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Transfusion de recambio en el coma hepdtico:

Presentacion de dos casos

Por los Dres.:

Axcerl. Martivgz,® Maxver PErez-Stagle,” Eric Martixez Torres®™

Martiner, A. et al. Transfusion de recambio en el coma hepdtico: Presentacién de dos casos.

Rev Cub Ped 47: 1, 1975,

Se presentan dos casos de coma hepitico en la nifiez tratados satisfactoriamente mediante
transfusion de recambio. Se revisa la literatura reciente sobre el tema, ¥ se concluye que hasta
el presente este método es ol que ml;'ﬂr posibilidad de vida y recuperacién ofrece al pa-

ciente, Se insiste en la imporiancia de

disgnéstics precor, sobre bases clinicas tales como:

ictero intenso, manifestaciones neoroligicas vy  disminueién brusea del tamafio del higade,
unido a la expresion humoral del dafio hepatocelular, La aplicacién de este proceder es fac-
til:‘rlc en pacienies gque se encueniren en cualquier region de nuestra pais, ya que requiere un
minimo d¢ recursos, de los que se dispone en 1odos los hospitales regionales.

1 fracaso hepitico agudo constituye una
eventualidad poco frecuente en pediatria,
pero a cavsa de su rapida evolucién y mal
prondstico, obliga al facultative a tenerlo
presente al tratar cualquier entidad que
lo pusda producir para detectarlo justa-
ments en sus comienzos ¢ iniciar la te-
rapéutica que pueda ser salvadora. Los
tratamientos clagicos han estado encamina-
dos & la reduceion de la fuente exdgena de
amoniaco a base de ayuno proteico, remo-
cion de proleinas existentes en el tracto
gastrointestinal a base de aplicacion de
cnemas vy reduceidn de la flora intestinal
por medio de antibidticos. Otras medidas
han sido inhibir la ureasa (por métodos
quimicos o inmunoldgicos), sustitucién de
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la flora normal per otra de fermentacidn,
empleo del glutamato sédice, arginina, sul-
fato de protamina,’ lactosa (disacarido sin-
tético},® asi como procederes como la cir-
culacién cruzada, dialisis peritoneal, tras-
plante de 6rganos heterdlogos, ete.™* Todos
loz métados tienden a mantener la glin-
dula hepitica en reposo, lo que remueve
los metabolitos y da oportunidad a que el
higado se recupere.

Con esta intencién de “comprar tiempo”
también se viencn realizande desde 1958
las transfusiones de recambio o exsangui-
notransfusiones, cuando Lee y Tink trata
ron con éxite a un paciente de 13 afios de
edad. Desde entonces han venido apare-
ciendo nuevos informes y.experiencias con
este método y es nuestro objetive presen-
tar dos casos que evolucionaron favorable-
mente con este tratamiento, por conside-
ratlo de interés y utilidad para el manejo
de futuros casos.

Se llama insuficiencia hepitica al con-
junto de alteraciones metabolicas product-



das por cualquier lesién que impida el
correcto funcionamiento del hepatocito y
aunque el mecanismo exacto de su pro-
duccién ain se discute, s¢ traduce clini-
camente por una florida sintomatologia
que incluye ictero v signos confusionales,
que pusden ser las primeras manifestacio-
nes de =u cvolucidn hacia el coma. El
cuadro neurolégico ha sido dividido por
Adams v Foley en estadios, a saber:

I. FEstadio prodrémico: cuforia, en oca.
siones, depresién, confusion ligera: enlen-
tecimiento mental y afectivo; habla inco-
herente, confusa; trastornos del ritmo del
sueiio,

II. Estadio de coma amenazante: acen-
tuacién del estadio anterior; somnolencia;
comportamiento anormal; capacidad aiin
para mantener ¢l control de los esfinteres.

INl. Estadio de estupor: ¢l enfermo
duerme la mayor parte del tiempor pero
puede despertirsele; lenguaje incoherente;
la confusion es marcada.

