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l. RESUMEN
OBJETIVOS: El estudio analizé 29 casos clinicos que se diagnosticaron con falla
hepatica fulminante en el Hospital para el Nifio en el Estado de México en los
anos 2010 a julio 2014 en donde se busco la evolucién de la pruebas de
funcionamiento hepatico, quimica sanguinea, electrolitos, los estudios de
imagenologia y serologia que se realizaron, el tratamiento que se otorgo las dosis
en las que se administraron, los dias previos de ictericia, el grado de
encefalopatia hepatica al ingreso y su grado maximo durante su estancia
intrahospitalaria, el lugar de origen y los dias de estancia intrahospitalaria entre
algunos otros.
MATERIALES Y METODOS: Se realiz6 un estudio transversal descriptivo y
retrospectivo basandonos en la informacion que contenia cada uno de los
expedientes clinicos tanto fisicos como electronicos.
RESULTADOS: EIl género que predominé fue el masculino con el 62% de la
poblacién. El afilo con mayor numero de casos fue 2013 siendo el 48.2 %. Los
meses con mayor frecuencia fueron julio, agosto y septiembre que representan
casi la mitad de los casos. El municipio con mayor numero de casos fue villa
Victoria. Segun la clasificacion de falla hepatica acudieron 15 pacientes en la
fase aguda. El Glasgow al ingreso estuvo normal en solo 10 pacientes. El
83% fue eutrofico, 8 pacientes ingresaron sin encefalopatia, el 38% presento
encefalopatia grado Il. De los pacientes que sobrevivieron el 66% llego sin
encefalopatia. EI 69% cuenta con un esquema completo de vacunacién, en
ninguno de nuestros pacientes se interrogo sobre antecedente de vacunacion
contra hepatitis A. Un 46% se encontré sin comorbilidad infecciosa. Solo
sobrevivieron 6 (21%) que egresaron por mejoria. En la evolucién de las
transaminasas se observa un descenso de hasta un 50% en la segunda tomay
otro 40% en la tercer toma con respecto a la previa, la fosfatasa alcalina fue la
unica enzima que no se encontro elevada en todos los casos. Hubo predominio
de la bilirrubina directa sobre la indirecta. Todos lo pacientes presentaron
disglicemias y los desequilibrios hidroelectroliticos que predominaron fueron
hipercalemias, hipernatremias e hipercalcemias. Todos los pacientes a su ingreso
se encontraron con el TP, TPT e INR incrementados. Se analizo el tratamiento
utilizado y se encontro dosis infradptimas en neomicina, benzoato de sodio
nalbufina, arginina vecuronio, milrinona, espironolactona, bumetanida, N-
acetilcisteina y Aciclovir. Las dosis supradptimas se aplicaron en L-carnitina,
propofol, espironolactona, plasma fresco congelado y ceftriaxona. El antibiético
mas utilizado en la monoterapia fue cefotaxime y fluconazol, en el segundo
esquema el antibidtico mas utilizado fue cefepime y amikacina y el tercero solo
se utilizo anfotericina B.
CONCLUSIONES: En este hospital no se cuenta con la infraestructura necesaria
para solventar todos los estudio por lo que habra que crear redes con otros
hospitales para envio las muestras necesarias para el protocolo de estudio y
para el envio de pacientes que no tengan contraindicaciones para trasplante.
No se cuenta con una guia de practica clinica que dirija el protocolo de estudio y
tratamiento en nuestro hospital es por ello que hicieron falta estudios para
completar los protocolos y de los principales fue la serologia, USG, TAC de



abdomen y craneo asi como EEG que nos ayudan a estadificar el grado de
encefalopatia el cual solo se hizo clinico.

ABSTRACT:
Objectives: the study analyzed a number of clinical cases with a total of 29 patients
who were diagnosed with liver failure fulminant in the hospital for the child in the
State of Mexico in the years 2010 to July 2014 where is looking for the evolution of
the tests of liver function, blood chemistries, electrolytes, studies of imaging and
serology were conducted, as well as the treatment that | give my doses that were
administered, before there have jaundice days, the degree of hepatic
encephalopathy to income and its maximum extent during hospital stay, place of
origin the days of hospital stay among some others.
MATERIALS and methods: Was a cross-sectional descriptive and retrospective
study based on the information contained in each of the clinical both physical and
electronic records.
RESULTS: The gender predominance was the male with 62% of the population.
The year with higher number of cases was 2013 being the 48.2%. The months
most afected were July, August and September, representing almost half of the
cases. The municipality with the largest number of cases was villa Victoria.
According to the classification of hepatic failure came 15 patients in the acute
phase. The Glasgow income was normal in only 10 patients. 83% were eutrophic
and 8 patients were admitted without encephalopathy, 38% present
encephalopathy grade Il. Of the patients who lived 66% came without
encephalopathy. 69% has a full vaccination scheme, none of our patients are | ask
about history of vaccination against hepatitis A. 46% was found without any
infectious comorbidity. Only lived 6 (21%) were high for improvement.
In the evolution of transaminases is observed a decrease of up to 50% on the
second take and another 40% in the third decision with respect to the previous one
in each of the outlets, the ALP was the only enzyme that was found high in all
cases at the first signs. There was a predominance of direct bilirubin. All patients
presented disglicemias and imbalances electrolyte which predominated were
hipercalemias, problem and hypercalcemia. All patients upon arrival on his first met
with the PT, PTT and INR increased. | will analyze the used treatment and found
below optimal doses in neomycin Nalbuphine, arginine sodium benzoate
Vecuronium, milrinona, spironolactone, bumetanide, N-acetylcysteine and
acyclovir. Optimal above doses applied in L-carnitine, propofol, spironolactone,
fresh frozen plasma and ceftriaxone. The antibiotic used in the mono therapy was
cefotaxime and fluconazole, in the second diagram the antibiotic used was
cefepime and amikacin and third only use amphotericin B.
Conclusions: In this hospital do not have the infrastructure necessary to solve all
the study so it will need to create networks with other hospitals for sending the
necessary samples to the study protocol, and for the sent of patients who do not
have contraindications for transplantation. There is a guide of practice clinical to
lead the study protocol and treatment in our hospital is why studies to complete the
protocols were needed and major was serology, USG, CT of abdomen and skull as
well as EEG to help stage the degree of encephalopathy which is made clinically.



. INTRODUCCION
La falla hepatica aguda es un sindrome poco frecuente, pero con una morbilidad
asociada a alta mortalidad y que frecuentemente requiere de un trasplante de
higado. ' Descrito por primera vez como entidad en los Estados Unidos en los
50’s.

En Estados Unidos representa el 11% de todos los trasplantes hepaticos
pediatricos, en Chile representa el 20.4%, en Argentina el 30%, la afeccién es
igual en ambos sexos y los mayores picos de incidencia es en lactantes menores y
adolescentes. > Con una tasa de mortalidad del 40-80% en la poblacién general.
En Estados Unidos tiene una incidencia de hasta 2000 casos anuales, con una
mortalidad de hasta el 80%, en México se desconocen sus cifras.

Su etiologia es muy variada de acuerdo con la edad y la region geografica, en
nifos en paises en desarrollo la causa mas frecuente es la infecciosa, mientras
en paises desarrollados es secundaria a intoxicacidn por acetaminofén. En
Estados Unidos y Asia el virus mas frecuente es el de hepatitis C, en Africa es el
virus de hepatitis E, en Europa predominan las medicamentosas y en Mexico por
Hepatitis tipo A. * 2

Dada la mortalidad y el incremento del numero de casos en este hospital se
decidié realizar este estudio el cual analiz6 una serie de casos clinicos con un
total de 29 pacientes que se diagnosticaron con falla hepatica fulminante en el
Hospital para el Nifio en el Estado de México en los afios 2010 a julio de 2014
en donde se busco la evoluciéon de la pruebas de funcionamiento hepatico,
quimica sanguinea, electrolitos, los estudios de imagenologia y serologia que se
realizaron, asi como el tratamiento que se otorgd, las dosis en las que se
administraron, los dias previos de ictericia que tenian, el grado de encefalopatia
hepatica al ingreso y su grado maximo durante su estancia intrahospitalaria, el
lugar de origen, los dias de estancia intrahospitalaria entre algunos otros.



[l MARCO TEORICO CONCEPTUAL

a) EPIDEMIOLOGIA

La falla hepatica aguda (FHA) es un sindrome poco frecuente, pero con una
morbilidad asociada a alta mortalidad y que frecuentemente requiere de un
trasplante de higado. '

La FHA fue descrito por primera vez como entidad en los Estados Unidos en
1950s. Trey y Davidson en 1959 dieron lugar al reconocimiento del edema
cerebral como la razéon mas frecuente de muerte. La mortalidad en los primeros
estudios se acerco al 100%, pero recientemente la tasa de supervivencia global
es de 60 a 70%. Tanto el advenimiento de trasplante de higado y una evolucién
gradual benigna de la etiologia han sido fundamentales para mejorar los
resultados. Incluso ahora, esta enfermedad catastrofica puede progresar
rapidamente al coma y la muerte debido a disfuncién organica maltiple.™

Ritt et al en 1969 en el Hospital Parkland, encontré que en el 42% de los casos se
consideraron portadores de hepatitis infecciosa, ahora llamada hepatitis A, y 32%
se considerd que tuvieron hepatitis sérica, que ahora se llama hepatitis B. Para
1980 se realiza una revision de la etiologia y se vincula a la sobredosis de
paracetamol con insuficiencia hepatica en los Estados Unidos. El grupo de estudio
de FHA realizo un estudio prospectivo de 1998 a 2001 en 17 centros y se
1cl4emostrc’> que el 39 % fue inducido por paracetamol y solo el 8% por hepatitis B.

En Estados Unidos representa el 11% de todos los trasplantes hepaticos
pediatricos, en Chile representa el 20.4%, en Argentina es el 30%, la afeccién es
igual en ambos sexos y los picos de mayor incidencia se presentan en lactantes
menores y adolescentes. > Con una tasa de mortalidad del 40-80% en la
poblacion general.

En Estados Unidos se presenta una incidencia de hasta 2000 casos anuales,
con una mortalidad de hasta el 80%, en México se desconocen sus cifras.

Su etiologia es muy variada de acuerdo con la edad y la region geografica, en
nifos en paises en desarrollo la causa mas frecuente es la infecciosa, mientras
en paises desarrollados es secundaria a intoxicacion por acetaminofén. Estados
Unidos y Asia el virus mas frecuente es el de hepatitis C, en Africa es el virus de
hepatitis E, en Europa predominan las medicamentosas y en Mexico por
Hepatitis tipo A. * 2

Un estudio que se realizo en el Instituto Nacional de Pediatria de tipo retrospectivo
del afio de 1998 al 2004 con un total de 30 pacientes el 53% fue de etiologia viral,
y la mas frecuente por virus de hepatitis A, de etiologia autoinmune con el 13.3%
idiopatica un 13.3%, metabdlico del 6.6%, Yy relacionada a medicamentos con un
3.5%. teniéndose 2 picos de incidencia: lactantes menores y adolescentes con
una frecuencia mayor en el sexo femenino y una supervivencia del 63.3% *

En el Hospital Central Militar de la ciudad de México se reportan 11 casos en un
periodo de 10 afios (1986-1995), con una mortalidad de 70%, '?

En el estudio de William M. et al, se describen dos picos de incidencia: primer
pico <1 afo de edad (34 casos) el segundo pico de 13-16 Los grupos etiologicos
mas importantes fueron: causa indeterminada, 69 casos (50%), intoxicacion por
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paracetamol 21 casos (15%), hepatitis autoinmune (8%), las enfermedades
metabdlicas estaban implicadas en 10 casos (7%).

