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1. OBJETIVO 

Demostrar la utilidad de la exanguinotransfusión en -

pacientes con Hepatitis Fulminante. 
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2. ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

La encefalopatía hepática secundaria a hepatitis fulmi -

nante se define como las anormalidades mentales que ocurren -

en pacientes con insuficiencia hepática severa sin lesiones -

específicas del Sistema Nervioso Central que se acampanan de 

transtornos graves del metabolismo de amonio, aminoácidos, 

glucosa, grasas y mercaptanos, todo esto produciendo cambios 

en el consumo cerebral de oxígeno y en el riego sanguíneo ce­

rebral lo que da como resultado edema cerebral. (1). 

Esta insuficiencia hepática se produce en el hígado le-­

sionado cuando el equilibrio entre necrosis hepática y regen~ 

ración del hígado está suficientemente alterado para la supe~ 

vivencia (2). 

La hepatitis fulminante no es un problema frecuente, ya 

que sólo el 1% de las hepatitis pueden evolucionar de esta 

forma, y de éstos, sólo un 10% sobrevivirá a dicha patología 

(3). La mortalidad en nuestro país es de un·84%; ésto no es 

modificado desde los reportes del Dr. Burnell en 1967 en que 

se refiere una mortalidad del 83% y que lo fundamental de es­

ta patología es el manejo en una forma global. 

La etiología es pór varios virus de los cuales destacan 

el de la hepatitis viral tipo A, B, o, no A no B, el citome -
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galavirus, herpes y Epstein-Barr (3), Se han considerado va­

rios mecanismos que incluyen cambios en la barrera hematoenc! 

fálica, lo que ocasiona disturbios en el metabolismo cerebral 

(4). Ha sido demostrado que el amonio se genera primariamen­

te en el intestino por la acción de las bacterias colónicas y 

enzimas de la mucosa, este es transportado a la circulación -

portal del hígado convirtiéndose en urea¡ cuando existe alte­

ración del tipo de la insuficiencia hepática, el amonio no se 

metaboliza, por lo que se incrementa. Un mecanismo adicional 

por el que el amonio puede ser destoxificado, es la conversión 

del glutamato a glutamina en presencia de la glutamina sinte­

tasa, esta reacción se lleva a cabo en varios tejidos, siendo 

en primer lugar el músculo esquelético, Estos niveles eleva­

dos de amonio estimulan la secreción de glucagon lo que incr~ 

menta la glucogenólisis y en forma indirecta el amonio¡ por. lo 

tanto el aumento en los niveles de amonio no tan sólo depen -

den de la producción intestinal sino de la producción hepáti­

ca, por lo tanto las manifestaciones neurológicas se relacio­

nan con la acumulación de sustancias tóxicas en el cerebro c2 

mo el amonio, y las alteraciones en el perfil de aminoácidos 

que resulta en la acumulación de falsos neurotransmisores y -

también el aumento de sustancias neuroinhibitorias a nivel ti 

sular (4,5), 

El manejo de estos pacientes es controvertido siendo su 

finalidad principal corregir las anormalidades metabólicas d~ 

rante el tiempo suficiente para que permita la regeneración 



hepática, 

La encefalopatía hepática se clasifica según la Dra. 

Sherlock por estadios 

Estadio 1: Existe un nivel alterado de conciencia con p~ 

ríodos de euforia e inversión del patrón de -

sueño día y noche, pudiendo presentarse aste­

rixis y un EEG normal. 

Estadio 11: Existe somnolencia, una conducta inapropiada 

con desorientación, agitación, asterixis y h~ 

dor hepático, con EEG anormal, mostrando en -

lentecimiento generalizado con ondas tipo del 

ta. 

Estadio III: Estupor, confusión, incoherencia, respuesta 

al dolor, existiendo desaparición de reflejos 

extensores espontáneos y EEG marcadamente 

anormal. 

Estadio IV: Coma, con ausencia de respuesta al dolor, d~ 

saparición de reflejos osteotendinosos y f la­

cidez de extremidades, con EEG anormal pudien 

do mostrar ausencia de actividad eléctrica 

( 5). 

El deterioro del estado de conciencia del paciente con 

necrosis hepática fulminünte depende de una combinación de 
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edema cerebral y encefalopatía, encontrándose que practicameu 

te todos los pacientes en Estadio IV cursan con presiones in­

tracraneanas de más de 30 mmHg. La administración sistémica 

de esteroides n·o logra disminuir la presión intracraneana por 

lo que se administra manitol a 1 g/kg/dosis presentando mejo­

ría en el edema y la hipertensión (siempre y cuando la función 

renal sea adecuada). La manera de medir la presión intracra­

neana en estos pacientes es colocando un dispositivo para re­

gistro continuo de la misma no existiendo en nuestro medio y 

en donde se utiliza es frecuente la infección y la hemorragia 

(5). Se ha comprobado que la administración intravenosa de -

suplementos alimenticios enriquecidos con aminoácidos de cad~ 

na ramificada ejerce una acción de despertar en la encef alop~ 

tía pero sin existir mejoría en la insuficiencia hepática. 