IV. Estadio de coma profundo: ¢l en-
fermo respondera o no a los estimulos do-
lorosos.

MATERIAL Y METODO

A continuacién se presentan los dos ca-
sos, a los cuales =¢ hace referencia, aten-
didos en el hospital infantil “Angel A.
Aballi” en los afios 1972 y 1973, respee-
tivamente:

Caso No. 1

HC 127 267. M.MM.C. Paciente del sexa feme-
nine ¥ la raza negra, de 4 afios de edad, que
ingreas por coloracion amarilla de piel v mu.
comts, con orinas de color subldo, lo cual le
notan desde 15 dias antes. Vimitos desde el
dis anterior. No fichre. Familiares diabéticos.
APP: «l afic anterior s le habia diagnosticado
un lupus eritematose diseminade en este mismo
hoapital, por lo que s sigue periddicamente en
consulia externa,

Al examen fisico: iclere, mucosas normoco.
loreadas, hepatomegalia: borde superior del hi-
gade en Go. espacio 1C y borde inferior rebasa
5 ¢m el reborde costal, Adenopating inguinales.
Examen neurclégico: normal,
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Los primeres dias mo muestra cambios sus-
tanciales, con gran toma del estado general.
Los estudios hematologicos son normales, ex-
ceplo discreta  leucocitosis. Eritrosedimentacion:
5 mm, Pruebas funcionales hepdticas: Hanger X,
floculacidn del timol X, ¥ turbides: 158 U,
coagulogramna: normal; tiempo de protrombina:
15 seg. (control: 13 seg). Transaminasa pird-
viea: 144 U,

Al sexto dia de su ingreso el ictero e muy
intenso. El higado ha disminuide 1 em su 1a.
mafie (s palpa rebasando de 3 a 4 em el re-
borde costal). Epistaxis, Vémitos. Aleraciones
en el ritmo del suefio. Hipocinética. Casi no
habla. Esa noche ya no se le palpa el higade,
¢ muesira irritable y ahora habla constante-
mente, con llanto ficil. Adinamia, Tiene enton-
ces cifra de bilirrubina total de 24 mg%% (di-
recta; 164 mg ).

Desde dins anteriores viene sicndo tratada en
la forma clisica, ¥ =e incluye prednicona, Par su
evolucién desfavorable se decide didlisis peri-
toniesl; en total se realizam 17 intercambios o
“bafios™, Continiia en mal estade general, fe
briculs, obnubilacién e fctero intenso (la bili.
rrubina total ascendié a 268 mg %, se decide
realizar transfusién de recambio, se intercambian
1680 ml de sangre fresca. En el transcurso de
este proceder la bilircubina llegd o 29 mg 7%,
y después del mismo ¢l andlisis arrojaba 216,

El reste de las investigaciones no mostraba
otra alteracion humoral; las cifras de urea eran
normales.

A las 24 horas, la pacienie mucsira un sen-
sorio mo tomado, €l jctero ba dismingido y no
tiene fiebre. La  bilirrubina ha descendide a
128 mg % v ¢l potasio estd en 3.8 mEq/l. En
lo adelante su evolucidn ez favorable, tanto eli-
nica como humoralmente. Tres dias después del
recambio sanguines, ya se palpaba de 2 a 3
em de higado, las cifras de transaminasa pini.
viea se normalizan a Jasz dos semanass del in.
BIeaa,

La biopsin hepitica no pudo realizarse du-
rante ¢l periodo agude o agresive de su enfer
medad, debide al mal estado general de la pa
ciente; se efectud en la guinta semana de su
ingreso, ya en franco periodo de recuperaciin
y fuwe informada como sugestiva de hepatitis
cronica persistente. Su mejoria clinica y hume-
ral contindia hasta su restablecimiento ¥ egreso
a los 60 dias de esiar en este centro,