La supervivencia global fue del 79%; 57% fueron listadas para el trasplante y 35%
recibié un injerto. La supervivencia fue del 95% para nifios con intoxicacion por
paracetamol. La supervivencia en la etiologia indeterminada fue algo menor
(82%).

b) DEFINICION
En la FHA hay disfuncion severa de los hepatocitos que constituyen un sindrome
de insuficiencia hepatica con encefalopatia que puede llegar a un estado de coma
y se acompafia de alteraciones en la coagulacidn en pacientes previamente
sanos.? 3%
Este termino se utilizé con Trey y cols hace mas de 30 afios, cuando describieron
una encefalopatia secundaria a una enfermedad hepatica en pacientes que
previamente eran sanos.
Dentro de las caracteristicas de la colopatia debe de tener un tiempo de
protrombina (TP) de mas de 15-17 segundos segun la bibliografia consultada, o
menor al 50%, con un INR mayor a 1.5 ™ o mayor a 2 sin encefalopatia? con una
reduccion del 50% o mas del factor V y que los tiempos no se corrijan con la
administracion de vitamina K.
La importancia de este sindrome radica en la elevada tasa de mortalidad a corto
plazo que va desde el 50-80% si la enfermedad sigue su historia natural, sin
embargo si la regeneracion es mayor a la necrosis el cuadro es potencialmente
reversible y hay una recuperacién hepatica completa.>'®
La utilizacion de trasplante hepatico orto tépico (OLT) ha mejorado
significativamente la supervivencia global; sin embargo, muchos pacientes no son
candidatos para la OLT o moriran antes de ser trasplantados.’®

c) CLASIFICACION
* HIPERAGUDA: la encefalopatia tiene una evolucion menor de una semana
desde iniciada la ictericia, cuenta con mejor pronostico que las otras dos.
* AGUDA: de 1-4 semanas del comienzo de la ictericia.
» SUBAGUDA de la 52122 semanas del comienzo de la ictericia, hay
bibliografia que refiere hasta la semana 26. > '#'°
Otra clasificacion es:
* Fulminante : Evolucion menor 2 semanas de iniciada la ictericia
* Sub fulminante: Evolucion de hasta 12 semanas
TABLA 1: Clasificacion de insuficiencia hepatica aguda®

ELEMENTOS Clasificacion de Bernuau Clasificacion de O’Grady

IHA Fulminante | Subfulminante | Hiper aguda Aguda Subaguda
Encefalopatia No Si Si Si Si Si
Ictericia (Dias) - 0-15 16-190 0-7 8-28 29-72
Edema cerebral No Si Si Si Si Infrecuente
TP Prolongado Prolongado | Prolongado
Factor V -50% -50% -50%
Bilirrubina Alta Alta Alta Alta Alta Alta
Prondstico Bueno Malo Muy malo Mejor Malo Muy malo




d) ETIOLOGIA
* INFECCIOSA

o Hepatitis A
Es un RNA virus resistente al calor, acido y éter, se pueden detectar anticuerpos
contra virus de hepatitis A de tipo IgM después de que se presenta la ictericia y
disminuyen a partir de la 5 semana y raras veces desaparecen mas alla de las
6-12 semanas mientras que en la convalecencia los anticuerpos que predominan
son de tipo IgG.
El riesgo de evolucion clinica a hepatitis fulminate es de 1 en 1000 6 10000
hepatitis agudas y es la que tiene el mejor prondstico con una tasa de
supervivencia del 40% o como refiere Martinez y cols el riesgo es de 0.35% y mas
del 60% de probabilidades de supervivencia.

o Hepatitis B
Hasta el 1% evoluciona a una hepatitis fulminante, la incidencia mas alta es en
paises del area mediterranea principalmente Grecia, cuentan con una
supervivencia del 20-30% sola, en co-infeccidbn o sobre infeccion con el virus
delta, tienen peor pronostico.

o Hepatitis C
Es la responsable de los casos de hepatitis no A y no B (se denominaba asi antes
de ser identificado) relacionados con transfusiones y con factores de riesgo.
Pertenece al genero Hepacivirus y a la familia flaviviridae. El RNA virus se puede
detectar al cabo de pocos dias de haber sufrido la exposicidon, mucho antes de
que aparezca el anti HCV y tiende a persistir mientras dure la infeccion, en la
infeccion cronica el RNA se detecta de modo intermitente. La evolucion a falla
hepatica fulminante es infrecuente y su frecuencia aumenta cuando se encuentra
en confeccion con hepatitis B,

o Hepatitis D
El virus de hepatitis D es un virus RNA defectuoso que coinfecta con el virus de
hepatitis B y es sensible al formol, puede infectar simultaneamente o
sobreinfectar. El antigeno HDV se expresa principalmente en el nucleo de los
hepatocitos y ocasionalmente aparecen el suero, en la fase aguda prevalece el
IgM y en la fase cronica se pueden encontrar IgM e IgG.

o Hepatitis E
O la denominada hepatitis no A no B de transmision entérica, es el causante de
brotes epidémicos en paises como India, Pakistan y areas del norte de Africa o
Centroamérica.

o Otros virus
La infeccion por Herpes es poco frecuente y cuando se presenta es en pacientes
inmunodeprimidos, en el caso de varicela Zoster coexiste con neumonia
varicelosa. Los casos de hepatitis fulminante por Epstein Barr y Citomegalovirus
es excepcional ya que su efecto sobre el higado es menos citopatico. > ' 1

» INTOXICACION
o Amanita Muscaria
Bastan 50 gr de estas zetas para provocar la muerte y solo 10mg para provocar
necrosis hepatica masiva. las manifestaciones iniciales son nausea, sudoracion
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profusa, vomito y diarrea, los datos clinicos de hepatitis comienzan entre el 2°y
4° dia y la encefalopatia comienza al 4° y 8° dia.

o Disolventes industriales
La inhalacion o ingesta de Tetracloruro de carbono o tricloro etileno puede
provocar un cuadro de hepatitis fulminante asociado a necrosis tubular renal, la
lesion caracteristica es una necrosis zonal centro-lobulillar. > '

* FARMACOS:

o Paracetamol
Habitualmente es utilizado con fines suicidas en paises desarrollados, se necesita
una dosis mayor de 10-15 gramos o 200mg/kg para provocar una toxicidad
hepatica, mas de 25gr ocasiona un trastorno letal y fulminante o mayor de 5gr en
pacientes con dafo hepatico previo, el exceso de la produccion del metabolito
toxico del paracetamol: N-acetil-benzoquinona-inmida (NAPQI) el cual es
neutralizado por un glutation “hepatoprotector” para convertirse en un inocuo e
hidrosoluble acido mercaptopurino que se elimina via renal sin embargo cuando
se eleva la produccion del NAPQI o disminuye la concentracion el glutation
incrementa el riesgo de toxicidad pues se une de forma covalente a las proteinas
del hepatocito y ocasiona una necrosis. El uso precoz de N-acetil cisteina a dosis
altas resulta eficaz ya que aumenta las reservas de glutation, cuanto mas rapido
se administre mejor seran los resultados.
Los efectos del acetaminofén o paracetamol se incrementan con el ayuno, la
desnutricion, u otras drogas que se metabolicen por el citocromo P-450.
Signos como nausea, vomito , diarrea o dolor abdominal se hacen aparentes a las
4 a 12 horas de haber ingerido dosis toxicas de paracetamol, el dafio hepatico se
hace aparente a las 24 o 48 horas, el maximo dafo hepatico se puede manifestar
hasta 4-6 dias.

o Otros farmacos
El numero de farmacos capaces de desarrollar una hepatitis son multiples e
incluye varios farmacos: isoniazida, trimetoprim / sulfametoxazol, fenitoina,
disulfiram, el propiltiouracilo, antiinflamatorios, halotano, son los responsables de
el 10-15 % de las hepatitis fulminantes en mayores de 2 afios y el 5% del los
lactantes. > '*
Valproato sodico: hasta en el 45% de las personas tratadas con este
medicamento se encuentra con elevacién asintomatica de las aminotransferasas
el producto del dafio en un metabolito suyo: el acido 4-pentinoico y puede
mejorar si se usa carnitina por via intravenosa.

+ INMUNOLOGICA
La hepatitis autoinmune se expresa clinicamente como una hepatitis aguda con
un curso clinico agresivo que puede evolucionar a una hepatitis subfulminante, es
frecuente que la falla hepatica se relaciones con hipergamaglobulinemia.

¢ METABOLICAS:

Como en la enfermedad de Wilson, tirosinemia, galactosemia, fructosemia
enfermedad de Wolman, hemocromatosis neonatal, o enfermedades
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mitocondriales, tirosinemia tipo |, errores de la p-oxidacién de acidos grasos.
Representan el 43% de las causas en los lactantes y el 18% de los niflos mayores
de 2 afos

+ ONCOLOGICAS
Canceres metastasicos como carcinoma gastrico, sindrome carcinoide, cancer
de mama o carcinoma de células avenulares e infiltracion blastica mediante la
obstruccion de los sinusoides hepaticos con isquemia o interrupcion del flujo
sinusoidal. °

e) FISIOPATOLOGIA
Los mecanismos fitopatoldgicos de la falla hepatica aguda pueden variar pero la
via final es la destruccion con o sin necrosis masiva. En el desarrollo de la falla
hepatica aguda intervienen los siguientes mecanismos:

« DEFICIENTE PRODUCCION DE ENERGIA

El higado es el 6érgano encargado del almacenamiento, produccién y distribucion
de la energia. Al disminuir el numero de los hepatocitos disminuyen los depdsitos
de glucogeno, esta disminuida la glucogenolisis y la gluconeogénesis por lo que se
crea energia a partir de tejido adiposo y muscular, hay un aumento de la
concentracion de insulina, hormona del crecimiento lo que promueve un estado
de catabolia hasta un punto en que las necesidades de energia superan la
produccion de la misma produciendo hipoglicemias.

En ocasiones la hipoglicemia se acompafia de hipocalcemia esto secundario a la
alcalosis respiratoria y la excrecion renal de potasio como intercambiador de
iones hidrégeno, la hiponatremia se produce por un excesivo consumo de agua. °

+ ENCEFALOPATIA HEPATICA
El inicio de la encefalopatia hepatica es a menudo brusco y en ocasiones
precede a la ictericia, la encefalopatia producida por una insuficiencia hepatica
aguda es similar a la crénica pero difiere en la evolucion ya que la primera
avanza rapidamente a un estado de coma.
En la insuficiencia hepatica aguda se encuentran incrementadas la
benzodiacepinas like e incrementan el efecto del acido gamaaminobutirico en las
neuronas por lo que se recomienda el uso de flumazenil para mejorar el estado de
alerta. ®
Son varios los mecanismo implicados en la encefalopatia hepatica y se describen
algunos a continuacion.

o Amonio

Es la neurotoxina mas reconocida en la encefalopatia hepatica y es producida por
bacterias del tracto gastrointestinal, por la degradacién de aminas, aminoacidos,
purinas y urea. En condiciones normales, es destoxificado por el higado por
conversion a urea y glutamina mediante el ciclo de Krebs.
El tejido muscular también participa en el metabolismo del amonio como uno de
los principales 6rganos que sintetizan glutamina a través de la glutamina sintetasa.
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Los rifiones contienen glutaminasa y glutamina sintetasa y son capaces de
degradar y sintetizar glutamina, en estados fisiologicos el rifidn regula el ingreso
de amonio en la sangre y su excrecion urinaria.
En el sistema nervioso central, el encargado de destoxificar el amonio son los
astrocitos convirtiéndolo en glutamina. Se postulan multiples efectos neurotoxicos
que incluyen alteraciones en el transporte de aminoacidos, agua y electrolitos a la
membrana, inhibicion de potenciales post sinapticos inhibitorios y exitatorios, sin
embargo hay casos que presentan niveles elevados de amonio sin encefalopatia
hepatica y viceversa.

o GABA
Es una sustancia neuro inhibitoria producida en el tracto gastrointestinal y en el
sistema nervioso central, hasta el 24-45% de todas las terminaciones cerebrales
son GABAérgicas. Un incremento en los niveles del tono GABAérgico es visto en
pacientes con falla hepatica.
El GABA cruza la barrera hemato-encefdlica e interactia con receptores
sinapticos y permite la entrada de cloro a la neurona post sinaptica llevando a
cabo un potencial inhibitorio.™
Las benzodiacepinas enddgenas conforman el sistema GABAérgico activado por
el amonio sintetizando neurotransmisores en los astrocitos. La sensibilidad de la
neuronas por el acido gama-amino-butirico y aumenta a los niveles de
benzodiacepinas enddgenas, hay una disminucion del ciclo de la urea y de las
enzimas dependientes de zinc, se acumula el manganeso en los ganglios
basales. '

o Falsos neurotransmisores
La alteracidbn en las concentraciones de catecolaminas juega un rol en la
patogénesis de encefalopatia hepatica. En la falla hepatica aguda, hay una
elevacion de aminoacidos aromaticos y triptofano en sangre y cerebro. Altas
concentraciones de fenilalanina pueden inhibir a la enzima tirosina 3-hidroxilasa,
la cual es la llave para la sintesis de neurotransmisores catecolaminérgicos.
La tiramina, octopamina y feniletanolamina son sintetizadas por vias alternas de
la tirosina compitiendo con catecolaminas normales como la dopamina, lo que
lleva a un deterioro en la neurotransmision por desplazamiento de la dopamina.

o Manganeso
Hay un incremento en los niveles de manganeso, y se ha reportado un alto
contenido en el globo palido en pacientes con encefalopatia hepatica. Se refiere
que el manganeso deteriora el metabolismo oxidativo neuronal.

o Zinc
Es un elemento que funciona como antioxidante y se han encontrado niveles
bajos de este en pacientes con encefalopatia, su suplemento disminuye los
niveles de amonio sérico. '

o Ciclo glutamina-glutamato
El dafio hepatico origina alteracidn en el ciclo del glutamato el cual se sintetiza a
partir de glucosa en el sistema nervioso central, se produce un incremento en el
espacio extracelular originando hipertensién intracraneal, el aumento en las
concentraciones del mismo impide el transporte de malato-aspartato en el citosol y
la mitocondria lo que favorece la reduccion de piruvato-lactato en los astrocitos
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afectando la barrera hematoencefalica, que permiten el paso indiscriminado de
solutos a ambos lados de la barrera y produciendo apoptosis celular.

