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INrPRODUCGC ION
La insuficiencia hep&tica en los niﬁoﬁ'que'evoiuciona ha--
cia la encefalopatfa es poco frecuente, pero responsable de ele
vada mortalidad.

Se refiere en la literatura, a la hepatitis viral como -~
la principal causa de encefalopatia hepdtica en los nifios; sin-~
embargo, durante los Gltimos seis afios en nuestro hospital se -
detectaron {inicamente tres casos de encefalopatia, los cudles -
estuvieron determinados por insuficiencia hep&tica fulminante -
secundaria al uso de halotane.

Hay gran controversia sobre los efectos hepatotéxicos --
del halotane, pero se proponen dos mecanismos como responsables
de lesifn hepidtica por esta droga, como son su propio metabolis
me y una reaccién 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 terapfutico con buen futuro en el tratamiento -
de la encefalopatia hepdtica que es factible de utilizarse en -

nuestro hospital.
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ENCEFALOPATIA ‘HEPATIC

Se da el nombre de encefalopatfa hepdtica & un grupo.de al-. :. .

cia hepdtica de moderada a leve (1). :
De acuerdo a su forma de presentaci6n ‘la encgfalbpétiasbue-'f

de ser aguda © crénica.

La encefalopatfa aguda habitualmente se presenta en estados
muy avanzados de padecimientos hepdticos crénicos, por lo coman‘y“
en la cirrosis hepdtica o en alteraciones asociadas con necrosis
masiva del hfigado debidc a virus o provocada por toxinas.

La encefalopatia hepdtica cr6nica se presenta en pacientes-
con dafic hepatico crénico descompensado ¢ bien en pacientes some
tidos a cirugfa derivativa.

Recientemente se han tratado de agrupar todas las alteracig
nes neuropsiquiatricas bajo el término encefalopatfa hep&tica --
mds que el de coma hepdtico, el cudl solamente refleja estadio -
mis avanzado de la encefalopatfa hepdtica.

Al parecer la causa mis comin de insuficiencia hepdtica ful
minante en nifios es la hepatitis viral, que corresponde a un 50-
a 75% de los casos, seglin la serie de Rogers del Hospital Johns-
Hopkins. Aunque los estudios m&s antiguos suelen referirse al ti

pe A, en fecha reciente Redeker ha sugerido que la insuficiencia
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hap&tica fulminante es maé ccmﬁn con. la hepatitis tipD'B.

La siguiente causa mas frecuente son las drogas y tox;nas 7 ‘

y entre ellas, la principal en. nxnos es el halotane. muy de ce
ca, an segundo lugar en adultos ] acetam1nofen

Ctras drogas ¥y~ tox1nas co 3
sénicc, azatioprina, istolato de erltromxc1na,

gos { Amanita Phalloxdes )rfésforo, r1famp1c1na,

co, tetraciclina y v;camxna A Y el sxndrome de Reye,



CIENCIA® HEPATICA

 NIROS

HEPATITIS TIPO Aecviestovisenarose 698
HEPATITIS TIPO B........ i uisii 50168
DROGAS Y TOXINAS «uovveoresnesisnesssseBd

SINDROME DE REYE .« au:vonnonive snnn iTh

Total de pacientes 42’

{(+) TREY,C. ACUTE HEPATIC FAILURE

W.B.SAUNDERS Co. 1972.



REPATIT IS POR

HALOTANE. -



des parmlten una perd1da de

da (3)

y represent§ un gran avance en 1a farmacologia anestésica por.—
las caracteristicas propias de la droga. i .
Después de un corto periodo en que se uso se écnéraiizd‘em-
pezaron a aparcecer reportes de ictericia inexpliqable éostctior
2 la aAnestesia. El primer reporte importante de hop;tﬁtcxicidad
atribuida a su uso aparcce en 1963 (4), fué'seguido de un large

debate sobre la existencia de esta forma de hopatltxs.