Los enemas de lactulosa son adecuados para controlar las canti 

dades de amonio en sangre, y cuando se administra por vía oral 

en cantidades excesivas puede producir deshidratación y disteQ 

sión abdominal. La utilidad de la neomicina es disminuir la -

flora intestinal y concomitantemente la producción de amonio 

(6). 

Otro cambio metabólico que debe manejarse en el paciente 

con encefalopatía es la hipoglicemia la cual se sospecha por 

las alteraciones mentales y la presencia de crisis convulsivas 

siendo la patogenia -la depleción de las reserns hepáticas de 



glucogéno por anorexia, necrosis hepática, transtorno de la -

glucogenólisis, combinándose con valores altos de insulina -­

circulante. El uso excesivo de soluciones diluidas de gluco­

sa predispone al edema cerebral; los preparados de lípidos no 

pueden metabolizarse y deben eliminarse. El tiempo sérico de 

protrombina se prolonga enpreencia de sintesis hepática det~ 

riorada de factores de coagulación I, II, V, VII y X por le -

sión hepática grave. La prolongación del tiempo de protrombi 

na es un índice sensible de disfunción del hepatocito. El 

factor VII con una vida media de dos horas es el primer factor 

depletado en disfunción hepatocelular severa y el primero en 

normalizarse al mejorar la función. La trombocitopenia es r~ 

sultado de la supresión de la médula oséa, el hiperesplenismo 

y el consumo vascular (6). 

Los pacientes con insuficiencia hepática es frecuente 

que se compliquen con infecciones en un 40\ de los casos, 

siendo secundarias al deterioro de las defensas del huesped -

por deficiencia del complemento y múltiples defectos de la 

función de los neutrófilos (fagocitosis, opsonización y adhe­

rencia) correspondiendo un 25\ de las defunciones por septic~ 

mia, formación de abcesos y meningitis, encontrándose· como -

gérmenes más frecuentes la E. coli, estreptococo y neumococo 

( 7). 

El uso de diuréticos puede incrementar la alcalosis res-. 



pira~oria y metabólica con que cursan estos pacientes así co­

mo la hipocalemia que aumenta los niveles de amonio en la ve­

na renal favoreciendo su difusión al cerebro. 

En relación al manejo se debe dirigir hacia los siguien­

tes puntos: restricción de líquidos, limpieza del intestino,­

monitoreo de signos vitales, y profundidad del coma, control 

de líquidos y electrólítos, equilibrio ácido base, soporte n~ 

tricional, prevención y tratamiento de complicaciones, debién 

dose mencionar los procedimientos especiales de manejo entre 

los cuales se incluyen la hemoperfusión a través de carbón a~ 

tivado, hemodiálisis con membrana de poliacrilo y nitrilo, 

perfusión hepática extracorpórea¡ siendo el objetivo de todos 

estos procedimientos la depuración de toxinas hidrosolubles -

e a, 9, 1 o y 11 J. 

Existen otros procedimientos como la exanguinotransfu -­

sión que consiste en el recambio de sangre del paciente, con 

la finalidad de movilizar toxinas que se acumulan en plasma y 

cerebro, teniendo como complicaciones, hipotensión, hipercal~ 

mia, hipernatremia, hemo'lisis, y alteraciones en el metaboli~ 

mo de glucosa y calcio. 

En 1958, se reporta por primera vez la exanguinotransfu­

sión como alternativa en el manejo de la hepatf~is fulminante 

al sobrevivir un paciente con dicha patología, y Trey en 1966 



realiza este procedimiento en el manejo de la hepatitis fulmi 

nante sobreviviendo otro paciente (12l. Posteriormente Bucker 

reporta el 34% de sobrevivencia de 97 pacientes, tratados con 

exanguinotransfusión (13). Pero en 1973, Redeker-Yamahiro r~ 

portan 21 pacientes con falla hepática fulminante realizando 

la exanguinotransfusión a B de los cuales no sobrevivió ning~ 

no, y a 13 que no se les realizó el procedimiento, 4 sobrevi­

vieron (14). 