El glutamato es un neurotransmisor que al ser liberado en la hendidura sinaptica y
produce activacion de sus receptores que conduce a la remocion de glutamato por
transportadores de los astrocitos sobresaturando sus receptores y produciéndole
dafio.

« EDEMA

Ocurre en 75-80% de los pacientes que evolucionan a una encefalopatia grado
IV, se ha identificado en el 8% de los pacientes con edema cerebral hernia de
uncus o cerebelo. El incremento de agua en el cerebro resulta de la perdida de la
integridad de la membrana celular de la neuronas incrementando la permeabilidad
aumentando la presion intracraneana y disminuyendo la presién de perfusion.®

Es imperativa la vigilancia de la presion intracraneal mediante dispositivos como
el transductor epidural o subdural siendo de eleccion el primero ya que presenta
menor morbilidad.

+ ESTRES OXIDATIVO
El sistema de regulacion de citocinas y moléculas de adhesion se encuentra
alterado, se incrementan las proteinas apoptoticas, se reduce la produccion de
ATP y se inhibe la glucogénesis, hay una disminucion de glutation peroxidasa que
es una enzima antioxidante provocando dafio cerebral.’
La constante es una endotoxemia, hay un incremento en el factor de necrosis
tumoral alfa, prostaglandina E, tromboxano A2 y prostaciclina y benzodiazepinas.

* ALTERACIONES INMUNOLOGICAS

Existe una disminucion en la opsonizacién de las bacterias por una reducciéon de
las opsoninas, hay una funcion inadecuada de los leucocitos, funcion deficiente
de los linfocitos, concentraciones bajas de la fibronectina, afectacion de la
inmunidad humoral celular por lo que las bacteremias son comunes en estos
pacientes aunadas al numero de catéteres invasivos.

En el 80% de los pacientes se encuentra con foco infeccioso determinado en el
resto los cultivos son negativos, siendo mas frecuentes los Gram positivos como
Estafilococo.

* ALTERACIONES RENALES Y CARDIOVASCULARES
Hay cambios secundarios a la hipovolemia, hipotension y disminucion de la
resistencia vascular periférica, con un intento de compensacion mediante el
incremento del gasto cardiaco. Hay fuga del agua hacia el intersticio, se intenta
compensar a nivel renal mediante el sacrificio del flujo sanguineo renal con
aumento del sistema renina-angiotensina-aldosterona, por lo que se produce una
insuficiencia renal, un sindrome hepato renal o necrosis tubular aguda.®

e ALTERACIONES EN EL SISTEMA DE COAGULACION

La produccion de factores de la coagulacion e inhibidores de la fibrindlisis se ve
disminuida, la sintesis de los factores no esta ligada con deficiencia de vitamina k,
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en un inicio se afecta el TP al disminuir la produccion de protrombina y factor II,
V, VI, IX'y X, posterior se prolonga el TPT ya que se alteran los factores Xl y XII.
Hay una disminucién de las concentraciones de la antitrombina Ill, se afecta la
funcidn plaquetaria y los conteos pueden encontrarse por debajo de 100.000 en
dos tercios de los pacientes. Se puede manifestar por equimosis, petequias o
sangrado en sitio de venopuncion, hemorragias digestivas, etc.

f) DIAGNOSTICO
Se caracteriza por sintomatologia inespecifica como malestar general, nauseas
seguidas por ictericia o pérdida de la matidez hepatica, hepatalgia, sin embargo
los trastornos en la coagulacion y las alteraciones mentales son la piedra angular
del diagndstico, la alteraciéon en los tiempos impiden la toma de biopsia
hepatica.>®
En pacientes con una hepatitis subfulminante el comienzo de la insuficiencia
hepatica es gradual y llegan a tener ascitis, es de peor prondstico, el edema
cerebral es poco frecuente.
El diagnéstico de la falla hepatica aguda se realiza con elevacion de las
transaminasas, elevacion de la bilirrubina de predominio directo y posteriormente
de indirecto, disminucion de la glicemia, albumina, colesterol, y urea, los factores
de coagulacién se encuentran alterados en el 100% de los casos.’
Las lesiones fugaces, a veces sin sustrato morfolégico, suelen ocasionar un
aumento pasajero de las enzimas y siempre con predominio de las ALT, debido a
cambios en la permeabilidad de la membrana celular, sin que ello signifique lesion
irreversible, mientras que el predominio de AST traduce una destruccion
mitocondrial. En las hepatopatias agudas no complicadas (fallo hepatico agudo)
no suele existir compromiso de la sintesis ™
Para la realizacion del diagndstico etiologico se debe contar con una historia
clinica detallada, incluyendo la exposicion a virus, ingesta de toxicos o farmacos,
hermanos fallecidos en situaciones similares, consanguineidad, etc.

Dentro de los paraclinicos que se debe de realizar son :

Serologia: VHA, VHB, VHC, EBV, CMV, HIV, parvovirus b19 y adenovirus,
herpes virus.

Toxicos en sangre: principalmente paracetamol, sulfamidas, valproato sodico,
amanita phalloides, ibuprofeno, etc.

Inmunoglobulinas, complemento, auto anticuerpos tal como ANA, anti SMITH, anti-
SMA, etc.

Cultivos: hemocultivos urocultivos para bacterias y hongos.

A1-antitripsina, succinilacetona en orina (tirosinemia tipo 1), galactosa 1 fosfato
uridiltransferasa eritrocitaria (galactosemia)

Hemograma, glicemia, electrolitos, AST, ALT, bilirrubinas total, bilirrubinas directa
e indirecta, GGT, FA, amonio, urea, creatinina, colesterol, triglicéridos, LDH,
proteinas totales, albumina, tiempos de coagulacién, asi como antitrombina Il y
factor V, lactato.

Realizacion de radiografia (rx) de abdomen y toérax, ultrasonido hepatico (USG),
ecocardiograma, electroencefalograma( (EEG) para estadificar el grado de
encefalopatia).
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TAC (su uso es para descartar la posibilidad de hemorragia en un paciente con un
rapido deterioro neurologico, ademas de descartar otras enfermedades asociadas
a alteracion del estado de conciencia.
Resonancia magnética exhiben anormalidades de alta sefial simétricas en el
globo palido en las imagenes de T1."°

g) TRATAMIENTO
Debe de realizarse en la unidad de cuidados intensivos, para detectar y tratar de
modo inmediato las complicaciones, es imperativo la multi invasion del paciente
para la monitorizacion estrecha del mismo.®
* MEDIDAS GENERALES:
Instauracion de inhibidor de bomba de protones o antiH, para evitar el sangrado
de tubo digestivo, balance hidrico estricto de liquidos, intubacién endotraqueal
manteniendo una PCO2 de 28-30, mantener eutérmico con una temperatura
menor de 37 grados, en caso de ser necesaria la sedacion, sera con midazolam o
propofol o fentanil (disminuye el consumo de oxigeno), analgesia con
ramifentanilo.
Mantener un INR menor de 1.3 con aporte de vitamina K, plasma fresco
congelado, factor VII, etc.
Lactulosa 10-150ml/dia, 0.3-0.4 ml/kg cada 8 horas via oral, dos sobres en polvo
de 10 gr cada 6 horas por sonda o en enemas. Es un disacarido (galactosido-
fructosa) no absorbido y que produce diarrea osmdtica, alterando el metabolismo
de las bacterias, disminuye el pH colonico favoreciendo el crecimiento de
lactobacilos.
Neomicina por sonda orogastrica 76mgkgdia enemas al 2% cada 12 o 24 horas,
es un antibidtico no absorbible, deteriora la actividad de la glutaminasa en las
vellocidades intestinales. Disminuye la flora intestinal y por tanto los niveles de
amonio
Benzoato de sodio: ofrecer oral o por sonda 5-10 gr al dia. Fijador metabdlico de
amonio 1%or cada mol de benzoato de sodio 2 mol de nitrégeno es excretado por
la orina.™
L-Ornitina- L-Aspartato su uso esta basado en que la Ornitina y el Aspartato son
convertidos a glutamato reduciendo las concentraciones de amonio.
Se debe asegurar el volumen circulante y mantener una diuresis mayor a 0.5
cc/kg/hr, se debe evitar la hipotension, evitar farmacos nefrotoxicos, en caso de
ser necesario evaluar prontamente medidas de depuracion extra renal como
hemodialisis, hemofiltracion, hemoperfusion o MARS.
Pentoxifilina: en un reporte de dos casos en el que se uso Pentoxifilina se
recomienda por su poder antioxidante y antiinflamatorio. No es un reporte
concluyente sin embargo si tuvieron una evolucion satisfactoria a dosis de 100mg
cada 12 hr via oral. 2
Apoyo aminérgico en caso de alteraciones hemodinamicas para mantener una
adecuada perfusion y oxigenacion.
La intubacién se utilizé con encefalopatia grado Il a lll para la proteccion de la via
respiratoria. La hiperventilacion para el edema cerebral se utiliza en algunos
centros hospitalarios. '

15



* NUTRICIONAL

Es necesaria la restriccién de proteinas a pesar del estado de hipercatabolia, la
dieta baja en proteinas de 0.5 gr/kg/dia reduce la concentracién de amonio en
plasma y se debe incrementar hasta lograr de 1-1.5 gr/kg/dia, de preferencia de
origen vegetal.

* TERAPEUTICA ESPECIFICA:

Intoxicacion con paracetamol: dar N-acetil cisteina y MARS.

Intoxicacion por Amanita phalloides: diuresis forzada, Penicilina G sdodica
10MU/k/dia, sibilibina di hidrogeno succinato 20-50 mg/kg/dia y MARS.
Enfermedad de Wilson: D-penicilamina o trasplante hepatico.

Autoinmune: tratamiento con esteroides.

Tirosinemia tipo |: dieta con exclusion de tirosina, fenilalanina y metionina.
Hemocromatosis neonatal: N-acetilcisteina, prostaglandina E1, desferroxamina,
selenio, vitamina E.

* MEDIDAS ANTIEDEMA

La meta es lograr una presion de perfusién cerebral de mas de 50mm Hg, una
presion intracraneal menor de 20mmHg, evitar la sobrecarga de liquidos,
elevacion de la cabeza 20-45 grados, evitar estimulos sensoriales, luminosos, o
vigorosos Yy evitar la movilizacién en cuanto sea posible, se puede utilizar bolos de
manitol (0.5mgkgdo).

Debe monitorizarse la presion intracraneana con algun dispositivo extradural,
cuando presente una encefalopatia grado Il o lll se puede utilizar la ventilacion
mecanica electiva, la sedacion con fentanil y relajacion con cisatracurio.

Se puede realizar coma barbiturico con tiopental o pentobarbital en bolo seguido
de este en infusion, se puede utilizar flumazenil para incrementar el nivel de
conciencia.

* TRANSPLANTE:

El trasplante puede mejorar la supervivencia del paciente pero en su mayor parte
no estd al alcance del médico ni del paciente.® Es una medida curativa, la
principal contraindicacion es el dafio neuroldgico irreversible y su indicacion esta
establecida en los criterios del King's Collage los cuales son: tiempo de
protrombina mayor de 50 segundos, tiempo de aparicion de encefalopatia tras
ictericia menor de 7 dias, que la etiologia no sea por VHA, VHB, VHC o toxica,
edad menor de 10 afos, bilirrubinas mayor de 17.5mg/dI.