Asi, Mushin { 1974 ) después de anallzar 130 casos de cte- 7

ricia ocurrida después de anestesia con halotane,rconcluyd que-
habia una significativa asociacién entre el nﬁmcro 3 Jntervalc-
de exposicién a halotane e ictericia, sugirigndo uqafrelaQi6n -,
de causa-efecto (5,6 ). “‘7 .

Datos de " National Halothaﬁo Stydy " (Cw;shington, 1969 )~
informan que la incidencia de necrosis hcéd;ica mésiva fatal --
causada por halotane es de aproximadaﬁentc 1 'en 35,000, Un estgr
dioc retrospectivo mis reciente realizadc ch Inglaterra informa-

gue un dafio hepdtico scvero puede ocurrir con una frecuencia de



1 en 7,000 a 10,000, con elevada mortalidad; el 95% de pacien-.

tes habfa recibido halotane en md&s de una ocasi6n (=1

Se ha tratado de mostrar dos mecanismos implicados en la

produccién de hepatitis por halotane:

1) .- Toxicidad causada por el metabolismo dél'haioéagei

2) .~ Una reaccién inmune ( hipersensibilidad ). : :

Toxicidad causada por el metabolismo del Halotane.

Clisicamente se habfa considerado que los anestésicos inhar
lados eran inherrtes y no sufrfan biotransformacidén en el orga
nismo, hasta que en 1964 Van Dyke demostr6 el metabolismo de -
varios anest&sicos voldtiles. El 12 al 25% del halotane inhala
do se elimina como metabolitos urinarios no voldtiles ( 7 }.

Evidencia reciente senala que ailin en presencia de 100% de=-
oxigeno, el halotane puede ser metabolizado por una vfa “reduc
tiva", la cudl parece actuar en &reas del hfgado donde existe-
relativa deficiencia de oxfgeno. Se han medido los metabolitos
CDF { CF2-CHCL ) y CTF ( CF3-CH2CL ) durante anestesia con ha-
lotane y 100% de oxfgeno; su presencia confirma la formaci6n -
de reactivos intermedios, los cudles son capaces de dafioc hepd-
tico directo. En estudios posteriores en animales tomados como
modelos han demostrado el dafio funcional y estructural hepdti-
co seguido de halotane que ocurre solo cuando se determinan =--
concentraciones elevadas de CFT y CDF gue est&n presentes como
resultado de induccién enzimitica e hipoxia (8).

Respuesta inmune ( hipersensibilidad ).



via a halotane seguida de hepatitis de causa 1ncier a. En cada— S

caso, la re-exposicién resultS en hepatltis recurrente.

Por su parte Miller y cols. estudlaron 3 pac1entes con hepa

titis por halotane basando su dlagndstico en. 1a relacxﬁn entre-

la exposicién al halotane y la aparxcxdn devfxebre e ictericia,
Py . Tl '

la presencia de eosinofilia significativa, la aparicién de” herpa =7

titis después de una segunda exposiciSn a-halotane en.los tres-

casos y la ausencia de evidencia epidemioldgica’o’ serolégica de’

hepatitis A. (9).
También Williams encontré relacién entfc'déﬁé.hepético Y S

rfiltivles exposiciones al halotanc, ademds dertratarrdcrdcmos—ér

trar que el dafic hepdtico puede estar produciao pox depbsito én

los tejidos de complejos antigeno-anticuerpo circulantes. (10)., .
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" 'MATERIAL Y METODOS. ' ..:%

) Desde 1977 a 1982 se han presentado treinta éasos de paciégA
tas pedidtricos hospitalizados en el C. H., ".20 dé,Noviembfe e
portadores de alglin tipo de hepatopatfa. 7

E]l presente estudic se diseho incluyendo solamente a aque-=

llos pacientes con insuficiencia hepdtica y alglin grado de ence
falopatfia; quedando fuera los que a pesar de la enfermedad no -
desarrollaron encefalopatfa.

Se buscé dentro del marco de entidades nosologicas como mas

frecuentes responsables de insuficiencia hep&tica en nifios.