En 1976, el Dr. Peredo en el Hospital de Infectología del 

Centro Médico "La Raza" de México, D.F., en 63 pacientes tra­

tados con este método con encefalopatía en Estadio III y IV -

reporta una sobrevida del 14% ( 15), 

Lo Último referido en el manejo de la falla hepática ag~ 

da es el trabajo publicado por Bismuth, realizando transplante 

ortotópico del hígado el cual inicialmente se había realizado 

en pacientes con hepatopatía crónica. En su estudio se reali 

za el transplante a 17 pacientes de los cuales fallecieron 

sobreviviendo 12 (70%), siendo alentadores sus resultados, 

realizando el transplante en pacientes con AgHBs negativo 

( 16). 



3. PLANTE/,MIENTO DEL PROBLEMA 

Hasta nuestros días el único tratamiento halagador para 

los pacientes con Hepatitis Fulminante es el transplante hep~ 

tico, un recurso con el cual no contamos, por lo cual tenemos 

que depender de un manejo global, existiendo además la necesi 

dad de realizar otros procedimientos como la exanguinotransf~ 

sión que es accesible a nuestro nivel y ofreciendo una ampli­

tud de sobrevida al paciente. 

La Hepatitis Fulminante tiene una mortalidad en el Hospi 

tal de Infectología del Centro Médico "La Raza" servicio de -

Pediatría sin exanguinotransfusión del 100% y por la experien 

cia del Hospital cuando se ha realizado dicho procedimiento -

alcanza una sobrevida del 14%, lo que motiva a que nuevamente 

realizemos este método como parte del manejo. 
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4. HIPOTESIS 

HIPOTESIS NULA (H) 

H.- La exanguinotransfusión como medida complementaria de tr~ 

tamiento no disminuye la mortalidad en los pacientes con 

Hepatitis Fulminante. 

HIPOTESIS ALTERNA (H 1l 

H1.- La exanguinotransfusión como medida complementaria de 

tratamiento si disminuye la mortalidad en los pacientes 

con Hepatitis Fulminante. 
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5.- MATERIAL Y METODOS 

Siete pacientes con Encefalopatía e insuf íciencia Hepáti 

ca Fulminante secundaria a Hepatitis Viral Aguda, fueron admi 

tidos en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de In­

fectología Pediátrica del Centro Médico "La Raza" en el peri9 

do comprendido de Octubre de 1988 a Octubre de 1989, contando 

con los hallazgos clínicos y bioquímicos necesarios para el -

diágnostico, incluyéndose en el estudio para investigar el v~ 

lor terapéutico de la exanguinotransfusión en dicha patología. 

Los resultados fueron comparados con los encontrados en 5 pa­

cientes captados en el año de 1987 con características simil~ 

res y que llenaron los criterios necesarios para ser inclui -

dos en el estudio, dándose en ambos grupos de pacientes el 

mismo tratamiento a excepción de la exanguinotransfusión que 

fue utilizada en el primer grupo, tomándose en ambos grupos de 

pacientes serología para hepatitis. 

Los criterios para entrar en el estudio fueron los si 

guientes 

1.- Edad comprendida entre 0-15 años 

2.- Hepatitis fulminante con encefalopatía en Estadio -

lI - lll 

3.- Tiempo de evolución menor de 4-6 semanas 

Los pacientes con Hepatitis Fulminante debido n otras 
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causas que n~ fueran secundarias a Hepatitis Viral no fueron 

incluidos. Tal es el caso de aquellos con hepatitis tóxica 

y reactiva, excluyéndose a aquellos con infecciones del Sis­

tema Nervioso Central. 

El grado de encef alopatía se estableció de acuerdo a -

los criterios de la Dra. Sherlock contándose por lo menos -

con la evaluación de dos observadores. Una vez que se cum­

plieron los parámetros especificados para entrar en el estu­

dio, se procedió a solicitar sangre fresca (menor de 72 ho -

ras), del mismo tipo y grupo del paciente. Con una cantidad 

aproximada del doble de su volumen sanguíneo circulante cal­

culado para su edad habiéndose colocado en forma previa un -

cateter venoso central para toma de pruebas de función hepá­

tica, amonio, biometría hemática completa, electrolitos y 

plaquetas, procediéndose a realizar recambios por el méto 

do cerrado con una sola via evaluando la necesidad del proc~ 

dimiento cada 24 horas, mediante determinación del grado de 

encefalopatía no realizándose la exanguinotransfusión una 

vez que revirtiera la encef alopatía o bien evolucionara al 

estadio I o IV. 

Durante el procedimiento se monitorizó al paciente con 

electrocardiografo, vigilándose la presencia de arritmias y/o 

manifestándose desequilibrio electrolítico. Se administró -

gluconato de calcio (100 mg) por cada 100 ml. de sangre cam­

biada. 
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A todos los pacientes se les dieron medidas generales -

de sostén, administrándose infusión continua de glucosa hi -

pertónica al 10 ó 1ai, dependiendo de las necesidades, mono-

torizándose la glucosa sérica en forma semi cuantitativa con 

tiras reactivas mediante punción capilar cada 4 horas, ha 

ciéndose los ajustes necesarios de acuerdo a las cifras re -

portadas. Se les colocó sonda orogástrica para aspiración y 

vigilancia de sangrado de tubo digestivo. El sodio y pota -

sic se administró de acuerdo a sus requerimientos en forma -

inicial, reajustándose de acuerdo a sus valores séricos en -

forma posterior. 

