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‘~‘RESUMEN

= Se estud1o la frecuencia, evolucidn y complicaciones de la - - -

" Hepat1t1s Isquémica ® en un grupo de 22 pacientes pedidtricos -
. criticamente enfermos,

"El.diagnéstico se establecié por antecedntes, cuadro clinico, -
determinacidn de enzimas hepdticas y pruebas de coagulacidn.

La frecuencia del padecimiento fue de 95% en la poblacidn estudia
© da, . E1 64% de los pacientes presentaron una coagulopatia secunda
ria al dafio hepdtico, observandose una variabilidad del tiémpo de
protombina significativamente estadistica P<0.04 durante 1as -
primeras 96 hrs. de evolucidn de estos pacientes,

Se concluye que la " Hepatitis Isquémica " es una entidad c11n1ca
muy frecuente en el paciente grave, que si bién no se relaciono - -
en forma directa con la causa de la muerte, debe ser considerada
al abordar al paciente criticamente enfermo, para mejorar ]a evo-

Tucién pronost1co y sobrevida- de estos pequefios, —i B

ABSTRACT

We studied frequency, evolution and complications of lsquemic CRE
Hepatitis:" in a group of .22 critically i1l pediatr1c patients.' ;
Diagnosis was established by ‘antecedents’’ t
enzyme determination and coagulation test
95% was the frequency of " Isquemic Mébat]
stidied, 64% of the patients had secqﬁdar}
to hepatic damage, fiding a variabilit,
statisticly significant P<0,04 during he
Tution of the process.
We concluded that “ Isquemic Hepatit1§ "iis a
monly found in the seriously i1l pat1ent. whic 1s not directly -
related to the cause of death, but must be taken ‘Anto account in
the approach of the critically ill pat1ent,.1n order to improve -
evolution, prognosis and survival of these children.

KEY WORDS: Isquemic Hepatitis,coagulation tests, hepatic enzyme.



HEPATITIS ISQUEMICA EN NIROS: CON ESTADO DE CHOQUE O PARD
CARDIORRESPTRATORIO,

INTRODYCCION. .

En el paciente pedidtrico criticamente enfermo, en el cual se -
presentan situaciones que condicionan hipoperfusidn espldcnica -
y / o hipdxia severa como son: paro-cardiorrespiratorio, estado-
de choque, bajo gasto cardidco, insuficiencia cardiaca congesti-
va, insuficiencia respiratoria severa. Al ifual que puede exis-
tir dafio renal, también se presenta dafio en Ja gldndula hepdtica.
Esta entidad clinica se conoce como " Hepatitis Isquemica " 6 -
" Shock Hepatico “ . ( I, 2).

Esta Tesidn desde el punto de vista histoldgico consiste en =« -
necrosis centrolobulillar, la cual puede ser recuperable al inte
gro sin dejar fibrosis, en un periddo de dias a semanas (I1,3),

E1 diagndstico de la " Hepatitis Isquémica " se basa en el ante-
cedente de un evento de hipoperfusién'que pueda condicionar en -
dafio, clinicamente puede haber hepatomegalia, manifestaciones de
sangrado, fctericia en grado variable; la confirmacion por Tabo-
ratorio consiste en la elevacion de las enzimas hepdticas: tran-.
saminasas glutdmico pirdvica, glutémico oxalacética y deshidrogg
nasa lactica.

Con el fin de analizar la frecuencia, comportamiente clinico y
severidad de esté sindrome en la poblacion pedidtrica, estudia--
mosen forma prosbectiva un grupo de 22 pacientes que ingresaron
al servicio de urgencias del "“Instituto Nacjonal de Pediatria",



MATERIAL'Y METODO.

Se estudiaron todos los pacientes que ingresaron al servicio de -
urgencias del " Instituto Nacional de Pediatria "; durante el pe-
riddo de noviembre 1989 a febrero 1990, y cuyo padecimiento de ba
se origino al momento del ingreso, paro-cardiorrespiratorio mani-
festado por asistGlia o frecuencia cardiaca menor a 40 latidos ~
por minuto; 6 bién hipotensidn severa, la cual fue definida como
presion sistélica menor a 2 desviaciones estandar por debajo de -
la media para la edad y sexo del paciente,

La sintomatologia mis sobresaliente en este grupo de pacientes --
fue: fontanela anterjor deprimida, sequedad de mucosas, hipotonia
de globos oculares, taquicardia, hipotensidn arterial sistémica -
severa, retardo en el 1lenado capilar, diuresis menor a Iml/kgr/hr
presién venosa central 0, bradicardia menor a 40 latidos por miny
to, paro~-cardiorrespiratorio y aciddsis metabdlica.

Las variables utilizadas para la evaluacién del dafio hepdtico, -
fueron las determinaciones de: transaminasas glutdmico pirdvica -
transaminasas glutdmico oxalacética, y deshidrogenasa ldctica.

