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RESUMEN 

Se estudio la frecuencia, evolución y complicaciones de la -
• Hepatftis lsquªmica • en un grupo de 22 pacientes pediátricos -
crfticamente enfermos. 
El diagnóstico se estableció por antecedntes, cuadro clfnico, 
determinación de enzfmas hepáticas y pruebas de coagulación. 
La frecuencia del padecimiento fue de g5% en la población estudi! 
da, El 64% de los pacientes presentaron una coagulopatfa secund! 
ria al daño hepático, observandose una variabilidad del tiempo de 
protombina significativamente estadística P.::.0.04 durante las 
primeras g5 hrs. de evolución de estos pacientes. 
Se concluye que la • Hepatitis lsquªmica " es una entidad cllnica 
muy frecuente en el paciente grave, que si biªn no se rel~~io~~ -
en forma directa con la causa de la muerte, debe ser considerada 
al abordar al paciente crfticamente enfermo, para mejorar la evo­
lución pronóstico y sobrevida de estos pequeños. 

ABSTRACT 

We studied frequency, evolution and complications of •: lsquemic -
Hepatitis " in a group of 22 critically ill. pediatric:pati~nts. 
Diagnosis was established by antecedents;.¿linica.l"c6~r.se"/h·épatic · 
enzyme determination and coagulation tests; ·>,.': 
g5~ was the frequency of " Isquemic Hépatitis,• i'n'•tf~''.'piip'uiation 
studied. 64% of the patients had secondary c~~t~ipg':d:~sfff~~~.·~u( 
to hepatic damage, fiding a variabiltty~Jn~proJo¡nbJnLt,ime;rr.~.~.:-c~.· 
statisticly significant P<0.04 during the'f/~;t~~6;'ti~'~rt'~f-~vo~ 

.. ~ :·; " 

~~t;:~c~:d::et~:~c~s~;quemic Hepatitis" is ~·cll·~;¿ne•ntityco~ 
monly found in the seriously ill patiént, which is n~t ~irectly -
related to the cause of death, but must b~ taken int6 account in 
the approach of the critically ill patient, .in arder to improve -
evolution, prognosis and survival of these children. 

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



HEPATITIS ISQUEMICA lN NI~OS CON ESTADO DE CHOQUE O PARO 
CARDJORRESPJRATORJO, 

INTRODUCCIDN. 

En el paciente pediátrico críticamente enfermo, en el cual se 
presentan situaciones que condicionan hipoperfusión esplácnica -
y / o hipóxia severa como son: paro-cardiorrespiratorio, estado­
de choque, bajo gasto cardiáco, insuficiencia cardiaca congesti­
va, insuficiencia respiratoria severa. Al ifual que puede exis­
tir daño renal, también se presenta daño en la glándula hepática. 
Esta entidad clínica se conoce como "Hepatitis Isquemica " 
"Shock Hepatico " • ( J, 2), 
Esta lesión desde el punto de vista histológico consiste en 
necrosis centrolobulillar, la cual puede ser recuperable al ínt~ 

gro sin dejar fibrosis, en un periódo de días a semanas (1,3), 
El diagnóstico de la " Hepatitis Isquémica " se basa en el ante­
cedente de un evento de hipoperfusión que pueda condicionar en -
daño, clinicamente puede haber hepatomegalia, manifestaciones de 
sangrado, ictericia en grado variable; la confirmación por labo­
ratorio consiste en la elevación de las enzimas hepáticas: tran-· 
saminasas glutámico pirúvica, glutámico oxalacética y deshidrog~ 

nasa láctica. 
Con el fin de analizar la frecuencia, comportamiento clínico y 
severidad de esté síndrome en la población pediátrica, estudia-­
masen forma prospectiva un grupo de 22 pacientes que ingresaron 
al servicio de urgencias del " Instituto Nacional de Pediatría", 



MATERIAL Y METODO. 

Se estudiaron todos los pacientes que ingresaron al servicio de -
urgencias del " Instituto Nacional de Pediatrfa "; durante el pe­
riódo de noviembre 1989 a febrero 1990, y cuyo padecimiento de b! 
se origino al momento del ingreso, paro-cardiorrespiratorio mani­
festado por asistólia o frecuencia cardiaca menor a 40 latidos -
por minuto; ó bién hipotensión severa, la cual fue definida como 
presión sistólica menor a 2 desviaciones estandar por debajo de -
la media para la edad y sexo del paciente. 
La sintomatologia más sobresaliente en este grupo de pacientes -­
fue: fontanela anterior deprimida, sequedad de mucosas, hipotonfa 
de globos oculares, taquicardia, hipotensión arterial sistémica -
severa, retardo en el llenado capilar, diuresis menor a lml/kgr/hr 
presión venosa central O, bradicardia menor a 40 latidos por min~ 
to, paro-cardiorresplratorto y acidósis metabólica. 
Las variables utilizadas para la evaluación del daño hepático, 
fueron las determinaciones de: transaminasas glutámico pirúvica -
transamtnasas glutámico oxalacética, y deshidrogenasa láctica. 
La determinación de estas enzimas fue realizada por medio de la -
técnica de analizador bicromático 'y sus valores considerados nor­
males fueron: 17 - 40 U.I./ L. para transaminasas y 120 - 200 
U,I,/ L. para deshidrogenasa. 
Concomitantemente se estudio en estos pequeños para evaluar li -­
función de síntesis hepltlca, pruebas de coagulación: tiemp~ de -
protomblna, el cual se determinó por medio del método de Qufck 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
riación del tiempo de recalclficación con rango normal de JO - 50 
segundos. Y la determinación de fibrinógeno el cual se evaluo de 
manera cuantitativa por medio de la técnica de Clauss, y se consi 
dero normal de 200 - 400 mgr / 100 ml. 