Se dió neomicina 3 g. diarios por sonda orogástrica, 

usando enemas evacuantes con sulfato de magnesio o lactosa -

cada 8 horas, ésta última a razón de 8 gr. en cada ocasión. 

Todos los pacientes recibieron dexametasona a 0.25 mg/Kg/do­

sis cada 6 horas por un período de 3-5 días. El manito! se 

administró a lg/Kg/dosis en solución al 20% cuando existían 

signos clínicos de hipertensión intracraneana. La hipovole­

mia fue corregida con sangre fresca y/o derivados, usándose 

plasma cada 8 horas de acuerdo a los valores reportados de -

TP y TTPr así como vitamina K cada 24 horas. En todos los 

pacientes se dió cimetidina si existía sangrado de tubo di -

gestivo alto a las dosis habituales, así como antibióticos -

en forma empírica si existía sospecha de sepsis y/o foco in-

fcccioso localizado, tomándose hemocultivo, copro y uroculti 

va, con modificación del esquema antimicrobiano de ~cuerdo -

al gérmen aislado. 
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Los resultados fueron analizados con la t de student p~ 

ra muestras independientes y relacionadas, así como la prue­

ba de la probabilidad exacta de Fisher, ésta última para ca~ 

parar la sobrevivencia. 



15 

6,- RESULTADOS 

Fueron formados 2 grupos, en el primero se incluyó a 

pacientes en quienes se realizó la exanguinotransfusión, 

comparándose sus resultados con los pacientes del grupo 2, -

en quienes no se realizó dicho procedimiento, teniéndose a 

este grupo como control histórico. 

En el grupo 1 había 4 pacientes femeninos y 3 masculi -

nos con una edad promedio de 3.4 años y un rango de 7/12-8 -

años. En el grupo 2 había 4 pacientes femeninos y 1 masculi 

no, con una edad promedio de 4.9 años y un rango de 3/12-13 

años, comparándose las edades en ambos grupos por medio de -

la t de student, con una p=L0,1 (no significativa) y un va-

lar de t=0.60 (Cuadro 1). 

Todos procedían de medio socioeconómico bajo, con malos 

hábitoshigiénico-dietéticos, en ninguno se documentó antece­

dente epidemiológico de exposición a contactos con hepati-

tis. 

Los signos clínicos registrados en ambos grupos en orden 

de frecuencia fueron; irritabilidad e hiperreflexia en 8 pa-

cientes (66.6%); asterixis, somnolencia y convulsiones en 7 

(58.3%); hedor hepático en 6 (50%); midriasis en 5 (41.6%); 

agitación, estupor, hiporreflex1ñ y espastic1dad en 4 (33.3% 

letargia en 3 (25•l; y en un solo paciente se registró ali~ 
greso coma (8.3í); llamando la atención que las cri~is con -
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convulsivas se se registraron en todos los pacientes del gr~ 

po 2 evolucionando 1 hacia el estatus epiléptico. (Cuadro 2 

La serología reportada para el total de pacientes en am 

bes grupos fue positiva tan solo en el 25% para IgM del vi -

rus de Hepatitis A (Cuadro 3). 

Dentro de las complicaciones registradas se observaron 

mayor número de las mismas en el grupo 2, con sangrado de t~ 

bo digestivo alto en 4 (80%)¡ IRA y neumonía en 2 (40%)¡ hi­

percalemia e hipernatremia, sepsis, sangrado de tubo digesti 

vo bajo, estatus epiléptico y hemorragia pulmonar en 1 (20%). 

En el grupo 1 el sangrado de tubo digestivo alto fue la pri~ 

cipal complicación encontrándose en 3 pacientes (42.8%); ne~ 

manía en 2 (28.5%); sepsis y anemia aplásica en 1 (14.2%). -

(Cuadro 4). 

El intervalo entre el inicio de ictericia y de encef al2 

patía tuvo un rango de 8-28 días, con una X de 7.18 días en 

el grupo I, no registrándose la información en paciente, y 

en el grupo se encontró una X de 10.4 días con un rango de 

4-19 días, y al compararse los resultados se obtuvo un va -

lor para t= 1.04 con una p=>0.1, (Cuadro 5). 

