contraste con la hemo-

diálisis estandar. ( 15 ) . 

TECNICA 

Se emplea una anastomosis arteria-venosa o una sonda vena-

sa adecuada para conectar al paciente al aditamento de hemopeE 

fusi6n con tubos regulares de hemodialis is .. 

El volwnen del circuito extracorporal, que incluye los tu-

bos para transporte de sangre y la columna de carb6n no debe -

exceder del 10% del volumen circulante del niño, para evitar -

descompensaci6n hemodinámica. 

El aditamento de perfusión y los tubos se ceban son solu--

ci6n salina que contenga heparina ( 1 U por ml ) , pero debido-

a que en los aparatos disponibles actualmente la cantidad de -

soluci6n para purgarlos puede ser mucha, puede usarse sobre t~ 

do en niños pequeños, sangre total con hcparina ( 2 U por ml ) • 
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5., colocan man6metros antes y después de la columna dE hem~ 

perfusión para medir las diferencias de prési6n.~ 
5,_ aumenta mucho la presi6n diferencial ( m<!s de 100 mmHg) i 

indica coagulaci6n en la columna y debe doterierse 01 procedi-

n.iento por el peligro de la formaci6n dé émbolos. 

Se administra heparina ( 100 u por Kg ) previo al procedi

miento y después lo suficiente para mantener el tiempo -ae coa

gulaci6n de Lee-White entre los 40-50 minutos. 

Se recomiendan indices de flujo sanguíneo de 2.3 a 4.8 cc/

Kg/mi'1. El tiempo total de hemoperfusi6n suele variar entre 3-

y 4 h-:>ras, según el estado clt.nico del paciente. Aunque esto -

parece ser aún m.::is variable, ya que Gunderman en su serie de -

12 pacientes en coma hepático en etapa IV, practic6 27 perfu-

siones con duraci6n cada una de S hasta 27 horas, de una a C!!!l 

tro perfusiones por paciente; logrando un soi de recuperaci6n

clínica completa ( 15 ) . 

En el tratamiento de la cncefalopatfa que resulta de una~-

falla hepática, la hemoperfusi6n ha demostrado beneficio cl!ni 

co. 

Chang fu6 el primero en informar del 6Y.ito de la hemoferf~ 

si6n empleada ~ara evitar el coma hop~tico. Informes ulterio~

rcs Ge otros autores Cemostraron resultados alentadores en un

grupc. de pacientes en coma en etapa IV en quienes la hernoperfE, 

si6n produjo supervivencia del 38% en comparaci6n con la de --

13% <~n pacientes sornct.idos exclusivamente a tratamiento con.~~!: 
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vador ( 17 ). 

Hay pocos trabajos publicados que se refieren al uso de he

moperfusi6n para invertir el coma hepático en niños. 

Iügunos de ellos reporta cuatro niños en coma hepático etapa IV

tratados con hemoperfusi6n, y s6lo obtuvieron restablecimiento -

completo en un paciente de hepatitis grave por halotane ( 11 ) • 

Haciendo estudios comparativos entre el manejo conservador

con el que se obtiene una supervivencia del 15%, varios autores

han obtenido con hemoperfusi6n una supervivencia que va del 33 -

( 18 ) hasta el 44\ ( 19 ) . 

Ast, en la serie de Gelfand que en 1979 reporta once pacien 

tes también en etapa IV de coma hepático tratados con hemoperfu

si6n, en dies de ellos 91% se logr6 revertir el coma, cinco -

de los once pacientes 44% sobrevivieron. 

Aunque este rango de supervivencia super6 a lo reportado -

previamente utilizando s61o tratamiento conservador, el aspecto

mls impresionante de la hemoperfusi6n en el coma hepático es la

capacidad de este tratamiento para revertir el coma. 

El mecanismo exacto de como se revierte el coma no es bien

conocido; sin embargo, Gelfand ha encontrado que la hemoperfu--

si6n resulta en la normalización del perfil de aminoácidos en -

sangre periférica y LCR y se elevan los niveles de AMP ciclico -

en el LCR ( 17). Esto sugiere que removiendo los aminoácidos -

Fen6licos t6xicos ( especialmente fenilalanina ) , hay una norma

lización en el metabolismo de los neurotransmisores. 
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La hemoperfusi6n desafortunadamente _no modifica el pr'oceso 

. . . ' 

patol6gico de base, es sólo un_a, ~edida temporal. 
! 

Sin embargo, el h!gado posee una- -c~pacidad reg~nerativa -impre

sionar.te y esta terap!lutica de apoyo,- aunque -temporal puede dar 

t iempc• suficiente para que la regeneraci6Í'1 hep~tica ocurra. 
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e o N e L u s I o N E s: 

1.- La encefalopatia hepática es un estado al que no nos en_ 

frentarnos frecuentemente en Pediatría, pero sabemos que 

a pesar del manejo médico intensivo habitual hay una -

mortalidad elevada, que en nuestro Hospital fué del ---

100% de los casos reportados. 

2.- A diferencia de otras series, la hepatitis infecciosa -

no fué causa de encefalopatia hepática segan los resul

tados de este reporte, ya que los únicos tres casos que 

la presentaron fu~ por insuficiencia hep~tica fulminan

te en relaci6n a la administración de Halotane. 

SU GE RE N C I AS: 

1.- Las posibilidades de que se presente lesión hepática -

atribuibleal Halotane son tan bajas ( 1 en 10,000 ) que 

esto no ha limitado el uso de anest~sico sin embargo, -

se recomienda no volver a usarlo en pacientes con hist~ 

ria de ictericia '1 inexplicable 11 posterior al contacto 

con Halotane y evitar su adrninistraci6n repetida en co~ 

tos periodos de tiempo. 

2.- Al sugerir a la Bemoperfusi6n como tratamiento de apoyo 

en casos de hepatitis fulminante que desarrolla cncefa

lopatía, aprovechando sobre todo la utilidad que ha de

mostrado para evitar el coma, sabemos que es una medida 

terapéutica que está sujeta a investigaciones ulterio-

res sobre todo en nuestro medio: investigaciones que de 
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ben establecer la selecci6n de pacientes, el momento de 

su aplicaci~n, así como su duración y frecuencia, al 

mismo tiempo detectar y tratar las complicaciones que -

se derivan del uso de la Hemoperfusi6n como son la hip~ 

tensi6n y la plaguetopenia para lograr as! la máxima -

utilidad posible. 
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