Las proteinas totales son normales, con ele
vacidon de las gammaglobulinas, Fibrindgena:
normal. Higado: rebasa 1,5 em el reborde costal
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{ase No. 2

HE 127 267, LCALC, Paciente del sexo e
menkie ¥ la raza negra, de 11 ados de edad
jue ingresa por vémites o iclero, fue remitida
del hospital regional de Gilines por presentar
hepatitis de 15 dias de evolucidn, con persis.
tencia del cuadro clinica de vomites y astenia.
Sus antecedotes familiares y personsles no son
relevantes. Al examen fisico: la paciente no
parece  agudamente cnferma.  letern.  Alebril,
Abdom=n doleres=s a la palpacién en hipocon-
dris derscho; ne se precisa hepalomegalia, Sen.
satin presante. Resto de la exploracion neuro.
[Fgica: normal,

En la sala continiia con dctero y febriculas;
recibe tratamiento a base de reposo v cuidn-
dos dietéticos solamente. Al cuarte dia refliere
ccfaleas v marcos. Los exdmenes hematolégicos
swn normales, asi como la orina, glicemin, urex
v crestinina. Tiempo de coagulacidn: 11% mi-
mites; plaquelss ¥ tiempo de sangramiento:
rormales, LCR: mnormal. Prucbas funcionales
hepiticas (Hanger, floculacién del tims]l ¥ ace-
tato de cobrel: XXX, Transaminasa glutdémica
pirtivica: 250 U0, v exalacética: 258 U. Bilirru-
bina directa: 54 mg 9%, indirecta: 1.2 mg %
para un total de 6.4 mg %9%.

Al din siguisnte continda con los marcos, la
febricula ¥ ademis prurito intenso, Esa noche
comienza con alteraciones en la conducta,

No ecoordina los movimientos de la mano.
Ataxia, Somnolencia. Dieminucién de [a fuerza
muscular en extremidades superiores, Adiado-
corinesia. Romberg: positive. A la mafana =i
suienie s muestira intranquils, con lemguaje in-
coheredte, y dismetria, sin hepato ni espleno-
mrgalie. Se le considera en coma, grade LI
Pressnta, ademds, ecopraxia y ecolalis, con
Babinsky positive e hiperreflexin osteotendine
s3, Se impono tratamiento con glucosa al 3096
¢ insuling, asi como predoizona EV ¥ neomicina
por via bucal, Fibrindgeno: 20 mg % tiempo
de protrambina: 65 seg. (control; 120,

Al priximo dia, el séptimo de su ingress, se
ilecide realizar Transfusidn de recambio, s in-
tercambian unos 3000 ml. Ese procedimiento
s# produce sin complicaciones vy al final del
mismo ya la paciente respondia bien al interro-
patorio, Mdés tard=, ese mismo dis, se aprecia
evidenie mejoria de su scnsorio. Los estudios
realizados despues de Il exsanguinotransfusion
demusstran  jonograma: normal; urea: normal
¥ bilirrubina total: 4.4 mg % (direcia: 3.2).

La paciente evoluciona favorablemente, con
disminueién lenta pero progresiva del fetero y
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mostrando mejoria en los estndios humorales de
funcién hepitica. La biopsia fue informada como
hepatitis aguda viral. En la coarta semana hace
cdemas de extremidades inferiores y cara; el
higado rebasa 1.5 em el rehorde costal; este
euadro desaparcee en las dos semanas posierio
res. Es egresada a los dos meses de llegar al
hospital, con completa regresién clinica y me-
joria humoral notable.

En ambas casos se realizd <] recambio cana-
lizando wn catéter; a nmivel de wvena cava por
via femoral: fucron intercambiades 59 ml de
sangre cada ver, siguiendo las orientaciones ge-
nerales normales para este procedimiento,

DISCUSION

La ausencia de cambios estructurales o
anatémicos en el cercbro de estos pacientes
reafirma el planteamiento de que los fac-
tores qus producen el coma hepitico son
principalmente bioquimicos.