En todos los pacientes se registró ictericia importan -

te con elevación acentuada de transaminasas, comparándose 

lo~ valores para oi:irrubinas, TGO, TGP, amonio, TP, y pla -
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quetas en ambas grupas por media de la t de student para 

muestras independientes siendo significativo el valor de p -

sólo para TGO. (Cuadros 6, 7). 

Se compararon los valares de las pacientes del grupa I, 

pre y postexanguinotransfusión por medio de la t de student 

para muestras relacionadas, encontrándose niveles iniciales 

de TGO con rango de 260-1,500, y X=898!365.9 y valores post~ 

xanguinotransfusión con rango de 54-240, X= 131,3!10.6, y al 

hacer la comparación se encontró un valor de t= 4.64 y p= <O. 

01 la cual fue significativa. (Cuadro 8, Figura 1). 

Los valores para TGP al inicio de la encef alopatia tu 

vieron un rango de 121-1,950 con X=8o6!581.3 y los niveles -

postexanguinotransfusión tuvieron un rango de 31-290, X=149! 

101.3, con un valor de t•2.64 y p=<o.os. (Figura 2). 

La BD tuvo niveles' pre-exanguinotransfusión con rango -

de 18-7.4, X=12.4!6.4 y valares finales can ranga de 18,9-5. 

4, can x=11.s!1.1, con valor de t=0.21 y p no significativa, 

(Figura 3). 

Los valores para BI al inicio fueron con rango de 2.2-9 

7, X=6.9!3.7, con niveles postexanguinotransfusión can rango 

de 2.4-20, X•8!6.1, con t=0.60 y p na significativa. (Figura 

4). 

El amonio al inicio de cncefalopatía tuvó un rango de -
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10-187.5 con X=105~83.2, no pudiéndose comparar con los va12 

res r~gistrados posterior a la exanguinotransfusión par no -

contar con determinación en todos los pacientes. (Figura 5). 

El grado de encefalopatia pre-exanguinotransfusión en 6 

pacientes (85%) se encontró en estadio II; 1 paciente (14%) 

en estadio IV, realizándose como promedio 2.8 procedimientos 

con un rango de 1-5, La valoración posterior a la exanguin2 

transfusión se encontró en 4 pacientes (57%) en estadio I, -

de los cuales 3 (42.8%) evolucionaron favorablemente, revir­

tiendo en forma completa la encefalopatía; 1 paciente (14%) 

evolucionó al estadio Il; y en 2 (28•> al estadio IV (Cuadro 

9, Figura 6), 

Dentro de las complicaciones inherentes al procedimien­

to se encontraron arritmias en 3 (42.8%); hipernatremia eh! 

pocalcemia en 2 (28.5!); hipocalemia e hipofosfatemia en 1 -

(14.2%) sin que ninguna de estas complicaciones fuera causa 

desencadenante de la muerte (Cuadro 101. 

Se comparo la supervivencia en ambos grupos por medio -

de la prueba de probabilidad exacta de Fisher, encontrándose 

mortalidad para el grupo ! de 57.2> (4 pacientes), y del 100\ 

para el grupo II, con 1•alor de p=O: 15 lo cual no fue signif! 

cativo. (Cuad10 11). 



EOAD Y SEXO EN 12 PACENTES COO 
HEPATITIS FULr.fi\NTE 

CON EXANtlUINOTRANSFUSION 

EDAD 

1 7/12 

2 ea. 
3 4a. 

4 2 8/12 

5 2 6/12 

e !la 

7 l!l/12 

t= 0.60 

P" N.S 

SEXO 

F 

M 

F 

F 

M 

F 

M 

SIN EXANllUINOTRAN!FUSION 

EDAD SEXO 

1 7/12 F 

2 10/12 F 

3 l:Sa F 

4 9a M 

5 :S/12 F 

CUADRO No. I 



CATOS CLINICOS NICIALES DE ENCEFAl.OPATIA EN 12 
PACIENTES CoN HEPATITIS AGl!lA FULMINANTE 

DATOS CILNCOS Na. DE PACIENTES "º 
HIPERREFLEXIA 8 66.6 

IRRITABILIDAD 8 66.6 

ASTERIXIS 7 S8.3 

SOMNOl.ENCIA 7 58.3 

CONVULSIONES 7 Sll.3 

FETOR HEPATICO 6 !'JO.O 

MIDRIASIS 5 41.6 

AGITACION 4 33.3 

ESTUPOR 4 33.3 

HIPORREFLEXIA 4 33.3 

ESPASTICIDAD 4 33.3 

LETARGIA 3 25.0 

COMA 1 8.3 

CUAOllO No. 2 



SERoLOGIA REPORTADA EN PACIENTES DEL GRUPO 1 y 2 

GRUPO 1 SEROLOGIA GRUPO 2 SEROLOGIA 

1 NANB 1 HAVlgM 

2 NANB 2 NANB 

3 HAVlgM 3 NANB 

4 NANB 4 NANB 

5 NANB 5 NANB 

6 HAVlgM 

7 NANB 

CUADRO No. 3 



COMPLICACIONES REGISTRADAS EN 12 PACIENTES CON 
HEPATITIS FULMINANTE 

GRUPO 1 No. % GRUPO 2 No. 