Hapatitis tipo B

Hepatitis tipo A

Hepatitis crénica activa

Hepatitis reactiva { por sepsis )

Hepatitis t6xica por f&rmacos: acetaminofén, dinfenilhidan-
toina, tetraciclinas, eritro
micina, rifampicina, fenilbu
tazona, esteroides.

Sindrome de Reye

Cirrosis )

Intoxicaciones por: clérosenzcno, arsénic%les, -
halogenados, o fosforados, =~ .
anilina, cloruro:de vihilo,-

nitrito benzeno.



de uso doméstico, entre pulidores, ceras, liﬁpiadores d

do,

via, estado de coma, intoxicaciones, f&rmacos, contactos: con”

~11-

Estos Gltimos t&xicos se encuentfah-eﬁmeLﬁiple

tintas, insecticidas.

Como variables primarias se ¢onsideraron:'hepatop

productos <

atfaipre-

halotane, pruebas de funcionamiento hep&tico { biliriubinés,.4'

transaminasas y tiempo de protrombina ).

RESULTADOS

Del total de los expedientes revisados encontramo
Hepatitis tipo A.......c..... Gt irecena [ X 1]
Hepatitis crénica activa...evevieconconnnns [

Hepatitis reactiva
( fiebre tifoidea )...covvicieiieirenennns eeea..l

Hepatitis téxica

8

( BRBLOLANG) vunereencvenaernsennessivdv iy onsolvgim e

Sindrome de ReYE.e-uviervereerenn Ceteeseneessavas

Cirrosis.............................;;..;.;{.;10

TOTAL DE CASOS 30
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CASO EDAD SEXO .-~ DI A G N'Q'S T I'C O COMA HEPATICA
- (afios) o . . {grado IV} ..

1 6 S OF Hepatitis infecciosa - no’. .

2 3 - F Cirrosis @’ o : : ,',‘Q

3 6 : ‘M Hepatitis reactiva

-{fiebre ti_foidea) S

4 8 F llepatitis crénica
9 M Hepatitis infecciosa. .-

6 8 'M Cirrosis o

7 10 M Hepatitis infeccio’sa'
8 13 M Hepatitis crénica

9 1r M Hepatitis crénica . ino.
10 15 F Cirrosis ) oo
11 11 - M Cirrosis .l no
12 7 M Cirrosis e no
13 -8 " oF Cirrosis ’ " ne
14 10 M Cirrosis no
15 s :-; Ccirrosis no
16 6 F Sindrome de Reve no
17 8 ‘F Hepatitis infeccicsa no
18 - 7 F Hepatitis Infecciosa o no,
19 15 F Hepatitis crénica e
20 6 M Hepatitis infecciosa G no -
21 9 M Hepatitis infecciosa’ ' 7' : no
22 15 M Hepatitis téxica

{ halotane ') = S gy



CAS0 EDAD SEXO DI

“OMA : HEPATICO. .
(afios) s

(grado 1V)
23 0 M 71,'C1rros;sr
24 ‘8 M . Cirrosis - ‘ o “no;
25 5 F Hepatitis infecciosa - ~ .no
26 12 M Bepatitis infecciosa ' no
27 14 F Hepatiris infecciosa no
28 ; 7 F sindrome de Reye no
29 13 M Hepatitis tdxica

{halotane) si .

30 14 F Hepatitis téxica

{ halotane} si
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De. este grupo de pacientes 5616 tres presentaron:insuficien

cia hepdtica fulminante que evolucxond a encefﬁlopatia nen&tlca,
fueron los casos diagnésticados como hepatxtls tdxxca For. halo—
tane.

Este agente ha sido tema de g;an contr&vcggia'en relacifn” -
con sus efectos potencialmente hepatotéxicos. Los sfntomas tem-—
pranos de la hepatitis por halotane frecuentemente se confunden
con los de la hepatitis viral. Los cuadros de hepatitis por ha-
lotane a menudo producen hegatitis fulminante, en estos casos -
la muzrte del paciente ocurre hasta en el 90% de los casos.