Se¢ ha atribuido a la accion nociva del
amoniaco en el cerebro la etiologia de este
cuadro; pero la pobre correlacién entre la
concentracién de amoniaco v el estado men-
tal de los pacientes ha hecho pensar a
algunos autores* que éste no es el prinei-
pal téxico que causa el coma. Quizds otros:
fenoles, ete. Mis constante que la hipera:
moniemia durante ¢l coma hepitico o el
aumento en plasma de determinados ami-
noicidos, ha sido ¢l aumento en ol LCR
de la glutamina v el dcido glutamico, asi
como olros aminodcidos en menor canti-
dad.?

Ademis, debe tenerse en mente que
pueden existir diferentes tipoz de coma
hepitico, algunos producidos por hipera-
moniermia v otros por diferentes sustancias
relacionadas con proteinas anormales, gra-
sas o ¢l metabolismo de los carbohidratos.
Fl coma hepitico también puede ser pro-
ducido por la falta de alguna sustancia o
sustancias no producidas en cantidad sufi-
ciente en ¢l higado enfermo.' También
otros factores, como la deplecidn de pota:
sio, pueden guardar relacién con este cua-
dro.®
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Estas discusiones acerca de la patogenia
de la entidad explica en parte el sinni-
mero de procederes terapéuticos plantea-
doz, a los cuales ya hicimos referencia.
También a partir de Kafz se propugnéd
el empleo de altas dosis de corticosteroides,
aunque otros autores no han obtenido be-
neficio alguno manifiesto.®

La hemodializis y didlisis peritoneal son
capaces de limpiar la zangre de amoniaco,
pere los vesultados clinicos han sido ad-
versos: los pacientes no se recuperan.
Krebbs ¥ Flynn asociaron la exsanguino-
transfusion con didlisis peritoneal, tratando
de hacer profilaxis de los clectos adversos
sobre los rifiones de la transfusidn masiva
de =angre citratada. Fstos elementos son
recopilados por Yerk y col. quienzs poste-
riormente relieren ¢l empleo exitoso de
¢sta combinacién en un paciente de 22
aios que estaba en coma hepitico y ade-
méds con insuficiencia renal. En uno de
nuestros casos, no obhstante, se evidencié
que no fue la didlisis peritoneal sino la
transfusién de recambio la que provocd
la detsncion del proceso y mared el co-
mienzo de su recuperacion.

La transfusidon de recambio con sangre
fresca hace la funcidn de limpieza y ade-
mas aporta faciores de la coagulacidn que
el higado insuficiente no puede elaborar.
El mismo trabajo” cita una revision de
la literatura internacional hasta junio de
1970, en la cual Riviera y col., recopilan
97 casos tratados de esta forma con un
31% de sobrevivencia, contra 25% por
métodos convencionales. Fasconcelos apun-
ta remisiéon del coma y recuperacion en
16 de 44 casos que presentaron insuficien-
cia hepdtica por hepatitis aguda, para un
409.2

Blum ¥ col. informan éxitos con cste
tratamiento, ¥y describon su  experiencia
favorable en nifios con insuficiencia hepa-
tica aguda, algunos de los cuales habian
recibido en wvano, oxigeno hiperbirico
como medida heroica.®
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Finalmente, Zarchy en un trabajo re-
ciente estudia 25 casos de nifios con hepa-
titis fulminante tratados por medio de
exsanguinotransfusion y observa que el
52% de estos nifies sobrevivieron, mien-
tras que los tratados por métedos conven.
cionales con la adicién de esteroides sélo
sobrevivieron en un 309%." También =e
informa éxilo con este tratamiento en pro-
cezos como el Sindrome de Reye, cuyo tra.
tamiento hasta ahora habia sido sintoma.
tico, basandose en que la encefalopatia de
este sindrome es una enfermedad cerebral
metabélica al menos en parte secundaria
a la insuficiencia hepatica aguda.’®