STDA 3 42.8 STDA 4 

NEUMONIA 2 28.S IRA 2 

SEPSIS 1 14.2 

ANEMIA 1 14.2 NEUMONIA 2 
APLASICA 

SEPSIS 1 

STDB 1 

HIPERCALEMIA 1 

HIPERNAT. 1 

ESTATUS EP. 1 

H. PULMONAR 1 

0/o 

80 

40 

40 

20 

20 

20 

20 

20 

20 

CUADRO No. 4 



INTERVALO ENTRE EL INICIO DE ICTERICIA AL 
INICIO DE ENCEFALOPATIA 

CON EXANGUINOTRANSFUSION SIN EXANGUINOTRANSFUSION 

PACIENTE 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

t = 1.04 

p = N.S. 

DIAS EVOL. 

8 o 

10 V 

- o 

28 o 

20 o 
8 V 

15 V 

PACIENTE DIAS EVOL. 

1 4 o 

2 7 o 

3 11 o 

4 19 o 

5 11 o 

6 

CUADRO No. 5 



PRUEBAS DE FUNCION tEPATICA EN PACIENTES CON HEPATITIS 
FULMINANTE MANEJADOS SIN EXANGUINOTRANSFUSION 

1 2 

+TGO 310 86 
a - 170 

TGP 168 130 
8 - 157 

80 18.9 15.3 
8 18.4 5.8 

BI 16.7 10.7 
a 14 -

+ NIVELES INICIALES 

8 NIVELES FINALES 

3 

139 
70 

92 
113 

13.4 
3 

5 
3.6 

4 5 x os 

380 300 243 124.7 
385 280 220.2 136.2 

400 310 220.0 130.0 
280 250 200 78 

19.2 4.4 14.2 6.02 
23 9.2 11.8 8.5 

11.4 15 11. 7 4.5 
21.8 9.7 12.2 7.6 

CUADRO No. 6 



COMPARACION EN AM:IOS GRUPOS DE PARAMETROS 
BIOQUIMICOS INCIALES MEDIANTE T DE STUDENT 

PARA MlESTRAS INDEPENDENTES 

t p 

TGO 3.46 <0.01 

TGP 2.18 <0.1 

BD 0.02 N.S. 

BI l. 79 ::..0.1 

TP 1.16 N.S. 

AMONIO 1.60 <0.2 

CUADRO No. 7 



+TGO 
·a 

TGP 
8 

80 
a 

81 
a 

PRUEBAS DE Fl.WCION HEPATICA EN PACIENTES CON lt::PATITIS 
Fll.MINANTE MANEJADOS aJ.l EXANGUH>TRANSFUSION 

1 2 3 4 5 6 7 i 

l,!IOO 1,oeo 670 260 1,000 900 700 098 
240 120 108 76 -- 54 190 131.3 

1,950 826 610 121 995 390 7~ 806 
200 210 120 47 - 31 290 149.6 

12.6 18.9 18.9 10.8 13.8 7.4 16.8 12.4 
5.4 11.7 8.1 14.3 - 18.9 22.4 11.5 

7.9 7.9 9.7 9.2 9.6 2.2 9.2 6.9 
.2.4 4.6 7.7 20 - 6.3 7.2 e.o 

os 

!65.9 
70.6 

581.3 
101 

6.4 
7.7 

3.7 
6.1 

CUADRO No. 8 

+ NIVELES PltEEXANGUINOTRANSFUNSION 

a NIVELES POSTEXANGUINOTRAHSFUSION 



FIGURA No. 1 

NIVELES CE TGO PRE Y POSTEXANGUINOTRANSFUSION 
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FIGUltA No. 2 

NVELES !E TGP PRE Y POSTEXANIJ.N)TRANSFUSION 
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FIGURA No. S 

NIVELES DE · BILIRRUBINA DIRECTA PRE V 
POSTEXAN<lJINOTRANSFUSION 
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FIGURA No. 4 

NIVELES DE BILIRRU81NA INDIRECTA PRE Y 
POSTEXANGUINOTRANSFUSION 

t = 0.602 

P= N.S. 
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FIGURA No. 5 

NIVELES DE AMONIO SERICO EN PACIENTES CON HEPATITIS 
FULMINANTE MANEJADOS CON EXANGUtlOTRANSFUSkJN 

- + )(: 105.1-83.1 

2 3 4 5 6 7 

PACIENTES 



PACIENTE 

1 

2 

3 

4 

!! 