Algunas caracteristicas de la lesifén por halotanc gue puc——
den ayudar a establecer el diacnéstico diferencial con herati--
<is viral son: el tiempo gue transcurre entrec la exposicién del
anestésico y la presentacifn del cuadrc agudo, quc cs de 1 a 12
dfas; la mortalidad y gravedad del cuadro que conduce a la muecr
te es de 50 a 100% de los casos; la ausencia de antigeno de la-—
hepatitis A y del antigeno de superficic de la hepatitis B en -
21 scverc de los pacientes y finalmente la fiebre clevada y eosi
nofilia.

Para establecer el estadio del ccma en gue se encontraba --
los pacientes se utiliz6 la clasificacifn de Adams v Fole;
GRADOS ESTADO MENTAL

1 Alteraciones de los h&bitos del suefc, altera
ciones del afecto ( cuforia o bcIigcrancia)r

p€réida de la orientacifn en el oz ;acid.
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PRESENTACION Y ANALISIS
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CAS0 Nfm. 1

Fecha de ingreso: 31 diciembre 1979
Sexo: Masculino

Edad: 15 aifies

Frocedencia: Toluca, Edo. de México,

Antecerdentes quirGrgicos: amigdalectomfa (';foiI~79;yL:

Anestesia utilizada: Halotane.
Ingresa al servicio de urgencias con histor;a'de-QOS'dIas¢—f

de evolucién previos al ingreso, con ataque al estado éeneral)—

fiebr2, astenia; hiporexia, ictericia generalizada, coluria;Vén',

las Gltimas 24 horas presenta deterioro progreSiVbﬁdéijégﬁééﬁ -
de conciencia, eveolucicnando rapidamente de la desorientaci6n -
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 ) ademds
de sangrado de tubo digestivo alto ( hematcmesis ).

CInco horas después de su ingreso prescnta respitacidnfperig
dica y finalmente fallece por probable broncoaépiraciénkéégﬁq Se»

especifica en la nota de defuncidn. e




CASO NUM. 1

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO
FECHA [BD, Bl. TGO, TGP, | DHL | TP
31-X11-79 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% | 389 |4%




Fecha de ingreso: 30 de mayo 1982
Sexo: masculino :

Edad: 13 afios

Procedencia: San LUis Potosi-

Anest8sico utxllzando' Halotane

A su ingreso con tres dias de evolucxdn ‘ae fxebre,

a las maniobras de resucitacién,

ictericia,




CASO NUM 2

PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO

FFECHA BD. Bl1. TGO. TGP,

31 v 82 7.5 5.9 740

1 VI 82 8.3 2.2 860 _;

3 vI 82 795, ‘834

5 vI 82 581 |0 s3g”

BIOMETRIA HEMATICA

FECHA HB. HT. PLAQUETAS LEUCOCITOS | N L E"
3-vi-g2 | 13.8| 36 180,000 15,000 |71 | 20 | 5"
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CASO 'NUM.3 7!

Fecha de ingreso: 1 enero déu19$3!“

Sexo:Femenino

Edad; 14 anos

Procedencia: Distrito Federal

Antecedentes quirdirgicos: -apendiceéctomia ( 2 enero~ﬁ983 )
Laparotomia { 14 enero 1953 )

Anestésico utilizado: Halotane,

Acude por primera vez a este Hospital al presentar datos de abdS

men agudo gue corresponde a apendicitis aguda resuelta quirﬁrgi—i

camente. Por evolucidn postoperatoria adecuada es dada de alta -—

a los tres dfas.

Siete dfas después reingresa refiriendo dolor abdominal, fie
bre, coluria y mal estado general. Valorada por el servicio de ci
rugfa pedidtrica se somete a laparotomfa exploradora por sospecha
de absceso residual, el cudl resulta negativo.

A partir del primer dfa postoperatorio ( 15-I-83 presenta --
ictericia, fiebre, mayor ataque al estado general y alteraciones-
en el nivel ﬁe alerta en forma progresiva que fueron desde deso--
rientacifn, somnolencia hasta el coma sin respuesta a estimulos -
dolorosos.