En el caso de intoxicacién por paracetamol: pH mayor de 7.3, tras 24 horas de
intoxicacion, creatinina mayor de 3.4, encefalopatia grado Il o IV, tiempo de
protrombina mayor de 10 segundos.®

La falla hepatica fulminante fue la segunda causa de indicacion de trasplante de
higado en nifios y no se conocié su etiologia en el 89.7%.’

* DERIVACION PORTOCAVA:

Es una medida transitoria para la estabilizacién metabdlica del paciente hasta
que pueda realizarse un trasplante.®
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* SISTEMA DE DIALISIS HEPATICA CON ALBUMINA (MARS):

Cumple la funcién de destoxifacion hepatica y mejora la situacion hemodinamica
de estos pacientes. Es util en gacientes con regeneracion hepatica o aquellos en
espera de trasplante hepatico.

La terapéutica va encaminada a mantener:

Tension arterial media mayor de 65 mm Hg, saturacion venosa menor del 65%,
diferencia arteriovenosa central de CO2 menor de 6mm Hg, correcta perfusion
periférica, presion intrabdominal menor de 8 mm Hg.9

h) COMPLICACIONES
* INTRACRANEALES
Son secundarias al edema cerebral y son hipertension endocraneana, herniacion
del uncus o cerebelosa por alteraciones en la permeabilidad de los astrocitos y en
la barrera hematoencefalica, se encuentra en el 50-80% de los casos con
encefalopatia grado lll-IV, la realizacion de tomografia es util en el diagnostico de
edema cerebral.

* CARDIOVASCULARES

Hipotension arterial que agrava la hipoxia, aparece en el 80% de los pacientes,
puede existir un estado hiperdinamico con elevado gasto cardiaco, disminucion
de las resistencias periféricas con un bajo consumo de oxigeno, que provoca
hipoxia tisular que conduce a falla organica multiple.

Es frecuente que exista alteraciones en el ritmo, como taquicardia sinusal, y en
caso de presentar encefalopatia grado Il y IV hay bradicardia, fibrilacion
ventricular, bloqueo auriculoventricular.

Signos de muerte inminente son: hipotension, vasodilatacion periférica, acidosis
metabdlica y elevacion del lactato.®

* METABOLICAS

La disminucion en el glucogeno si como una gluconeogénesis y glucogenolisis
alterada producen wuna hipoglicemia, puede encontrarse hipocaliemia,
hiponatremia, hipofosfatemia. La acidosis metabdlica se puede producir por
necrosis hepatica o sepsis y es un factor de mal prondstico.

* RESPIRATORIA

Estan presente en el 40-60% de los casos, pueden ser de origen central o
secundarias a aspiracion, atelectasias, neumonias, sindrome de dificultad
respiratoria edema pulmonar, que pueden ser agravadas por una neumonia
nosocomial o asociada a ventilador y se denomina sindrome hepato-pulmonar.

* HEMATOLOGICAS

Secundarias a una alteracion en los tiempos de coagulacion son sangrados en la
mucosa sobre todo en las de tubo digestivo, se presenta en el 60-70% de los
casos, el inicio temprano de manera profilactica con factores de la coagulacion
no disminuye el riesgo de sangrado.
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* RENALES

Secundaria a trastornos hemodinamicos o por factores sistémicos: endotoxemia o
medicamentos nefrotdxicos y siempre que esta presente es de mal pronostico,
puede ser de tipo:

Pre renal por deshidratacién , hemorragia o sepsis.

Sindrome hepatorenal en el cual se encuentra con un sodio urinario menor de
20mmol/L con sedimento normal y oliguria.

Necrosis tubular aguda: sodio urinario mas de 20mmol/L, sedimento anormal y
oliguria.

Toxicidad urinaria: dafio directo como en el inducido por el paracetamol, y el
mejor indicador es la creatinina sérica ya que la sintesis hepatica de urea esta
disminuida.®® EI 50% de los pacientes requieren hemofiltracion o hemodialisis.

* INFECCIOSAS

Secundaria a una alteracion en el sistema inmunoldégico, los principales implicados
son el sistema respiratorio y urinario.” Los microorganismos implicados
principalmente son Gram positivos (S. aureus 'y S. epidermidis). La mayor parte de
las veces se sospecha por presencia de fiebre y leucocitosis.

i) PRONOSTICO
La recuperacion espontanea oscila en un 20-25% y se caracteriza por una mejoria
clinica y paraclinica. Esto secundario a una regeneracion mayor al dafio hepatico.
El pronostico es muy malo, y la mortalidad radica en el 60-80%, sin embargo hay
factores de mal prondstico como la edad, menor de 10 afnos, encefalopatia grado
[l o IV, etiologia desconocida. Factores de buen prondstico: etiologia virica por
hepatitis tipo E y A, o intoxicacidn por paracetamol sin acidosis.*®
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IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La importancia de este sindrome radica en la elevada tasa de mortalidad a corto
plazo que va desde el 50-80% si la enfermedad sigue su historia natural.

En Estados Unidos tiene hasta una incidencia de hasta 2000 casos anuales, con
una mortalidad del 50 al 80%, en México se desconocen sus cifras, y su etiologia
es muy variada desacuerdo con la edad y la localizacién geografica, en nifios en
paises en desarrollo la causa mas frecuente es la infecciosa, mientras en paises
desarrollados es secundaria a intoxicacién por acetaminofén.

En un estudio que se realizé6 en el Instituto Nacional de Pediatria de tipo
retrospectivo del afio de 1998 al 2004 con un total de 30 pacientes, el 53% fue
de etiologia viral, y la mas frecuente por virus de hepatitis A, de etiologia
autoinmune en el 13.3% idiopatica 13.3%, metabdlico 6.6%, Yy relacionada a
medicamentos con un 3.5%. Se describen 2 picos de incidencia: lactantes
menores y adolescentes con una frecuencia mayor en el sexo femenino y una
supervivencia del 63.3%.*

Conocer la evolucion de la enfermedad, los procedimientos diagnosticos
realizados, los cuidados meédicos instituidos permite evaluar los resultados
obtenidos en cada uno de los pacientes que se trataron en este instituto y con
base en estos, es necesario establecer un plan diagnostico-terapéutico que puede
modificar el curso de la enfermedad.

Por lo anterior en necesario conocer:

¢ Cual es el numero de casos de pacientes con hepatitis
fulminante que acudieron al Hospital para el Nino en el periodo
enero 2010 — julio 20147
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V. JUSTIFICACION

La falla hepatica aguda (FHA) es un sindrome poco frecuente, pero asociado a
alta mortalidad, se caracteriza por una disfuncidén severa de los hepatocitos que
constituyen un sindrome de insuficiencia hepatica, encefalopatia que puede
llegar a un estado de coma en pacientes previamente sanos y que es
acompafado de alteraciones en la coagulacion.

La relevancia de esta patologia radica en la elevada tasa de mortalidad que llega
a ser hasta del 80%, dependiendo de la etiologia y el hospital en donde se
encuentre el paciente.

La etiologia mas frecuente en nuestro pais es la etiologia viral, aunque no se
cuentan con estadisticas nacionales asi lo presenta un trabajo realizo previamente
en el Instituto Nacional de Pediatria, un adecuado abordaje clinico y diagndstico
nos permite un tratamiento especifico para la enfermedad de base.

El estudio sobre evolucion de la enfermedad, los cuidados médicos instituidos y el
tratamiento permiten establecer factores prondsticos positivos o negativos que
nos permitan reevaluar el tratamiento, modificarlo en caso de ser necesario y
evitar el desenlace fatal de la enfermedad.
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VI. OBJETIVOS:

GENERAL:

Determinar el numero de casos de pacientes con hepatitis fulminante que
acudieron al Hospital para el Nifio en el periodo enero 2010 — julio 2014

ESPECIFICOS:

Determinar la evolucion clinica de pacientes con hepatitis fulminante que
acudieron al hospital para el nifio en el periodo enero 2010 a julio 2014

Determinar el grupo de edad mas afectado en pacientes con hepatitis fulminante
que acudieron al hospital para el nifio en el periodo enero 2010 - julio 2014.

Identificar el area geografica que presenta mayor numero de casos con hepatitis
fulminante

Establecer la correlacion de grado de encefalopatia y prondstico.

Determinar el grado de encefalopatia que predomina en los paciente con hepatitis
fulminante a su ingreso en el hospital para el nifio.

Evaluar los niveles de albumina, bilirrubina total, directa e indirecta, fosfatasa
alcalina, colesterol, TGO, TGP, amonio, glucosa, creatinina, sodio, potasio,
cloro, potasio, cloro, magnesio, TP, TPT, INR, hepatitis A, B, C, D, HIV, CMV,
EBV y Mycoplasma durante su curso clinico.

Determinar la frecuencia de pacientes que desarrollan una comorbilidad infecciosa
Identificar la frecuencia de pacientes que desarrollan edema cerebral

Evaluar el tratamiento otorgado en esta unidad en comparacion con la
bibliografia.
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VII. Metodologia

a. DISENO DE ESTUDIO:
Es un estudio transversal, descriptivo, retrospectivo.

b. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Variable Definicion conceptual Tipo Indicador
Edad Tiempo transcurrido a partir del nacimiento de un cuantitativa Afos
individuo.
Sexo Conjunto de caracteres que diferencian a los hombres cualitativa 1: Masculino
de las mujeres 2: Femenino
Ictericia es la coloraciéon amarillenta de la piel y mucosas debida cuentitativa Hiperguada: 0-7dias
a un aumento de la bilirrubina y se medira en dias Aguda: 8-28 dias
previos a su internamiento. Subaguda: 29-72 dias
Encefalopatia anormalidad neuropsiquiatria causada por toxicidad del cuantitativa 1: grado 1
hepatica cerebro y del sistema nervioso secundario a 2: grado 2
insuficiencia hepatocelular 3:grado 3
4: grado 4
Esquema de Vacunas que se aplican para prevencion de cuantitativo 1: completo
vacunacion enfermedades otorgadas en el sector salud 2: incompleto
Ao Periodo de tiempo comprendido por 365 dias cuantitativa afnos
Glasgow Escala que permite medir el nivel de conciencia de una cuantitativo Puntaje de 3a I5
persona
Estancia Periodo de tiempo que permanece una persona en un cuantitativo Dias
lugar determinado
USG hepatico Diagnéstico a través de la recepcion del eco (rebotado) cualitativa 1: se realizé
de ondas ultrasénicas y su transformacién en imagenes. 2: no se realizé
Utilizado para visualizar el contorno del higado especifica resultados
EEG Registro de la actividad bioeléctrica de las células del cualitativa 1: se realizé
encéfalo e, indirectamente, de los trastornos de las 2: no se realizo
neuronas responsables de la misma especifica resultados
TAC de abdomen Técnica radioldgica que obtiene una imagen nitida en cualitativa 1: se realizé
una determinada profundidad de un érgano. 2: no se realizé
especifica resultados
TGO Es una enzima que se encuentra a nivel citoplasmatico cuantitativa mg/dL
en los hepatocitos y sirve para valorar la funcién
hepatica
TGP Es una enzima que se encuentra a nivel citoplasmatico cuantitativa mg/dL
en los hepatocitos y permite valorar la funcién hepatica.
Proteinas Totales Es la cantidad total de dos clases de proteinas: cuantitativa gr/dL
albumina y globulina.
Albumina es una proteina, la principal proteina de la sangre, y es cuantitativa gr/dL
sintetizada en el higado
Bilirrubina total es un pigmento biliar de color amarillo anaranjado que cuantitativa mg/dL
resulta de la degradacion de la hemoglobina de los
glébulos rojos reciclados, es la suma de la bilirrubina
indirecta y directa
Bilirrubina directa Se encuentra unida con proteinas del higado, cuantitativa mg/dL
generalmente con acido glucurdnico
Bilirrubina indirecta Se encuentra unida a la albimina ya que aun no se ha cuantitativa mg/dL
unido a proteinas en el higado para su eliminacién
Fosfatasa alcalina es una enzima hidrolasa responsable de eliminar grupos | cuantitativa ul/L
de fosfatos de varios tipos de moléculas como
nucledtidos, proteinas y alcaloides.
Colesterol es un esterol (lipido) que se encuentra en los tejidos cuantitativa mg/dL
corporales y en el plasma sanguineo
Triglicéridos Un tipo de lipidos, formados por una molécula de cuantitativa mg/dL
glicerol, que tiene esterificados sus tres grupos
hidroxilicos por tres acidos grasos,
Amonio Se forma en el catabolismo de las proteinas, y dada su cuantitativa mg/dL
toxicidad es incorporado inmediatamente al ciclo de la
urea, para ser expulsado posteriormente por la orina.
Glucosa monosacarido. Es la principal fuente de energia cuantitativa mg/dL
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congelado