La determinacifn de estas enzimas fue realizada por medio de la -
técnica de analizador bicrom5t1co'y sus valores considerados nor- -
males fuerons 17 - 40 U.I./ L. para transaminasas y 120 - 200 ;r s
U, 1,/ L. para deshidrogenasa, o
Concomitantemente se estudio en estos pequefios para evaluar Ja -
funcién de sintesis hepitica, pruebas de coagulacidn: tiempo de.-
protombina, el cual se determind por medio del método de Quick en
una etapa, cuyo valor normal se considero en 12 - 14 segundos ~-
70 - 100 % de actividad del testigo.

Tiempo parcial de tomboplastina, determinado por el método.de va-
riacién del tiempo de recalcificacidn con rango normal de 30 - 50
segundos. Y la determinacién de fibrinGgeno el cual se evaluo. de
manera cuantitativa por medio de la técnica de Clauss, y se consj
dero normal de 200 - 400 mgr / 100 mi,



La determinacion de todas las variables fue realizada en forma -
seriada cada 48 hrs, durante un periddo de 10 dias y la muestra -
inicial, fue tomada al momento en que el paciente presentd el even
to de paro-cardiorrespiratorio 6 estado de choque,

Fueron excluicos del estudio todos los pacientes que presentaran-
enfermedad hepdtica subyacente § participacion de factores exacer
vantes de dafio hepitico, esto fué descartado por medio de antece~.
dentes, datos clinicos y determinaciones en los casos necesarios-
de niveles de salicitdtos, acetaminofén, perfil de hepatitis, se
descarto la participaéién de hepatitis séptica, por parametros -
basicamente de laboratorio como: férmula Teucocitaria, relacidn -
bandas / neutrofilos mayor de .2, cuenta de bandas totales mayor
de 500, y toma de cultivos,

Se determinaron tambi&n en forma seriada cada 24 hrs, productos -
de degradacidn de la fibrina a todos los pacientes que cursaron .-
con alteracidn de las pruebas de coagulacidon y fibrinogeno, excly
yendose del estudio los pacientes con mondmeros de fibrina positi
vos, por la posibilidad de que la coagulacién intravascular dise-
minada fuese secundaria a sépsis.



RESULTADOS,

El grupo de pacientes estudiados fue 22, y se dividie de'écuerdb
a la condicidn de ingreso: 10 nifios presentaron paro- cardlorres :
piratorio y 12 hipotensidn severa, 10 pacientes fueron nl' .
12 nifios; sus edades ocilaron entre 3 meses y 13 afos,
E1 estado de salud previo en todos los pacientes, era al’
normal, E
Los padecimientos de base que originaron el evento de paro o cho
que fueron como se muestra en el cuadro 1, W =
Las caracteristicas ciinicas mds sobresalientes durante la evo]u
cign de estos pacientes fué: hepatomegalia + - 4 cm por debajo s
del reborde costal 9 / 22 pacientes; manifestaciones de sangrado .
en 10 / 22 e ictericia 2 / 22 pacientes. : -
E1 94,5% de la poblacidn estudiada presentd hepatitis 1squemica-
con alteracidn de las enzimas hepaticas, solo uno de los 12 pa=--
cientes del grupo con choque no mostré 1a alteracidn y se consi-
derd por lo tanto que no presentd hepatitis isquémica.

En 14 / 22 pacientes 64%; se encontraron pruebas de coagulacidn-

y fibrinogeno alterados, siendo el tiempo de protombina durante
las primeras 24 - 96 hrs, de evolucién en los pacientes que pre-
sentaron alteracidn hematolégica fue estadisticamente significa~
tiva P<0,04 (grifica 1),

Los niveles enzimaticos detectados en los pacientes que sobrevi- :
vieron fueron: deshidrogenasa ldctica 300 - 6260 U.I./L. con una =+
media de 84% U.I./L. Transaminasas glutdmico pirdvica 40 - 790 -
U.1./L. media 123 U,I,/L. Transaminasas glutdmico oxalacética -~

40 300 U,I,/L. media 178 U.I./L. (grdficas 2,3,4).

Fallecieron 8 pacientes 36,4% y sus rangos enzimaticos en compa=
racién con los de los sobrevivientes fueron: deshidrogenasa ldc-

tica 300 - 2088 U.I./L, media 686 U.I./L. Transaminasa glutdmico
oxalacética 55 - 1122 U.I./L. media 140 U.I1./L. Transaminasas ~
glutidmico pirdvica 50 - 786 U,I1./L. media 105 U,1./L. Los valores




promedio se muestran en las grdficas (5,6,7),
Se realizd un andlisis estadistico consistente en una fase descng
tiva y una inferencial. ;
En 1a fase descr'lphva se obtuvieron las medidas de tendenc1a cen- =
tral y de d1sper516n, en la inferencial se realizd-la prueba de --",,
igualdad de medjas, para los diferentes dfas de observacion utﬂ’l-“
zando Ya técnica del andlisis de varianza (5).

Los valores negarivas observados, fueron dados por los: 1ntervalos-
de confianza y carecen de valor clinico.