6 

7 

GRADO DE ENCEFALOPATIA PRE Y POSTEXANGUINOTRANSFUSION Y 
NUMERO DE PROCEDIMIENTOS REALIZADOS EN CADA P~IENTE 

PREEXANGUINO TRANSFUSION POSTEXANGUINO TRANSFUSION No. 

u l 1 

lI I/O 3 

rr Il 2 

II Ul/JV !! 

IV IV 1 

II I/O !I 

II 1/0 3 

EVOLUCION 

o 

V 

o 

o 

o 

V 

V 

CUADRO No. 9 



FIGURA No. 8 

GRADO DE ENCEFALOPATIA PRE V POSTEXANGUINOTRANSF\JS04 

No, DE PACENTES 

7 

6 

~7% 
4 

28 "lo 
2 

14% 14% 
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OOMPLICACIONES REGISTRADAS DURANTE LA EXANGUINOTRANSFUSION 
EN 7 PACIENTES CON HEPATITIS FULMINANTE 

COMPLICACIONES No. DE ~CIENTES 

ARRITMIAS 3 

HIPERNATREMIA 2 

HIPOCALCEMIA 2 

HIPOCALEMIA 1 

HIPOFOSFATEMIA 1 

CUADRO No. 10 



EVOUJCION DE 12 PACIENTES CON HEPATITIS FULMINANTE 

VIVOS MUERTOS TOTAL 

SIN EXANGUINOTRANSFUSION o 5 5 

CON EXANGUINOTRANSFUSION 3 4 7 

3 9 12 

CUADRO No. 11 

P= 0.15 N.S. 
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7.- D l S C U S l O N 

El manejo de los pacientes con Hepatitis Fulminante se 

debe hacer en forma intensiva dirigiéndose a diferentes pufr 

tos, tales como: manejo de edema cerebral, eliminación de 

amonio (aplicación de lactulosa y neomicina), aminoácidos y 

productos tóxicos, control del equilibrio hidroelectrolíti-

co y ácido-base, evitar infecciones y sangrados, soporte n~ 

tricional, prevención y tratamiento de complicaciones, .con-

tándose con otras modalidades de manejo entre las cuales se 

incluyen hemoperfusión a través de carbón activado, hemodi! 

lisis, perfusión hepática extracorpórea, y recientemente 

transplante hepático que es con lo que mejores resultados -

se han observado con reportes de supervivencia hasta del 

70\, medidas con las que no se cuenta en nuestro medio. 

Varios reportes de pacientes ·con Insuficiencia Hepáti­

ca Fulminante y Encefalopatía secundaria han recomendado el 

uso de exanguinotransfusión como medida terapéutica, atrib~ 

yendósele beneficios tales como es la movilización de toxi­

nas acumuladas en plasma y cerebro, así como de falsos neu-

rotransmisores, a los cuales se les ha dado gran importan -

cia en la producción de encefalopatía, con referencia tam -

bién a otros efectos favorables como es el aumento de la ifr 

munidad celular, opsonización y migración de neutrófilos, 

defectos con los cuales cursa el paciente con insuficien -

cia hepática (17). 

ESTA TESIS HO DEBF 
~ái.iR 0[ LA BIBUOiEGA 
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El interés por la exanguinotransfusión data desde 1958 

en que Lee y Tink reportaron la supervivencia de un pacien­

te con insuficiencia hepática manejado con este método, 

existiendo desde entonces numerosos estudios no controlados 

puntualizando Reynolds en 1969 la necesidad de realizarlos 

para objetivizar resultados ( 18). 

Trey en un estudio preliminar reportó una sobreviven -

cia del 20.2% en 178 pacientes (de diferentes edades y di -

versos manejos) con insuficiencia hepática y encefalopatía 

en estadio IV, reportándose porcentajes similares en otros 

estudios (25,9%), comparado con la mortalidad en nuestro m~ 

dio del 100% en aquellos que se les da el tratamiento habi­

tual, como lo fue en los pacientes del grupo II. 

El entusiasmo por la exanguinotransf usión se acentuó -

posterior a los reportes de Berger y colaboradores en 1966 

(19). Y en 1973 Bucker reporta los datos de 97 pacientes -

con insuficiencia hepática manejados con exanguinotransfu -

sión, con una sobrevivencia del 34%, siendo estos resulta -

dos los más halagadores, ya que existen estudios como el de 

Redeker - Yamahiro de 21 pacientes con folla hepática fulmi 

nante, realizando el procedimiento a 8 pacientes con morta­

lidad en este grupo del 100%. 