La determinación de todas las variables fue realizada en forma 
seriada cada 48 hrs, durante un periódo de 10 días y la muestra -
inicial, fue tomada al momento en que el paciente presentó el even 
to de paro-cardiorrespiratorio ó estado de choque, 
Fueron excluícos del estudio todos los pacientes que presentaran­
enfermedad hepática subyacente ó participación de factores exacer 
vantes de daño hepático, esto fué descartado por medio de antece-. 
dentes, datos clínicos y determinaciones en los casos necesarios­
de niveles de salicilátos, acetaminofén, perfil de hepatitis, se 
descarto la participación de hepatitis séptica, por parametros 
basicamente de laboratorio como: fórmula leucocitaria, relación -
bandas / neutrofilos mayor de ,2, cuenta de bandas totales mayor 
de 500, y toma de cultivos, 
Se determinaron también en forma seriada cada 24 hrs, productos -
de degradación de la fibrina a todos los pacientes que cursaron -
con alteración de las pruebas de coagulación y fibrinogeno, excl~ 

yendose del estudio los pacientes con monómeros de fibrina positi 
vos, por la posibilidad de que la coagulación intravascular dise­
minada fuese secundaria a sépsis. 



RESULTADOS, 

El grupo de pacientes estudiados fue 22, y se dividio de acuerdo 
a la condición de ingreso: ID niños presentaron paro-cardiorres­
piratorio y 12 hipotensión severa, !O pacientes fueron niñas f -
12 niños; sus edades ocilaron entre 3 meses y 13 años, 
El estado de salud previo en todos los pacientes, era al p~r~6ér 

norma 1. 
Los padecimientos de base que originaron el evento de paro ó ch~ 
que fueron como se muestra en el cuadro I. 
Las características el ínicas más sobresalientes durante la evol!!. 
ción de estos pacientes fué: hepatomegalia ~ - 4 cm por debajo~ -
del reborde costal 9 / 22 pacientes; manifestaciones de sangrado 
en 10 / 22 e ictericia 2 / 22 pacientes. 
El 94.5% de la población estudiada presentó hepatitis isquémica­
con alteración de las enzimas hepaticas, solo uno de los 12 pa-­
cientes del grupo con choque no mostró la alteración y se consi­
deró por lo tanto que no presentó hepatitis isquémica. 
En 14 / 22 pacientes 64%; se encontraron pruebas de coagulación­
y fibrinogeno alterados, siendo el tiempo de protombina durante 
las primeras 24 - 96 hrs. de evolución en los pacientes que pre­
sentaron alteración hematológica fue estadísticamente significa­
tiva P<0.04 (gráfica J), 

Los niveles enzimaticos detectados en los pacientes que sobrevi­
vieron fueron: deshidrogenasa láctica 300 - 6260 U.I./L. con Una 
media de 849 U.I./L. Transaminasas glutámico pirúvica 40 - 790 -
U.I./L. media 123 U.l./L. Transaminasas glutámico oxalacética --
40 300 U.I./L. media 178 U.I./L. (gráficas 2,3,4). 
Fallecieron 8 pacientes 36,4% y sus rangos enzímaticos en compa­
ración con los de los sobrevivientes fueron: deshidrogenasa lác­
tica 300 - 2088 U.I./L. media 686 U.I./L. Transaminasa glutámico 
oxalacética 55 - 1122 U.l,/L. media 140 U,J,/L. Transaminasas -
glutámico pirúvica 50 - 786 U.I./L. media 105 U.l./L. Los valores 



promedio se muestran en las gráficas (5,6,7), 
Se realiz6'un análisis estadlstico consistente en una fase descri! 
tiva y una inferencia!. 
En la fase descriptiva se obtuvieron las medidas de tendencia cen­
tral y de dispersión, en la inferencia] se realizó la prueba de "­
igualdad de medias, para los diferentes días de observación utili­
zando la técnica del análisis de varianza (5), 
Los valores negarivas observados, fueron dados por los intervalos­
de confianza y carecen de valor clínico. 



OISCUSJON. 

El hígado es el responsable de la síntesis de gran número de pro­
teínas, del metabolismo de compuestos orgánicos, la conjugación y 
excreción de productos metabólicos, para toda esta función la 
glándula requiere adecuado flujo sanguíneo, nutrientes y oxígeno. 
( 4). 