Se programa para hemoperfusién, pero durante el procedimien-

to presenta hipotensi6n severa y fallece.



C'A50 NUM. 3

PRUEBAS DE -FUNCIONAMIENTG ‘HEBATICO

FECHA Bl. BD. TGO. TGP.
83 5.1 9.6 940 2580
83 [ 11.2 ] 12.8 570 1230
83 | 12 17 237 330
83 | 12.1 | 12.7 290 510
BIOMETRIA HEMATICA
ECHA HB H PLAQUETAS | LEUCOCITOS
83 14.5 3s 104,300 13,300
83 13.2 32 250,900 15,100




HEPATITIS POR

LAPAROTONMIA

HALOTANE
LASO| EDAD | SEXO | INTERVENCION [NUMERO E INTERVA{LAPSO ENTRE
QUIRURGICA [ENTRE ANESTESIAS|HALOTANE E |EVOLUCION
CON HALOTANE . ICTERICIA
{DIAS) (DIAS)
1 15 M | AMIGDALECTO 1 11 FALLECIO
MIA.
2 13 M | APENDICECTQ 1 8 FALLECIO
MIA.
3 14 F | APENDICECTO 2 (12 dfas) 130 FALLECIO
MIA
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En la historia clinica de nmgunn de los tres pa':.entes

aparecen algln antecedente ya sea fam:.lia.r

gico ) de importancia, incluyendo hepatopatias' prev;a

Asf tenemos que los tres pacientes e;anv prevxamente sanos;
con el antecedente en comdn de cirugfia en la-'que ';e:.ﬁ‘sé'ﬁalotg
ne, seguida de un perif6do en promedic de 10 dfas en que presen
tan ictericia, fiebre y datos de encefaiopatta hepédtica esta—-
dio IV, llegando incluso uno de ellos a presentar compromiso -
respiratoric gque requirié de asistencia ventilatoria.

Como pardmetros para valorar el funcionamiento hepético‘se
cansideraron: ( ver cuadro 1 ).

Bilirrubina indirecta

Bilirrubina directa

Transaminasa glutdmico oxalacé&tica

Transaminasa glutdmico pirfvica

Deshidrogenasa l&ctica

Tiempo de protrombina.

Todos estos estudios de laboratorio mostraron un ascenso -
progresivo que reflejan incremento del dafio hep&tico. Solo en-
los dos fltimos casos se determinaron Antigenc A y antigeno de
superficie B que resultaron negativos.

El manejo en general de estos pacientes estuvo basado.-en -
la administracifn de soluciones parenterales para cubrir. reque '
rimientos hidricos y cal6ricos; monitorizaci6n de constantes -
vitales y cuando aparccieron datos de encefalopatia ademds de-=:

ayuno utilizaron enemas evacuantes, esterilizacién del intesti
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no con Kanamicina o neomicina, lavados géstricos y cimetidina’

en los que presentaron hematemesis. Ademds de vitamina K, .trang:

fuciones de sangre freseca y plasma ( casos 2y 3°) ;y;]'aé:l

de albGmina (casos 1y 2 ).

En el paciente nimero dos instalan dialisis peritonéal lo-
grando practicar solo tres bhafios ya que el paciente fallece.

Se inicib en la paciente del (ltimo caso, la hemoperfusibn
durante la que presenta una de las complicaciones de este ptocg

éimiento { la hipotensibn } y finalmente fallece.




VALORES NORMALES.
TGO, -0 e 30 YL
TGP 6 3w
DHL. 109 193~ o/L”

BILIRRUBINA DIRECTA .5 1 mgr/100 ml.

BILIRRUBINA INDIRECTA 0___ 0.3 mgr/100 mi.
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Excluyendc el sindrome de Reye, la mortalidad es alta en to
dos los casos de insuficiencia hepdtica fulminante a pesar del-
tratamiento médico intensivo. Ello ha inducido a la investiga--
ci6n de otros m&todos para ayudar al paciente hasta que se recu
pera la funcién hepdAtica.