congelado a una temperatura inferior a -18° C

:no se aplicoy
: dosis infraéptima
: dosis 6ptima

Creatinina (Cr) La creatinina es un compuesto organico generado a cuantitativa mg/dL
partir de la degradacién de la creatina
Tiempo de Mide el tiempo que tarda la el plasma en coagularse. cuantitativa Segundos
protrombina
Tiempo parcial de Tiempo de formacién del coagulo después de cuantitativa segundos
tromboplastina recalcificar el plasma pobre en plaquetas a 37°C
INR Razén Normalizada Internacional cuantitativa Sin unidad
Uresis horaria Cantidad en mililitros que orina una persona en una cuantitativa mi/kg/hr
hora
Hepatitis A Pruebas de antigenos y anticuerpos pueden detectar el cualitativa 1: positivo
virus de hepatitis A. 2: negativo
Panel viral Se realiza el analisis de deteccion de presencia o Cualitativa 1:se realizé
ausencia de virus (CMV/ HSV/ VEA, B, C, D, HIV) 2:no se realizd
Lactulosa Es un aztcar empleado como laxante por provocar una Cualitativa 1: se aplicod
irritacion en el intestino y un aumento de su motilidad. 2: no se aplico y
1: dosis infradptima
2: dosis 6ptima
3: dosis supradptima
Enemas Es un medicamento liquido que se introduce en el Cualitativa 1: se aplicod
organismo a través del ano y que sirve para limpiar el 2: no se aplico y
intestino 1: dosis infradptima
2: dosis 6ptima
3: dosis supradptima
Neomicina Farmaco de la familia de los aminoglucdsidos, que se Cualitativa 1: se aplicod
utiliza antibidtico bactericida tanto por via tépica como 2: no se aplico y
oral. 1: dosis infradptima
2: dosis 6ptima
3: dosis supradptima
Omeprazol Farmaco inhibidor selectivo e irreversible de la bomba Cualitativa 1: se aplicod
de protones de la célula parietal de la mucosa gastrica. 2: no se aplico y
1: dosis infradptima
2: dosis 6ptima
3: dosis supradptima
Ranitidina Es un antagonista H2, uno de los receptores de la Cualitativa 1: se aplicod
histamina, que inhibe la produccién de acido gastrico 2: no se aplico y
1: dosis infradptima
2: dosis 6ptima
3: dosis supradptima
Sucralfato Es un medicamento de administracién oral indicado Cualitativa 1: se aplicod
principalmente para el tratamiento de las Ulceras 2: no se aplico y
duodenales 1: dosis infradptima
2: dosis 6ptima
3: dosis supradptima
Metamizol Farmaco que actua impidiendo la formacion de Cualitativa 1: se aplicod
prostaglandinas en el organismo, ya que inhibe a la 2: no se aplico y
enzima ciclooxigenasa. 1: dosis infradptima
2: dosis 6ptima
3: dosis supradptima
Sedacion Sustancia que sirve para tranquilizar a la persona y Cualitativa 1: se aplicod
controlar su actividad motora . 2: no se aplico y
1: dosis infradptima
2: dosis 6ptima
3: dosis supradptima
Antiepiléptico Sustancia destinada a combatir, prevenir o interrumpir Cualitativa 1: se aplicod
las convulsiones 2: no se aplico y
1: dosis infradptima
2: dosis 6ptima
3: dosis supradptima
Vitamina k La vitamina K, también conocida como fitomenadiona, Cualitativa 1: se aplicod
es un grupo derivado de 2-metil-naftoquinonas. Son 2: no se aplico y
vitaminas humanas, lipofilicas 1: dosis infradptima
2: dosis 6ptima
3: dosis supradptima
Plasma fresco plasma separado de la sangre de un donante y Cualitativa 1: se aplicod
2
1
2
3

: dosis supraoptima
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N-acetilcisteina Esta sustancia actua en la proteccion del Higado Cualitativa : se aplicé

:no se aplicoy

: dosis infraéptima

: dosis 6ptima

: dosis supraodptima

Manitol Sustancia farmacoldgicamente inerte que se filtra en el Cualitativa
glomérulo y no se reabsorbe en el resto de la nefrona.

: se aplicé

:no se aplicoy

: dosis infraéptima

: dosis 6ptima

: dosis supraodptima

Antimicrobiano es una sustancia que mata o inhibe el crecimiento de Cualitativa
bacterias, hongos, parasitos o virus

: se aplicé

:no se aplicoy

: dosis infraéptima

: dosis 6ptima

: dosis supraodptima

Bicarbonato Los bicarbonatos son sales derivadas del acido Cualitativa
carbénico (H2CO3), que contienen el anién HCO3-.

: se aplicé

:no se aplicoy

: dosis infraéptima

: dosis 6ptima

: dosis supradptima
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c. UNIVERSO:
Se realizd con pacientes que acuden al Hospital para el Nifio en el periodo enero
2010 - julio 2014.

d. MUESTRA:
Se conformd por pacientes masculinos y femeninos diagnosticados con hepatitis
fulminante en el Hospital para el Nifo.

Criterios de inclusion:
Todos los pacientes con hepatitis fulminante en el Hospital para el Niho de enero
2010 - julio 2014.

Criterios de eliminacion:
Pacientes con antecedente de efermedad previa hepatica.

e. INSTRUMENTO DE MEDICION:

Se realizaron 3 hojas de recoleccién de datos en Excel. La primera incluyen los
siguientes parametros: nombre, municipio del que proviene, edad, sexo, afo del
diagndstico, fecha de inicio de la ictericia, fecha de ingreso, grado de
encefalopatia con el cual ingresa, si acude por referencia de otra unidad, la
estancia en urgencias o terapia intensiva, si cuenta con vacunacion completa o
contra el virus de hepatitis A. La segunda hoja contiene todos lo estudios
laboratoriales y de gabinete que se realizaron a cada paciente. En la tercera hoja
se establece el tratamiento que se le dio a los pacientes durante el transcurso de
la enfermedad basados en los dias de estancia intrahospitalaria.

f. LIMITE DE ESPACIO:
Hospital para el Nifio del IMIEM

24




g. LIMITE DE TIEMPO:
Se realiz6 el estudio de enero 2010 a julio 2014.

h. DESCRIPCION METODOLOGICA

Se eligio el tema a investigar tomando en cuenta los problemas actuales de salud.
Se realiz6 la busqueda de informacion en libros y articulos cientificos,
posteriormente se analizé la informacidén para la obtencion del marco tedrico, se
procedié a formular la pregunta de investigacion; se decidié que fuera un estudio
transversal y descriptivo, después se eligio el lugar y el periodo de tiempo a aplicar
y se realizd la investigacion en pacientes que cubrieron los criterios de inclusion.

Después se elaboraron los instrumentos de medicidon en una hoja de Excel, se
aplicaron los mismos a la muestra seleccionada se tabularon en el instrumento de
investigacion, se analizaron los datos, se procedio a elaborar las tablas y las
graficas, posteriormente se dio respuesta a la hipotesis, se establecieron las
conclusiones y se formularon propuestas.

i. DISENO ESTADISTICO:
Se utilizara estadistica descriptiva, utilizando medidas de tendencia central,
frecuencias, prevalencias y porcentajes. Se recolectara la informacion requerida
una hoja de Excel, se disefiaran tablas y graficas para asi poder asociar la
informacion de las variables obtenidas, se realizara un estudio descriptivo de las
mismas, se comparara con estudios previos y se respondera la hipotesis.

VIII. IMPLICACIONES ETICAS
El presente estudio se basa en los siguientes fundamentos éticos: Inclusion social,
igualdad, autonomia, corresponsabilidad, no violando ningun derecho social, se
mantuvo el anonimato de las personas que se incluyeron en el estudio y se ha
tenido estricta confidencialidad de la informacién obtenida.
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IX. RESULTADOS
El presente estudio es retrospectivo y se recabd la informacién de expedientes
fisicos y del expediente electronico. Se tomd en cuenta todos los pacientes que
acudieron al hospital para el nifio del IMIEM y que se diagnosticaron con falla
hepatica fulminante durante enero de 2010 a junio de 2014 obteniéndose en
total 29 casos, de los cuales fueron 17 lactantes, 7 preescolares, 3 escolares y
solo 2 adolescentes.
Con respecto al género hubo un predominio del sexo masculino (18
pacientes) que representa el 62% de la poblacién, la minoria corresponde al
género femenino (11 pacientes) que representa al 38 % del total de casos .
Tomando en cuenta el afo del ingreso se nota un incremento importante en el
numero de casos en 2013 siendo el 48.2 % del total de casos en los 5 afos
estudiados. En el ano 2011 solo se reporta un caso. En los primeros 6 meses del
2014 se presentan dos casos. En 2010y 2012 la frecuencia fue de 5y 7 casos
respectivamente.
El mayor numero de casos se encuentra en verano con casi la mitad de los casos,
con menor numero en época de primavera con 7 casos, en otofio hay 5 casos
y en invierno 4 casos.
El municipio en donde la frecuencia fue mayor es Villa Victoria con 4 casos
posteriormente Metepec con 3, luego Temascaltepec, El Oro, Tenancingo e
Ixtapan de la Sal con 2, y se distribuyeron en 19 municipios.
Es importante mencionar que no se observaron casos en el noreste del estado
de México asi como suroeste del estado, haciendo practicamente una franja en
el centro, habria que considerar que estos municipios tienen mas acceso a otras
unidades hospitalarias.
De acuerdo a la clasificacion de falla hepatica fulminante se dividié en hiperaguda
con 11 casos, aguda con 15 casos y en menor proporcion subaguda en 3
casos. De los pacientes que sobrevivieron 4 acudieron en la fase hiperaguda y
solo dos en la fase aguda.
Todos los pacientes en fase subaguda fallecieron (100%), los pacientes en fase
aguda fueron en total 15, de los cuales el 86% fallecidé y de los 11 pacientes en
fase hiperaguda falleci6 el 63%.
El Glasgow al ingreso fue normal en 10 pacientes es decir el 34% mientras
que en el resto hubo algun grado de alteracion del estado de conciencia, solo 4
pacientes tuvo un Glasgow menor de 8 y se recibié un paciente bajo sedacion
por deterioro neurolégico y no se menciona en las notas el Glasgow con el que
ingresa a el hospital de origen, pero no obstante es uno de los que sobrevivio, 4
mas arribaron al hospital con un Glasgow de 15y solo uno con un Glasgow
de 12. Pese a que una tercera parte de los pacientes llego con Glasgow de 15 el
60% de esos pacientes fallecid6 .
Es importante mencionar que el estado nutricional fue eutrofico en el 83% vy
con desnutricion leve el 7% solo un paciente con desnutricibn moderada ,
desnutricion severa y obesidad representando el 3% cada uno respectivamente.
De los pacientes que sobrevivieron el 84% fue eutréfico al momento de su
ingreso y solo un caso se presento con desnutricion leve representando el
16%.
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Del total de los pacientes 8 ingresaron sin encefalopatia, 8 con encefalopatia
grado 1 (28%) y con encefalopatia grado 3 el 38%, solo un caso con
encefalopatia grado 2 y ninguno con grado 4, solo uno no fue valorable ya que
se ingreso con sedacién y ventilacion mecanica.

De los pacientes que sobrevivieron el 66% llego sin encefalopatia, el 17 %
llegd con encefalopatia grado 3y el 17 % restante fue el paciente que ingreso
con sedacion. Solo el 9 % de los pacientes que llegd con una encefalopatia
grado 3 sobrevivié y el 50% de los pacientes que llegaron sin encefalopatia
sobrevivieron.