Los cambios fisiopatológicos que alteran el flujo sanguíneo al 
hígado, ó condicionan hipóxia severa, tienen como traducción clí­
nica la entidad conocida como • Hepatitis Isquémica •. 
La hepatitis isquémica debe ser considerada al evaluar al pacien­
crlticamente enfermo y de manera intencionada buscar la confirma­
ción diagnóstica a traves de la determinación de las enzimas hep! 
ticas, transaminasas glutámico pirúvica, glutamico oxalacética y 

deshidragenasa láctica; las cuales ~ncontraremos elevadas en rel! 
ción a la severidad del daño hepático. 
La recuperación de los niveles enzimáticos ocurre en un periódo -
de 7 - 21 dlas (1,3) 
En el grupo de pacientes estudiados los niveles para transamina-­
sas fueron casi normales, media 50 U.l./L. al dla 10 de su evolu­
ción cllnica, y en el caso de la deshidrogenasa láctica los valo­
res medios al día JO fueron 550 U,l,/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 población relación directa, entre la severidad del daño -
hepático y la causa de la muerte de estos pacientes (1,2,3), 
Los valores promedio al ingreso y en dlas subsecuentes de las en­
zimas, fueron menores en el grupo de pacientes que falleció 8/22 
que en los pacientes que sobrevivieron, 
La explicación a este hallazgo· es que la causa de la defución ei 
tuvo determinada por disfunción de otros órganos vitales, princ2 
palmente sistema nerviosos central, 5 de estos pacientes falle-­
cieron con diagnóstico de muerte cerebral. 



14 pacientes de la población estudiada 64%, desarrollaron coagul~,­
patía y solo 10 de estos presentaron manifestaciones clínicas CO[ 

sistiendo estas en:sangrado flcil de mucosas y sitios de venopün~, 

ción, así como sangrado de tubo digestivo y equimosis en sitios ~ 

de presión. 7/14 pacientes que desarrollaron coagulopatía tuvte--" 
ron una deshidrogenasa llctica mayor a 1000 U.I./L., en algún mo­
mento de su evolución, y de estos 3 pacientes fallecieron sin ha­
ber recuperación de las pruebas de coagulación. 
Los 11/14 pacientes restantes, que desarrollaron coagulopatía no!:_ 
mal izaron los tiempos de coagulación y fibrinógeno durante las -­
sigu~entes 72- 96 horas de evolución. 
En comparación con los reportes de Jeffrey S (1), en nuestra po-­
blación solo en 2 pacientes hubo ictericia leve. 
Jeffrey S; Steven L (1), reportan que la biopsia hepática en es-­
tos pacientes es mal tolerada, y no es indispensable para el dia¡ 
nóstico. La lesión histológica, consiste en necrosis con dilata­
ción de la vena central y sinusoides hepáticos, la cual es recup! 
rable al íntegro en un periódo de 4 - 5 semanas (1,2,3), 
El apoyo terapeutico ofrecido a estos pacientes, debe ser dirigi­
do al problema de base, es fundamental mantener una adecuada vol! 
mia y apoyo inotropico, El apoyo hematológico en estos pequeños 
debera iniciarse tan tempranamente, como se detecta la alteración 
de las pruebas de coagulación y fibrinógeno, aún sin manifestaci~ 
nes clínicas de sangrado evidente. 
Este soporte dependera de la dministración de plasma fresco, con­
centrados plaquetarios, crioprecipitados y vitamina K¡ según la -
necesidad en cada caso. 
En nuestro grupo de pacientes, se observo una adecuada respuesta 
clínica y laboratorial a la coagulopatía en la fase crítica 72 a 
26 horas de la evolución de estos pequeños. 
El diagnóstico diferencial de esta entidad es basicamente con -­
hepatitis viral y/o tóxica, siendo descartada la primera por el 
cuadro clínico y comportamiento de las enzimas; la segunda por -
antecedentes y determinación del tóxico. 
Si bien es cierto que la liberación de estas enzimas, puediera -
corresponder a otros tejidos como: musculo cardiaco, esquletico, 
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o riñon, los altos niveles enzímaticos, rapida recuperación de los 
mismos y su relación estrecha con la alteración de las pruebas 
de coagulación y fibronógeno, sugiere y apoyan origen hepático. 
Con lo anterior; podemos concluir que la " Hepatitis Isqu~mica " -
es una entidad clínica, con repercuciones leves, moderadas y sev! 
ras, la cual debe ser sospechada y buscada intencionadamente en t~ 

do paciente que reuna parametros para presentarla, y de esta mane­
ra ser abordada oportunamente para mejorar la evolución clínic~, -
pronóstico, y sobrevida de estos pacientes. 

9 



Hr~PATITIS IS'1U:·:MICA, 

Cuadro ·r 

Trau~atismo Craneoencefálico 

Gr.atroenteri tia con deshidrn­
tacidn del 15~ 

Bronconeurnonia con ocumome 
diastino 

Senrrrsdo de t"bo dir,estivo 
alto. 

Síndrome de Guillnn Barré 

Total • 

7 

12 

I 

I 

I 

22 pncientes. 

Pade'limientos de base que originaron el evento de paro-ce.rdiorres 

-piratorio el estndo de chonue. 
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