Se han intentado la exanguineo transfucién § 11 )}, la dia—--

lisis peritoneal, plasmaféresis, perfusién cruzada con el man-—-
dril, hemodialisis y la hemoperfusifén en los Gltimos 3 6 4 anos.

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 t6xicos de la cir
culacién. 7

Se ha practicado en los Gltimos afos experimental o texap&u
ticamente para tratar 1a uremia, en envenenamientos y las into-
xicaciones por farmacos, invertir el coma de la insuficiencia -
hepdtica y aumentar la depuraci6n de diversos sustancias tGxi=-
cas.-

Desde hace muacho tiempo usados en problemas de flatulencia-
y como " antidotos " orales para una variedad de t6xicos que —-
fueran ingeridos, el carbén y las resinas no habfan sido usados
clinicamente en contacto directo con la circulacifn para extrac
cién de compuestos, hasta gue Yatzidis y cols. en 1965, demos-—-
traron su efectividad para absorber barbit@ricos ( 12 ).

Sin embargo, en animales de experimentacifn se vi6 que du-—
rante la hemoperfusifn con carb&n se podfan formar &mbolos a ~--

partir del carbén y destruccién de elementos formes de la san—-



ISTA TESIS ®0 oprne
SAUR DE LA BBUAT
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gre ( 13 ).

Chang y otros desarrollaron una t&cnica en la que encapsu-—
laban el carbén con una variedad de sustancias, aumentando su=:"~
biocompatibilidad y disminuyendo la posibilidad de la forma«--
cién de &mbolos ( 14 ). , o

Asf, Chang aplicé tres hemoperfusiones con carb6n éncapglx-:,’
lado en una paciente en coma hepdtico, logrande revertir elrtcg
ma. El autor atribuye esta respuesta clfnica a la capacidad --
del sistema absorbente microencapsulado para remover molé&culas
por arriba de 5000 de peso molecular en contraste con la hevmo-

diflisis estandar. { 15 ).

TECNTICA

Se emplea una anastomosis arterio-venosa o una sonda veno-
sa adecuada para conectar al paciente al aditamento de hemoper
fusién con tubos regulares de hemodialisis.

El volumen del circuito extracorporal, que incluye los tu-
bos para transporte de sangre y la columna de carbén no debe -
exceder del 10% del volumen circulante del nifno, para evitar -
descompensacifn hemodindmica.

El aditamento de perfusién y los tubos se ceban son solu--
cibn salina que contenga heparina (1 U por ml ), pero debido-
a que en los aparatos disponibles actualmente la cantidad de -
solucién para purgarlos puede ser mucha, puede usarse sobre to

d» en nifos peguefios, sangre total con heparina ( 2 U por ml ).
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S colocan mandmetros antes‘Y'deépués’de laucolﬁmna,de‘hemg

perfusién para medir las diferencias de presxGn.

S» aumenta mucho la presxén d1ferenc1al ( més de 100 mmHg),

indica coagulacién en la columna y. debe datenerse el- procedz-- '
niento por el peligro de la formacldn “de’ émbolos.;
Se administra heparina ( 100 u por Kg ) previo aiy§f6céax- f-
miento y despufs lo suficiente para mantehef élrtiempo'de'cda—
gulacién de Lee~White entre los 40-50 minutos. T
Se recomiendan Indices de flujo sangufneo de 2.3 a 4.8 cc/~
Kg/min. El tiempo total de hemoperfusién suele variar entre 3-
3 4 horas, segfin el estado clinico del paciente, Aunqué esto -
parecs ser aGn mis variable, ya que Gunderman en su serie de -
12 pacientes en coma hepiticoc en etapa IV, practiecd 27 perfu--
siones con duracidén cada una de 8 hasta 27 horas, de una a cua

tro perfusiones por paciente; logrando un 50% de recuperacién-

clinica completa { 15 ).