En cuanto al grado maximo de encefalopatia que se presento durante la
hospitalizacibn solo 2 casos permanecieron sin encefalopatia. De la
encefalopatia grado 1 también hubo un descenso permaneciendo solo un
paciente con encefalopatia grado 1.

La encefalopatia grado 2 no se modificd pero la encefalopatia grado 3 si sufrio
un incremento del 81% dando un total del 20 pacientes y se presentaron 4
pacientes con encefalopatia grado 4 el cual no se presenté a su ingresoy un
caso no fue valorable por ingresarse bajo sedacion.

De los pacientes que vivieron solo uno permanecié sin algun grado de
encefalopatia, 1 paciente desarrollo grado 1 de encefalopatia , 2 mas tuvieron
un grado de encefalopatia grado 3, y solo 1 desarrollo grado 4 de encefalopatia.

Durante su estancia hospitalaria 28 tuvieron estancia en urgencias y solo 18
pasaron a terapia intensiva y de los 6 pacientes que estuvieron en piso solo 5
se egresaron de piso a su domicilio y uno de ellos se complico por lo que se
tuvo que pasar a terapia en donde fallecio, uno de los pacientes que vivio se dio
de alta de terapia intensiva a su domicilio.

Los dias promedios de estancia en piso fueron de 9 dias con minimo de 1 diay
maximo de 20 dias. En urgencias fue de 4.5 con minimo de 1 diay maximo de
28 dias. En terapia intensiva el promedio de dias fue 9 con un minimo de 1
dia y un maximo de 31 dias. El dia de estancia promedio es de 12 dias con un
minimo de 1 dia y un maximo de 31 dias

Con respecto al esquema de vacunacién solo el 69% cuenta con un esquema
completo de vacunacion de acuerdo a la cartilla nacional de vacunaciéon , el 21
% presenta esquema de vacunacion incompleto y solo en 10% se desconoce.
De los pacientes que vivieron el 66% contaban con esquema de vacunacion
completo y el 33% se encontraba incompleto. Cabe a ser mencion que la vacuna
de hepatitis A no se encunetra incluida en el esquema nacional de vacunacién y
en ninguno de nuestros pacientes se interrogo sobre antecedente de vacunacion
contra hepatitis A.

De los pacientes con falla hepatica fulminante el 46% no presenta comorbilidad
infecciosa durante su estancia, 18% choque séptico, 12% choque refractario a
aminas, el 9% gastroenteritis a su ingreso al hospital; en 2 pacientes se vio
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hifas en las muestras de diarrea, solo 7% desarrollaron neumonia nosocomial,
3.4% desarrollo sepsis, 3.4% sepsis severa y 3.4% otitis media a su ingreso.

De 29 pacientes sobrevivieron 6 y se dieron de alta por mejoria, el resto (79%)
se dio de alta por defuncion

Los diagndsticos en el certificado de defuncion fueron: hemorragia pulmonar y
choque séptico 22% cada uno, Hipertension endocraneana y falla hepatica
fulminante 18%, falla organica multiple, hipercalemia, sindrome hemofagocitico
edema cerebral severoy choque refractario a aminas 4% cada uno.

Segunda causa de defuncion mas frecuente fue falla hepatica fulminate (52%),
hepatitis en estudio, edema cerebral, encefalopatia hepatica 9% cada uno de
ellos, falla renal aguda, hepatitis A, falla organica multiple asi como edema
cerebral severo 5% cada una.

Tercera causa de defuncion fueron hepatitis aguda y falla hepatica fulminante con
40% cada una, hemorragia cerebral, falla organica multiple y choque séptico solo
7%.

La cifra de TGO mas alta fue de 6170, al ingreso el promedio de TGO fue de
1720, en la segunda descendié un 50% aproximadamente (901), la tercer toma
disminuyo hasta 597, al final de la tercer toma habia descendido un 65% de su
valor inicial. De los pacientes que sobrevivieron en 4 de ellos también hubo un
descenso importante y en dos el descenso fue paulatino. EI numero de dias
con ictericia no tiene relacion directa con el valor de TGO.

La TGP inicial promedio fue de 1340 con un maximo de 1350 y un minimo de
61, presentando un descenso en la segunda toma sin embargo el descenso fue
menor disminuyendo un 20% y para la tercer toma disminuyo un 63%. En los
pacientes que sobrevivieron uno tuvo un incremento y en el resto los valores
fueron descendiendo.

Los niveles de DHL en la primer toma fueron de 627, con un maximo de 4553
con un minimo de 4 vy en la segunda toma 506, para el tercer dia 342 con
descensos paulatinos. En 7 pacientes hubo un incremento con respecto al valor
inicial y fue en el segundo dia pero el incremento fue discreto. Solo en un
paciente hubo un incremento entre el 8°y 9° dia de hasta 2960 con un valor en
la primer toma de 480, el resto tuvo disminuciones progresivas. Los pacientes
gue sobrevivieron solo uno presento un incremento de la DHL, en el resto
hubo disminucién progresiva, el valor promedio en la primer toma fue de 518.

Los niveles de fosfatasa alcalina en la primer toma fue de 325 en promedio en
la primer toma con un minimo de 118 y un maximo de 1298, la segunda toma el
promedio fue de 198, con disminucién paulatina. Solo en 11 pacientes se
encuentra elevada en la primer toma, es la unica enzima que no se encuentra
elevada en todos los pacientes.
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En los pacientes que sobrevivieron, solo en 2 se encuentra alta y se normalizo
paulatinamente, en el resto se encuentra normal. En aquellos que se
encontraba alta en la primer toma para la segunda y cuarta toma de paraclinicos
ya se encontraba normal.

En 16 pacientes se tomé muestra de amonio, de alfa 1 antitripsina se tomaron
2 muestras, gammagutamil transpeptidasa solo se tomaron en 3 pacientes.

Los niveles de amonio en 15 de los 16 pacientes se encuentra alto. En la
segunda toma el nivel de amonio persistia alto.

Los valores de GGT fueron altos en las muestras que se tomaron, la alfa 1
antitripsina salié en una toma normal y una alta.

Los resultados obtenidos en las bilirrubinas no reflejan una tendencia franca,
pues aun en los pacientes que vivieron hay bilirrubinas totales de ingreso por
debajo de 10 solo en un paciente, pero el resto se encuentra por arribade 15y
la maxima fue de 21.

La tendencia de las bilirrubinas a su ingreso es de 16. En solo 10 paciente no
hubo incrementos en tomas posteriores por arriba del valor obtenido en la
primer toma incluso en 3 de los pacientes que vivieron hubo un incremento de
las bilirrubinas totales con respecto a la primera toma y posteriormente hubo
decrementos progresivos.

La bilirrubina directa e indirecta sufrieron cambios similares al de la bilirrubina
total, pero es importante mencionar que hubo predominio de la bilirrubina
directa sobre la indirecta.

Las proteinas totales en los sobrevivientes tuvieron incrementos lentos pero
progresivos que comprenden desde los 2 hasta los 3.9. Hubo 4 pacientes que
llegaron con albumina de mas de 4 pero pese a esto fallecieron.

Todos lo pacientes presentaron alteracion en la glucosa central presentando
eventos de hipoglicemia e hiperglicemias con rangos de 50 a 150.

La creatinina se mantuvo en la mayor parte de los pacientes por debajo de 1, sin
embargo en los pacientes que sobrevivieron estuvo por debajo de 0.3 en 4
pacientes, y en los dos restantes hubo una determinacion de 0.7. Solo 9
mostraron creatinina de 1 o0 mas teniendo una maxima de 6.6.

Se encontrd que los pacientes estuvieron con desequilibrios hidroelectroliticos, 16
pacientes tuvieron sodios por arriba de 150 (55%), 6 presentaron sodios
menores de 130 (20%). 20 pacientes presentaron potasios arriba de 5y 15
presentaron potasio menor de 3. 3 pacientes presentaron calcio menorde 7 y 14
tenian calcio mayor de 11, 7 pacientes tenian valores mayores de12 que
representa el 24, 38y 24% respectivamente. En el cloro solo en 3 pacientes
(24%) fue menor de 95, 6 pacientes (20%) tuvieron cloro mayor de 120 y solo 2
(6.8%) tuvieron cloro mayor de 140.
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El tiempo de protrombina estuvo por debajo de 15 en al menos una medicidon
en 9 pacientes (31%), el TPT estuvo por debajo de 35 en 11 pacientes (37.9%),
y solo en un paciente se encontro el INR por debajo de 2, en todos los
pacientes a su ingreso en su primer toma se encontro con el TP, TPT e INR
incrementados.

La serologia es de los paraclinicos que menos se solicito. Hepatitis A se encontro
positivo en 8 pacientes de los 13 que se tomaron wuno sali6 con resultado
indeterminado y en 7 salié negativo por lo que poco mas del 50% tuvo hepatitis
A positiva, hepatitis B y C se solicito en 8 pacientes las cuales salieron negativas.

Los anticuerpos para citomegalovirus salieron positivos en IgG, IgM sali6 en un
caso indeterminado y el resto negativo. En Epstein Barr salieron positivos los
IgG. Los anticuerpos antitoxoplasma salieron negativos. Rubeola salié positivo
IgG, en herpes tipo | sali6 positivo IgG, herpes tipo Il negativos.

El USG se realiz6 en 4 pacientes no se solicitdé en 19 y se solicitd pero no se
tom6 en 6 casos por lo que la realizacién del mismo solo equivale a 13.7%. El
EEG solo se realizé en 5 (17.2%) y solo 2 (6.8%) tienen reporte por escrito en
el expediente clinico, en 16 (55%) no se solicitd y en 8 se solicitd pero no se
realizd, La tomografia de abdomen se realiz6 en 5 (17.7%), se reporto en 2
pacientes (6.8%) y en 22 no se solicitd (75.8%). La tomografia de craneo se
realiz6 en 16 pacientes (55%) en 3 (10.3%) no se cont6 con reporte, en 3 se
solicitd pero no se tomo, en 10 pacientes no se solicitd.

Dentro del reporte encontrado en las tomografias realizadas en la primer toma
fue edema cerebral moderado, con 4 pacientes, después en 3 pacientes se
encontr6 normal y en 3 mas se encontré normal solo en una se encontrd
hemorragias intraparenquimatosas, y en otra edema cerebral severo. En la
segunda toma se encontré una con edema cerebral leve, otro con moderado y
uno mas con severo.

En el reporte de electroencefalograma en uno de ellos se reportd encefalopatia
grado 1y en el otro disfuncion generalizada asociada a medicamentos.

En el reporte de tomografia de abdomen uno reporté hepatomegalia, los dos con
ascitis, 1 con colecistitis y 1 con lodo biliar. El USG reporto hepatomegalia en 3
de 4 fibrosis hepatica y esplenomegalia en 1 de 4, 2 con ascitis y dilatacion de
la via biliar.

El 100% tuvo ayuno, el omeprazol se uso en el 93%, ranitidina 7%, sucralfato
17%, lactulosa 93%, enemas 7% , neomicina 93%, vitamina k 100%, acido
ursodesoxicolico 44%, ketorolaco 24%, metamizol 13.7%, lisina 3.4%, nalbufina
13.7%, L-carnitina 38%, arginina 24%, DFH 6.8%, fentanyl 44%, propofol 48%,
midazolam 58%, dexmedetomidina 17%, tiopental 10.34%, vecuronio 27% y N
acetilcisteina 3.4%.
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El apoyo aminérgico se utilizdé en algun momento dopamina 3.4%, dobutamina
72%, adrenalina 27%, noradrenalina 68%%, milrrinona 10.3%

Se utilizé furosemide, espironolactona, hidrocolorotiazida y bumetanida en 72%,
44%, 7%y 10% respectivamente.

Los hemoderivados: paquete globular 55%, plasma fresco congelado 100%,
plaquetas 27%, crioprecipitados 24%.

Neomicina, benzoato de sodio, nalbufina, arginina, vecuronio,  milrrinona,
espironolactona, bumetanida y N-acetilcisteina se aplicaron a dosis infradptimas.
Las dosis supraoptimas se aplicaron en L-carnitina, propofol y espironolactona.
El plasma fresco congelado se utilizé en dosis supradptimas en el 7%.

Los antibidticos utilizados se dividieron por esquemas antibiéticos en el primer
esquema antibidtico se utilizo monoterapia en 11 pacientes, doble terapia en 9
pacientes vy triple terapia en 5 pacientes, en el segundo esquema solo hubo 1
paciente con monoterapia, 6 con doble terapia y uno con triple terapia y en el
tercer esquema solo se aplicd un medicamento con monoterapia.