En nuestro medio Pxiste el reporte de Peredo en 1976 -

de 63 pacientes manejados con la exanguinotransfusi6n, que 
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cursaban con encefalopatía en estadio III y IV, con sobrevi 

da del 14%, comparado con la encontrada en nuestro estudio 

que es del 42.8,. 

En este estudio se sometieron los resultados de los p~ 

cientes del grupo I y II para comparar la mortalidad así c2 

mo las diferencias en cuanto a evolución y parámetros bioqui 

micos, de los cuales el único que mostró diferencia estadi~ 

tícamente significativa fueron los valores para TGO entre -

ambos grupos, y para TGO y TGP pre y post exanquinotransfu­

sión entre los pacientes del grupo I, no documentándose en 

reportes de otros autores tales diferencias. Los niveles -

de amonio no mostraron relación con el grado de encefalopa­

tía, al cual en algunos estudios se le ha encontrado rela -

ción directa con la profundidad del coma y la mortalidad 

así como con el curso clínico de los pacientes, realizándo­

se en este trabajo seguimiento de los niveles de amonio du­

rante el curso de la enfermedad en dos pacientes, observán­

dose en uno de ellos descenso progresivo del amonio confor­

me la encefalopatía revertía (Paciente 6 del grupo I), pa­

rámetro que en un momento dado podría utilizarse como segui 

miento para valorar su utilidad como factor pronóstico. 

Por otra parte en los pacientes del grupo II nunca re­

virtió el grado de encef alopatía con el manejo dado, siendo 

por el contrario progresiva, y en los pacientes del grupo 

se encontró un 85< en estadi~ II !6) y 14% (I) en estadio -
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IV previo a la exanguinotransfusión, evolucionando poste­

rior a la w.idma el 57i (4) al estadio I, de los cuales 3 -

sobrevivieron, y el paciente que falleció cursaba con San­

grado de Tubo Digestivo Alto momento en el cual se inició 

la vía oral teniendo deterioro importante en forma inmedi~ 

ta, del resto de los pacientes dos evolucionaron al esta -

dio IV y 1 al estadio II. 

Dentro de las complicaciones registradas llamó la 

atención el mayor número entre los pacientes del grupo II, 

siendo las más importantes sangrados e infecciones, encon­

trándose crisis convulsivas en el 100% de estos pacientes, 

evolucionando uno de ellos al estatus epiléptico, por otra 

parte, las complicaciones inherentes al procedimiento fue­

ron las esperadas, registrándose como las más importantes 

el desequilibrio electrolitíco y alteraciones en el rítmo 

cardiáco, sin encontrarse relación, causa-efecto, con los 

pacientes que fallecieron, 

En resumen, creemos que los resultados no son conclu­

yentes debiéndose esperar un mayor número de pacientes pa­

ra poder establecer en formt categórica el beneficio de la 

exanguinotransfusión, pero debemos considerarla como otro 

recurso terapéutico con el cual contar en un medio en don­

de se ha visto la evolución completamente desfavorable de 

estos pacientes independientemente del estadio en que se -

encuentren a su ingreso, encontrándose hasta el momento en 
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este estudio preliminar modificación importante de la evo­

lución de estos pacientes cuando se les ofrece esta medida 

terapéutica, con mejoría notable en la sobrevida, así como 

otros beneficios tales como la regresión del grado de ene~ 

falopatía, y menor número de complicaciones inherentes al 

padecimiento, demostrándose que el procedimiento es relati 

varnente inocuo cuando se tienen en mente las complicacio -

nes esperadas, debiéndose monitorizar estrechamente al pa­

ciente durante la realización de la exanguinotransfusión. 
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8.- CONCLUSIONES: 

1, Los resultados obtenidos en los pacientes con He­

patitis Aguda Fulminante y encefalopatía secunda­

ria manejados con exanguinotransfusión en los es­

tadios iniciales (II y III) de la enfermedad mue~ 

tran mejoría en la supervivencia. 

2. La exanguinotransfusión mejora y/o revierte la efr 

cefalopatía en aquellos pacientes con Insuficien­

cia Hepática Fulminante secundaria a Hepatitis Vi 
ral. 

J, Se recomienda el uso de la exanguinotransfusión -

en los estadios iniciales de la encefalopatía, s~ 

cundaria a Insuficiencia Hepática Fulminante como 

parte de un manejo integral. 

4. El número de complicaciones de los pacientes con 

Hepatitis Aguda Fulminante disminuye con la exan­

guinotransfusión. 

s. La exanguinotransfusión es un procedimiento rela­

tivamente inocuo cuando se toman las precauciones 

necesarias para su realización. 
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6. Con base en los resultados obtenidos se propone -

se amplíe la muestra para confirmar estos hallaz­

gos. 
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