En el tratamiente de la encefalopatfa gue resulta de una =700

falla hepdtica, la hemoperfusién ha demostrado bepeficio clini
co. :
Chang fu# el primero en informar del éxito de la hemoperfg
sidn empleada para evitar el coma hepdtico. Informes ultgrioé;
res de otros autores demostraron resultados alentadores en'gn—_[f
grupo de pacientes en coma en etapa IV en quienes la hémopgrfg
sidn produjo supervivencia del 38% en comparaciﬁn'cbn lé Qe ;4:

13% ¢n pacientes somectidos exclusivamente a tratamiento‘gpnggg B



vador { 17 ).

Hay pocos trabajos publicados que se refieren al uso de he-
moperfusibfn para invertir el coma hep&tico en nifios.

Algunos de ellos reporta cuatro nifios en coma hepitico etapa IV-
tratados con hemoperfusién, y s&lo obtuvieron restablecimiento =
completo en un paciente de hepatitis grave por halotane ( 11 ).

Haciendo estudios comparativos entre el manejo conservador-
con el que se cbtiene una supervivencia del 15%, variqs autores-
han obtenido con hemoperfusién una supervivencia que va del 33 -
( 18 } hasta el 44% ( 19 ).

Asi, en 1a serie de Gelfand que en 1979 reporta once pacien
tes también en etapa IV de coma hep&tico tratadag con hemoperfu-
sif6n,en dies de elles { 91% ) se logr$ revertir el coma, cinco -
de los once pacientes { 44% ) sobrevivieron.

Aungue este rango de supervivencia superS a lo reportado -=
previamente utilizando s6lo tratamiento conservador, el aspecto-
mis impresionante de la hemoperfusién en el coma hep&tico 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 normalizacibén del perfil de aminofcidos en «-
sangre periférica y LCR y se elevan los niveles de AMP ciclico =
en el LCR { 17 ). Esto sugiere gue removiendo los aminofcidogs ==

FenSlicos tb6xicos ( especialmente fenilalanina )}, hay una norma-

lizacib6n en el metabolismo de los neurotransmisores.
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La hemoperfusiSn desafortunadamente‘no modlflca ‘el proceso S

patolégico de base, es s&lo un

medxda temporal

Sin embargo, el hfgado posee una capac;dad regeneratxva 1mpre—'

sionarte y esta terapéutlca de apoyo, aunque temporal puede-dar

tiempe suficiente para que 1a regenerac16n hepética ocurra.
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L'U’Ss T O NE S:

La encefalopatfa hepitica es un estado al que no nos enji
ErentamOS frecuentemente en Pediatrfa, pero sabemoa due'
a pesar del manejo mé&dico intensivo habltual hay “una --;7
mortalidad elevada, que en nuestro Hospxtal fug del ---
100% de los casos reportados.

A diferencia de otras series, la hepatitis infecciosa -
no fu& causa de encefalopatfa hepdtica segln los resul~
tados de este reporte, ya que los @nicos tres casos que
la presentaron fué& por insuficiencia hepé&tica fulminan-

te en relacifn a la administracidén de Halotane.

RENCTIAS:

Las posibilidades de que se presente lesidén hepdtica --
atribuibleal Halotane son tan bajas ( 1 en 10,000 ) que
esto no ha limitado el uso de anestésico sin embargo, -
se recomienda no volver a usarlo en pacientes con histo
ria de ictericia " inexplicable " posterior al contacto
con Halotane y evitar su administracién repetida en cor
tos periodos de tiempo.

Al sugerir a la Hemoperfusi6n como tratamiento de apoyo
en casos de hepatitis fulminante que desarrolla encefa-
lopatfa, aprovechando sobre todc la utilidad gue ha de-
mostrado para evitar el coma, sabemos gue es una medida
terapfutica que estd sujeta a investigaciones ulterio--

res sobre todo en nuestro medio; investigaciones que dc
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ben establecer la selecci6n de pacientes, el momenfo de
su aplicaci6n, asf como su duracidn y frecuencia, al =--
mismo tiempo detectar y tratar las complicaciones gue -
se derivan del uso de la Hemoperfusién como son la hipo
tensién y la plagquetopenia para lograr asf la mixima --

utilidad posible.
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