El antibiético mas utilizados en la monoterapia fue cefotaxime( 68.9%) ampicilina
y amikacina (10.3 %) y fluconazol (24%), ceftriaxona , ceftazidime, gentamicina,
vancomicina, imipenem, metronidazol y clindamicina (3.4%), Aciclovir (6.%). En
el segundo esquema el mas utilizado fue cefepime y amikacina (13.7%),
cefotaxime (6.8%) y dicloxacilina, vancomicina, meropenem, Aciclovir y rivavirina
(3.4% cada uno), en el tercer esquema solo se utilizo Anfotericina B como
monoterapia. Aciclovir se utilizo en un paciente a dosis infra optimas (33%),
ceftriaxona a dosis supra optimas (100%).

A continuacion se muestran las tablas y graficas, se muestran en color rojo los
pacientes que sobrevivieron.
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Tabla 1: GRUPO ETAREO

GRUPO ETAREO

0-2 afios 17
3-5 afos 7
6-10 afios 3
11-15 aiios 2

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

18

16

14

12

10

Grafica no. 1: Grupo étareo

0-2 afios

3-5 afios 6-10 afos 11-15 anos

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla 2: GENERO

Masculino 18

Femenino 11

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 2:
Género

& Masculino

& Femenino

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio



Tabla 3: ANO DE INGRESO

2010 5
2011 1
2012 7
2013 14
2014 2

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 3:
Ano de ingreso
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio



Tabla 4: MES DE INGRESO

Enero

febrero

marzo

Abril

Mayo

Junio

Julio

Agosto

Septiembre

Octubre

Noviembre

Diciembre

NN RPN N ON

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica 4:
Mes de ingreso

MEnero

M febrero
Mmarzo

i Abril

k4 Mayo
MJunio
MJulio

M Agosto

LI Septiembre
i Qctubre

k4 Noviembre

L Diciembre

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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TABLA 5: LUGAR DE ORIGEN

Temascaltepec 2 | Ixtlahuaca 1
Toluca 2 | Tianguistenco 1
Metepec 3 | Tenango del Valle 1
El Oro 2 | Temoaya 1
Villa Victoria 4 | Amanalco 1
Tenancingo 2 | Zinacantepec 1
Ixtapan de la Sal 2 | Zacualpan 1
Xalatlaco 1 | Guerrero 1
Valle de Bravo 1 | Sultepec 1
Otzolotepec 1

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

MAPA 1: LUGAR DE ORIGEN
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla 6: CLASIFICACION DE FALLA HEPATICA SEGUN DIAS DE ICTERICIA

Hiperaguda 11 4
Aguda 15 2
Subaguda 3 0

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica 5: clasificacion de hepatitis
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 7: PUNTAJE OBTENIDO MEDIANTE EL USO DE LA ESCALA DE
GLASGOW A SU INGRESO A URGENCIAS

15 ptos 10 5 9 ptos 1 0
14 ptos 3 0 8 ptos 2 0
13 ptos 2 0 7 ptos 1 0
12 ptos 3 1 6 ptos 0 0
11 ptos 1 0 5 ptos 1 0
10 ptos 4 0 Sedacidn 1 1
FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
Grafica no. 6:
Glasgow a su ingreso
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 8: ESTADO NUTRICIONAL A SU INGRESO

Eutréfico 24
desnutricion leve
desnutricion moderada
desnutricion severa
Obesidad

TSN N
OO0, WU

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Graficano. 7
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 9: GRADO DE ENCEFALOPATIA A SU INGRESO A URGENCIAS

sin encefalopatia 8 4
grado 1 8 0
grado 2 1 0
grado 3 11 1
grado 4 0 0

no valorable 1 1

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 8
Grado de encefalopatia a su ingreso
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 10: GRADO MAXIMO DE ENCEFALOPATIA DURANTE SU

ESTANCIA EN EL HOSPITAL

sin encefalopatia 2 1
grado 1 1 1
grado 2 1 0
grado 3 20 2
grado 4 4 1
no valorable 1 1

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 9:
Grado maximo de encefalopatia
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 11: NUMERO DE PACIENTES QUE ESTUVIERON POR LOS
DIFERENTES SERVICIOS DEL HOSPITAL

Infectologia 6
Urgencias 28
Terapia Intensiva 18

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 10:
Estancia en los servicios de hospitalizacion
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio



Tabla no. 12: DIAS PROMEDIO DE ESTANCIA EN PISO

estancia en piso 9.0 18
Estancia en Urgencias 4.5 10
Estancia en terapia 9.0 13

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Grafica no.11:
Dias promedio de estancia por servicio

estancia en piso Estancia en Urgencias Estancia en terapia

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 13: ESQUEMA DE VACUNACION

completo 20 4
incompleto 6 2
se desconoce 3 0

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Graficano 12:
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio




Tabla no. 14: ANTECEDENTE DE VACUNACION CONTRA HEPATITIS A

si 0
no 0
se desconoce 29

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 13: Antecedente de vacuacion
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 15: COMORBILIDAD INFECCIOSA DURANTE SU INGRESO O
ESTANCIA EN EL HOSPITAL

Ninguna 15 4
Sepsis 1 0
Sepsis severa 1 0
Choque séptico 6 2
Choque séptico refractario a 4 0
aminas

Neumonia 2

GEPI 3

Otitis media 1 0

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 14:
Comorbilidad Infecciosa
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 16: MOTIVO DE EGRESO HOSPITALARIO

Defuncidn

23

Mejoria

6

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Graficano 15:
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 17: PRIMER CAUSA DE DEFUNCION COLOCADA EN EL
CERTIFICADO

falla organica multiple

choque séptico

hipertension endocraneana

falla hepatica fulminante

hemorragia pulmonar

Hipercalemia

sindrome hemofagocitico

edema cerebral severo

A S S A R

choque refractario a aminas

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 16
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio




Tabla no. 18: SEGUNDA CAUSA DE DEFUNCION COLOCADA EN EL

CERTIFICADO
Hepatitis en estudio 2
Falla hepatica fulminante 11

Edema cerebral

Falla renal aguda
Hepatitis A
Encefalopatia hepatica

Falla organica multiple

Edema cerebral severo
FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Graficano. 17:
Segunda causa de defuncion

K Hepatitis en estudio

K Falla hepatica fulminante
“ Edema cerebral

K Falla renal aguda

& Hepatitis A

“ Encefalopatia hepatica

“ Falla organica multiple

“ Edema cerebral severo

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no 19: TERCERA CAUSA DE DEFUNCION

Hemorragia cerebral

Hepatitis aguda

Falla organica multiple

1
6
Falla hepatica Fulminante 6
1
1

Choque séptico

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 18:
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Grafica no. 21: DHL
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 23: EVOLUCION DE FOSFATASA ALCALINA EN LOS 29 PACIENTES
DURANTE SU ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA

3 1282 194 148 121 133 130 114 121

4 208 195 208 189

5 118 134 68 52 143 161

6 125 96

7 292 222 192 183

8 254 230 163 124

9 280 371 320 228

10 509 432 415 372 344

11 456

12 218 193 184 174 171 89 117

13 293 192

14 570 178 176

15 292

16 222 218 215 213 197 168 167 202 187 196 217 207 177 173 159 141

17 165 153 161 139 104 102 90 120 131 115 136

18 190 219 238 198 202 201 198 183 154 137 145 146 178 157 263

19 188 138 185 211 140 149 133 127 122 115 127 116 114 116 134 121 137

20 311

21 667 301 250 249 266 282 288

22 331 366 325 321 216

23 397 299

24 140

25 564 394 325 232 194 188 226

26 95 243

27 305

28 290 225 209 162 137 117 142 136 111

29 210 191 134 133 140 134 105 84 90

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 24: NUMERO DE TOMAS DE MUESTRADE AMONIO,
GAMAGLUTAMILTRANSPEPTIDASA'Y ALFA 1 ANTITRIPSINA

Amonio 16 3 13
Alfa 1 antitripsina 2 0 27
GGT 3 0 26

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 23:
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 25: NIVEL DE AMONIO, GAMAGLUTAMILTRANSPEPTIDASAY ALFA 1
ANTITRIPSINA EN LA SEGUNDA TOMA

Amonio 1 0 15
Alfa 1 antitripsina 0 1 1
GGT 0 0 3

FUENTE: Expediente del hospital parael Nifio

Grafica no. 24:
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 26: NIVEL DE AMONIO, GAMAGLUTAMILTRANSPEPTIDASAY ALFA 1

ANTITRIPSINA EN LA SEGUNDA TOMA

3
2.5
2
1.5
1
0.5
 aa— e

bajo

normal alto

Amonio 0 0 3
A 1 antitripsina 0 0 0
GGT 0 0 0
FUENTE: Expediente del hospital parael Nifio
Grafica no. 25:
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 30: EVOLUCION DE PROTEINAS TOTALES EN LOS 29 PACIENTES
DURANTE SU ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA

5 3.4 3.6 4 4.7 5.4 53 4.9
6 6.5 6.9 8
7 7 6.8 6.2 7 6.3 7 6.4

10 5.6 6.1 5.9 7.16 8.5

11 3.9 3.7 3.7

12 6 6 7.9 7.9 8.4 7.6 8 7 6.8 6.2 8.6 8 8.9 8.6
13 6.7 5.9 6.2 6.4 7
14 3.8 4.6 4.7 6.1 6.8 7.4 6.8 7 7.5 7.1 6.7 6.7 6.6 6.8 6.4 6.1 6.2 6.2

15 6.6 | 55 6.4 5.6

16 55 6.1 5.54 5.6 6.26 6.38 6.3 6.4 7.1 6.9 7 7.1 7 7 7.6 7.9 8.1 7.5

17 6.8 6.1 6.8 7 6.5 6.5 6.1 7.2 6.6 7 6.2 6.3 6.9 55 5.8

18 5 55 55 5.6 548 | 6.25 6.43 6.41 6.2 6 7.3 8 8.2 88 | 818 833

19 5.1 5 53 5.2 5.7 6.3 55 6.2 6.5 6.6 6.7 6.9 6.6 7.1 7.4 7.2 73 7.2 73 8 7.7 7.2 8.2 7.8 8.8

20 6.2 6.1 6 4.4

21 5.4 3.8 4.3 4.7 5.8 6 5.9 5.6 6.1 5.8 4.8

22 7.8 7.7 8.1 8.7 5.8

23 3

24 33

25 6.4 | 56 5.4 5.6 5.1 55 6.6 5.7 6.6 5.7 6.3

26 29 | 43 4 3.6 33

27 4.2

28 5.8 5.2 5.2 53 5.9 5.6 6.7 6 6.1 6.6
29 5.8 5 5.2 5.7 5.2 6.4 5.4 6 5.7

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Grafica no. 29:
Proteinas totales
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 31: EVOLUCION DE ALBUMINA EN LOS 29 PACIENTES DURANTE SU
ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA

1 3 3 3 3 3

2 2 2 3 4 4 4 4 3 4 3

3 3 3 3 3 3 3 3 3 4 4 4 4 4

4 2 2 2 3 3| 29

5 2 2 3 3 3 3 3 3

6 | 39| 45 5

7 3 3 3 3 3 3 2

8 3 3 3 2 3 3

9 3 3 3 3 4 3 4 3

10| 25| 26| 28| 34 | a1

11 2 2 2

12 2 3 4 4 4 5 5 5 5 4 4 4 5 5 5 5

13 2 2 2 3 3

14 | 19| 24| 25| 27| 36| 44 | 38 4 4 4 4 3 3 3 3 3 3
15 3 2 3 2

16 | 25 | 32| 27| 28 3| 31| 28| 29| 28/ 31 3 3| 29| 27| 28 3| 32
17 2 2| 25 | 27| 26| 28] 26| 32 3 33| 28| 29| 32| 26| 28

18| 22| 25| 75| 29 | 26| 29| 31| 32 3| 31| 35| 39 4| 38| 36| 36 4
19 2 2 2 3 2 3 3 3 4 4| 38 4 4 4 4 4 4
20 3 3 3 2

21 3 2 3 3 4 4 4 4 4 4 3

22 4 4 4 4 2

23 3

24 | 33

25 3 3 3 3 3 3 4 3 4 3 4

26 2 3 2 3 2

27 | 24

28 | 58| 52| 52| 53| 59| 56| 67 6| 61| 66

29 | 58 5| 52| 57| 52| 64| 54 6 | 57

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Grafica no. 30:
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Grafica no. 32:
CREATININA
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