DISCUSION,

E1 higado es el responsable de la sintesis de gran nimero de pro-
teinas, del metabolismo de compuestos orgdnicos, la conjugacidn y
excrecidn de productos metabdlicos, para toda esta funcién la «--
gldndula requiere adecuado flujo sanguineo, nutrientes y oxigeno,
(4).

Los cambios fisiopatolégicos que alteran el flujo sanguineo al) . -
higado, 6 condicionan hipéxia severa, tienen como traduccidn cli~
nica la entidad conocida como " Hepatitis Isquémica ",

La hepatitis isquémica debe ser considerada al evaluar al pacien-
criticamente enfermo y de manera intencionada buscar la confirma-
cign diagndstica a traves de la determinacidn de Jas enzimas hepa
ticas, transaminasas glutdmico pirdvica, glutamico oxalacética y
deshidragenasa ldctica; las cuales encontraremos elevadas en rela
cién a la severidad del dafio hepitico.

La recuperacidon de los niveles enzimiticos ocurre en un periédo -
de 7 - 21 dias (1,3)

En el grupo de pacientes estudiados los niveles para transamina--
sas fueron casi normales, media 50 U.I./L, al dia 10 de su evolu~
cidn clinica, y en el caso de la deshidrogenasa ldctica los valo-
res medios al dia 10 fueron 550 U.I,/L.

En este estudio no encontramos diferencias significativas entre -
los dos grupos estudiados, -
Al igual que en los reportes de la literatura, no encontramos en
nuestra poblaciGn relacidén directa, entre la severidad del dafio -
hepdtico y la causa de la muerte de estos pacientes (1,2,3),

Los valores promedio al ingreso y en dias subsecuentes de las en-
zimas, fueron menores en el grupo de pacientes que fallecié 8/22
qbe en los pacientes que sobrevivieron,

La explicaci6n a este hallazgo- es que la causa de la defucidn es
tuvo determinada por disfuncion de otros Grganos vitales, princi
palmente sistema nerviosos central, 5 de estos pacientes falle--
cieron con diagnéstico de muerte cerebral,



14-pacientes de la poblacidn estudiada 64%, desarrollaron coagulg.
patia y solo 10 de estos presentaron manifestaciones clinicas COQ _

sistiendo estas en:sangrado fdcil de mucosas y sitios de venopun
cién, asi como sangrado de tubo digestivo y equimosis en: sitios
de presidn, 7/14 pacientes que desarrollaron coagu]opat1a tuvie-
ron una deshidrogenasa ldctica mayor a 1000 U.I./L., en a]gun mo

mento de su evolucidn, y de estos 3 pacientes faIIECIEron sin ha- ;

ber recuperacidn de las pruebas de coagulacién,

Los 11/14 pacientes restantes, que desarrollaron coaguloﬁatfa'nur3

malizaron los tiempos de coagulacidn y fibrindgeno durante Tas ==
siguientes 72- 96 horas de evolucidn,

En comparacién con los reportes de Jeffrey S (I), en nuestra po—-
blacidn solo en 2 pacientes hubo Tctericia leve.

Jeffrey S; Steven L (1), reportan que la biopsia hepitica en es--
tos pacientes es mal tolerada, y no es indispensable para el diag
ngstico, La lesion histoldgica, consiste en necrosis con dilata-
cign de la vena central y sinusoides hepdticos, Ta cual es recupe
rable al integro en un periddo de 4 - 5 semanas (1,2,3).

El apoyo ierapeutico ofrecido a estos pacientes, debe ser dirigi-
do al problema de base, es fundamental mantener una adecuada vole
mia y apoyo inotropico, E1 apoyo hematoldgico en estos pequefios
debera jniciarse tan tempranamente, como se detecta la alteracidn
de las pruebas de coagulacidn y fibrinGgeno, aiin sin manifestacio
nes clinicas de sangrado evidente,

Este soporte dependera de la dministracién de plasma fresco, con-
centrados plaquetarios, crioprecipitados y vitamina K; segin la -
necesidad en cada caso, : .
En nuestro grupo de pacientes, se observo una adecuada respuesta
clinica y laboratorial a la coagulopatia en la fase critica 72-a
26 horas de la evolucifn de estos pequefos,

E] diagnéstico diferencial de esta entidad es basicamente con --
hepatitis viral y/o téxica, siendo descartada la primera por el
cuadro clinico y compdrtamiento de las enzimas; la segunda por -
antecedentes y determinacidn del téxico,

St bien es cierto que la liberacion de estas enzimas, puediera -
corresponder a otros tejidos como: musculo cardiaco, esquletico,
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o rifion, los altos niveles enzimaticos, rapida recuperacidn de los
mismos y su relacién estrecha con la alteracidon de las pruebas --
de coagulacién y fibrondgeno, sugiere y apoyan origen hepatico.
Con lo anterior; podemos concluir que 1a " Hepatitis Isquémica " -
es una entidad clinica, con repercuciones leves, moderadas y seve
ras, la cual debe ser sospechada y buscada intencionadamente en to
do paciente que reuna parametros para presentarla, y de esta mane~
ra ser abordada oportunamente para mejorar la evolucidn clinica, -
pronéstico, y sobrevida de estos pacientes.
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