Aungue la respuesta de cada caso en
particular, resulta impredecible,” y algunos
como Davis plantean que la superioridad
del método estd aun por demostrar y otros
como Marks'' piden una mayor experien.
cia clinica y experimental antes de legar
a una conclusién final, todo indica que de
las diferentes medidas terapéuticas, la
transfusion de recambio parece tener el
mejor promedio de sobrevivencia,h47A%12

Se debe insistir, no obstante, en que
Ia recuperacion y el prondstico a largo
plazo estan condicionados dnica y exclu.
sivamente a la capacidad de regeneracién
del parénguima hepatico que ha permane-
cido indemne.?

No existen criterios definides para la
indicacion de la transfusién de recambio
en la insuficiencia hepitica aguda. El em-
peoramiento del estado elinico y neurold-
zico es el criterio que con mis frecuencia
ge menciona en la literatura.® El estudio
clectroencefalografico puede ser 0til pues
muestra la presencia de ondas lentas (theta
y delta), que pueden llegar a ser perma-
nentes y difusas. Marcoviek utiliza para
seguir la evolucién de los pacientes su es-
tado de conciencia, la elevacion de la bili-
rrubina total y las alteraciones en ¢l com-
plejo protrombinémico; estos clementos fue-
ron tomados en cuenta para practicar uno
o mdis recambios.?
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Consideramos un signo muy il cons-
tatar la disminucién brusca del tamano
el higado, lo que unido al resto del cortejo
sintomilico expuesto, puede ayudar a un
dingndstice  precoz, requisile  importante,
sin duda, para una evolucién satisfactoria,

Se recomienda practicar ¢l recambio con
¢l mayor volumen de sangre fresca dispo-
nible* hasta encontrar mejoria en ¢l estado
de conciencia, lo que habitualmente sucede
cusndo s¢ realiza la sustitucion alrededor

SUMMARY

del 60 al 80% de la volemia. Aunque pue-
de repetirse de acuerdo al estade elinico,
no parece que mis de tres recambios pue-
dan mejorar las probabilidades de sobre-
vivencia”

Ademis de todas las ventajas expuestas,
una mis constituye el hecho de que la
transfusion de recambio puede realizarse
con un minimo de recursos, en cualquier
hospital regional y su prictica a tlizmpo
puede ser salvadora.

Martinez, A., et al. Exchange transfussion in hepatic coma, Presentation of pwo cases. Rev,
Cub Ped 47: 1, 1975,

Two children with hepatic coma who were n:ufulunly trealed with exchange transfussion
are pressnled. Recent literature s reviewed and it is concluded that, uwp to present, this
method iz the only one which offers a greatzr possibility of life and recovery to the patient.
The significance of early diagnesis on clinical bases such ss: intense jaundice, neurological
manifestations and sudden hepatic size reduction, her with the lun-oul expression of
hepatocellular damage, is stressed. The application of this technique is feasible in patients
living in any region of owr couniry, since it iovolves a minimum of rescurces which are
available in all regional hespitals.

RESUME

Martinez, A. et al. Exsanguinofransfusion dans le coma hépatique. Présentation de deux cas.
Rev Cub Ped 47: 1, 1975

On présente deux cas de coma hépatique chex des enfants lr.l.Ilh par Ifn:n;mlrmfmhl.
On fait la révision de la Jittérature récente ¢t on conclu que jusqu’ su présent c'eat la méthode
la plus efflicace pour le malade. On insiste sur I'importance d'¢tablir un diagnostic preence
sur des bases cliniques tel que: iclére grave, manifestations néurologiques et diminution subite
des dimensions du foie, avec la manifesiation humorale du dommage hmlhkue L'appli-
cation de ce traitement es valable chex des malades qui se trouvent nlimporte dans
quelle région de notre pays parce que coci a besoin seulement d'un minimum de resscurces
qui sont disponibles dans tous les hipitaux régionaux.
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