75



76



Grafica no. 33:
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Grafica no. 36:
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Grafica no. 37:
TP
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 41: RESULTADOS DE VIRALES EN LOS 29 PACIENTES DURANTE SU
ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA

Positivo 8 0 0 4 0 2 0 2 0
Negativo 7 8 8 0 3 0 2 0 2
Indeterminado 1 0 0 0 1 0 0 0 0
No se tomd 13 21 21 25 25 27 27 27 27

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Positivo 0 0 1 0 1 0 0 0
Negativo 1 1 0 1 0 1 1 1
Indeterminado 0 0 0 0 0 0 0 0
no se tomé 28 28 28 28 28 28 28 28

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 40:
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 42: ESTUDIOS DE IMAGENOLOGIA REALIZADOS

Se realizé 4 2 2 13
No se solicité 19 16 22 10
Sin reporte 0 3 3 3
no se tomé 6 8 2 3

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 43: RESULTADOS DE ESTUDIOS TOPOGRAFICOS DE CRANEO REALIZADOS

I

Normal 3 0
ECL 3 1
ECM 4 1
ECS 1 1
HIP 1 0
atrofia 0 1
sin reporte 3 0
no se tomo 3 0
No se solicito 11 0

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 44: RESULTADOS DE LOS ELECTROENCEFALOGRAMAS REALIZADOS

Encefalopatia grado Il 1 1

Disfuncion generalizada por medicamentos 1 1

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 44:
REPORTE DE ELECTROENCEFALOGRAMA

Disfuncién generalizada por
medicamentos “CON

. L SIN
Encefalpatla grado II

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no.45: RESULTADOS DE LAS TOMOGRAFIAS DE ABDOMEN

Hepatomegalia 1 1
Ascitis 2 0
Colecistitis 1 1
Lodo biliar 1 1

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 45:
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no.46: RESULTADOS DE LOS USG DE ABDOMEN

I

Hepatomegalia 3 1
Fibrosis hepatica 1 3
Esplenomegalia 1 3
Ascitis 2 2
Dilatacion de la via biliar 2 2
Colecistitis

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 47: MEDICAMENTOS QUE SE UTILIZARON EN EL TRATAMIENTO DE LOS
PACIENTES

Ayuno 29 0 | Midazolam 17 12
Omeprazol 27 2 | Dexmedetomidina 5 24
Ranitidina 2 27 | Tiopental 3 26
Sucralfato 5 24 | Vecuronio 8 21
Lactulosa 27 2 | Dopamina 1 28
Enemas 2 27 | Dobutamina 21 8
Neomicina 27 2 | Adrenalina 8 21
Vitamina k 29 0 | Noradrenalina 20 9
Benzoato de sodio 23 6 | Milrrinona 3 26
Acido ursodesoxicolico 13 16 | Furosemide 21 8
Ketorolaco 7 22 | Espironolactona 13 16
Metamizol 4 25 | Hidroclorotiazida 2 27
Cde Lisina 1 28 | Bumetanida 3 26
Nalbufina 4 25 | PG 16 13
L - carnitina 11 18 | PFC 29 0
Arginina 7 22 | Plaquetas 8 21
DFH 2 27 | Crioprecipitados 7 22
Fentanyl 13 16 | N-Acetilcisteina 1 8
Propofol 14 15

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Grafica no. 47:
MEDICAMENTOS UTILIZADOS DURANTE SU
ESTANCIA
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Grafica no. 48:
Medicamentos utilizados durante su
estancia
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 48: DOSIS DE LOS MEDICAMENTOS UTILIZADOS

Omeprazol 0 27 Propofol 13
Ranitidina 0 2 Midazolam 17
Sucralfato 0 27 Dexmedetomidin 5
a
Lactulosa 0 29 Tiopental 3
Neomicina 1 26 Vecuronio 4
Vitamina k 0 29 Dopamina 1
Benzoato de 19 4 Dobutamina 21
sodio
Acido 0 13 Adrenalina 8
ursodesoxicolico
Ketorolaco 0 7 Noradrenalina 20
Metamizol 0 4 Milrrinona 2
C. de Lisina 0 1 Furosemide 21
Nalbufina 1 3 Espironolactona 10
L-carnitina 0 10 Hidroclorotiazida 2
Arginina 1 6 Bumetanida 2
DFH 0 2 N-Acetilcisteina 0
Fentanyl 0 13

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Grafica no. 49
MEDICAMENTOS UTILIZADOS
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Grafica no. 50
MEDICAMENTOS UTILIZADOS
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 49: ESQUEMAS ANTIBIOTICOS UTILIZADOS COMO MONO, DOBLE O

TRIPLE TERAPIA
MONOTERAPIA 11 1 1
DOBLE TERAPIA 9 6 0
TRIPLE TERAPIA 5 1 0

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

Grafica no. 51:
ESQUEMAS ANTIBIOTICOS
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 50: MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN EL PRIMER, SEGUNDO Y TERCER

ESQUEMA ANTIBIOTICO.

[ [eewns measn seemn
CEFOTAXIME 20 2 0
CEFTRIAXONA 1 0 0
CEFTAZIDIME 1 0 0
CEFEPIME 0 4 0
AMPICILINA 3 0 0
AMIKACINA 3 4 0
GENTAMICINA 1 0 0
DICLOXACILINA 2 1 0
VANCOMICINA 1 1 0
IMIPENEM 1 1 0
MEROPENEM 0 1 0
METRONIDAZOL 1 0 0
CLINDAMICINA 1 0 0
ACICLOVIR 2 1 0
RIVAVIRINA 0 1 0
FLUCONAZOL 7 0 0
ANFOTERINA B 0 0 1

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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Tabla no. 51: DOSIS DE MEDICAMENTOS UTILIZADOS EN LOS ESQUEMA
ANTIBIOTICOS

CEFOTAXIME 22
CEFTRIAXONA 1
CEFTAZIDIME 1
CEFEPIME 4
AMPICILINA 3
AMIKACINA 7
GENTAMICINA 1
DICLOXACILINA 3
VANCOMICINA 2
IMIPENEM 2
MEROPENEM 1
METRONIDAZOL 1
CLINDAMICINA 1
ACICLOVIR 1 2
RIVAVIRINA 1
FLUCONAZOL 7
ANFOTERINA B 1

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio

106



Graficono 53:
DOSIS DE ANTIBIOTICOS USADOS

ANFOTERINA B
FLUCONAZOL
RIVAVIRINA
ACICLOVIR
CLINDAMICINA
METRONIDAZOL
MEROPENEM
IMIPENEM

“DOSIS INFRAOPTIMA

VANCOMICINA “DOSIS ADECUADA

DICLOXACILINA ~ DOSIS SUPRAOPTIMA
GENTAMICINA
AMIKACINA
AMPICILINA
CEFEPIME
CEFTAZIDIME

CEFTRIAXONA

CEFOTAXIME

0% 20% 40% 60% 80% 100%

FUENTE: Expediente del hospital para el Nifio
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X. DISCUSION:
La tasa de mortalidad es alta en pacientes con falla hepatica fulminate siendo
hasta del 80%. “'? En este estudio fue del 79%, en centros especializados en
donde se realiza un trasplante hepatico, esta cifra se reduce hasta un 60-70%.
La prevalencia es igual para ambos sexos, en este estudio hubo un predominio
masculino, los grupos de edad mas afectados son adolescentes y lactantes 2 , que
no se correlaciona, solo hubo predominio en los nifios de 0-2 afos.
La causa es principalmente infecciosa en paises en desarrollo, en el estudio las
muestras de serologia no estan completas sin embargo de las que se realizaron
el 50 % fue positivo para hepatitis A.

La bibliografia consultada refiere que el hallazgo de ascitis es de peor pronostico,
en los pacientes que tuvieron ascitis fallecieron. Refiere también que Ila
encefalopatia es una piedra angular en el diagnodstico de falla hepatica
fulminante, en este solo dos pacientes no desarrollaron ningun grado de
encefalopatia (7%). >°

La elevacién de las transaminasas y bilirrubina con predominio de la bilirrubina
directa, disminucion de la glicemia y albumina, alteracion de los tiempos de
coagulacion se encontré en todos los casos.

En los que sobrevivieron hubo predominio de TGO (ALT) sobre la TGP que se
refiere con mejor pronostico, los valores mas altos de TGP traducen dafio
mitocondrial 13

Se debe solicitar VHA, VHB, VHC, EBV, CMV, HIV, parvovirus b19 y adenovirus,
solo se realizaron en 16 casos VHA, en 8 casos VHB y C, 4 pacientes con EBV,
2 pacientes a los cuales se solicito CMV y a uno se solicito herpes, y rubeola,
por lo que en este rubro no se completo el protocolo. Con la toxicologia, no se
sospecho ningun caso.

La A1-antitripsina, se solicito en muy pocos paciente y succinilacetona en orina
(tirosinemia tipo 1), galactosa 1 fosfato uridiltransferasa eritrocitaria (galactosemia)
no se solicitaron en ningun paciente.

Hemograma, glicemia, electrolitos, AST, ALT, bilirrubinas total, bilirrubinas directa
e indirecta, GGT, FA, amonio, urea, creatinina, colesterol, triglicéridos, LDH,
proteinas totales, albumina, tiempos de coagulacién, asi como antitrombina Il y
factor V, lactato todos ellos se solicitaron y se realizaron.

Realizacion de radiografia (rx) de abdomen y térax, se realizaron pero no se
cuantifico en este estudio, el ultrasonido hepatico (USG) solo se reporto en 4
paciente, ecocardiograma no se realizo en ningun paciente,
electroencefalograma( (EEG) solo se cuenta con reporte de 2 y fue realizado por
neurélogo pediatra

La TAC se realiz6 en 16 pacientes y resonancia magnética no se realizd en
ningtn paciente.'

En cuanto al tratamiento debe de realizarse en la unidad de cuidados intensivos
segun la literatura pero en esta unidad solo 18 pacientes estuvieron en algun
momento en terapia intensiva.
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Se recomienda el iniciar de inhibidor de bomba de protones o antiH; para evitar el
sangrado de tubo digestivo lo cual se realizo en el 100% de los pacientes en esta
unidad, recomienda que la sedacion sea con midazolam o propofol o fentanil en
este hospital se usaron estos y también se utilizo dexmedetomidina.

Para la analgesia se recomienda ramifentanilo sin embargo no se cuenta con
este medicamento en el hospital.

Se debe mantener un INR menor de 1.3 con aporte de vitamina K, plasma fresco
congelado la cual se realizo en el 100% de los pacientes.

Lactulosa, Neomicina que se utilizaron en el 93% de los pacientes y Benzoato de
sodio en el 79% de los pacientes.

L-Ornitina- L-Aspartato los cuales no se utilizaron y no se cuentan en el cuadro
basico de medicamentos.

Pentoxifilina'® la cual no se administro como parte del tratamiento.

Apoyo aminérgico en caso de alteraciones hemodinamicas para mantener una
adecuada perfusion y oxigenacion la cual se administro en todos lo pacientes
segun el estado hemodinamico del paciente.

En ningun paciente se monitorizo la presion intracraneana , el coma barbiturico
con tipental se realizo solo en 3 pacientes

El trasplante mejora la supervivencia del paciente pero no se realiza en esta
unidad. La derivacion porto cava y el sistema de dialisis hepatica con albumina
son medidas con la que tampoco cuenta el hospital.

Para el resto de los datos analizados en el presente trabajo no contamos con
bibliografia con la que se pueda comparar.
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XI. CONCLUSIONES:
Las transaminasas (TGO, TGP) asi como DHL descienden hasta el 50% o
mas en las primeras 48 a 72 horas tanto en fallecidos como en los que
sobrevivieron .
La fosfatasa alcalina no se encuentra elevada en todos lo pacientes.
La funcion de sintesis mejora aproximadamente al final de la primer semana.
En los pacientes que sobrevivieron no se encontraron desequilibrios
hidroelectroliticos.
Hay un incremento de los niveles de calcio cuanto mayor sea la evolucion
del padecimiento.
La primer funcién hepatica que se recupera es la de sintesis, posteriormente
la de excrecion vy al final las de inflamacion.
Predomina el género masculino y el grupo etareo con mayor frecuencia fue
de 0-2 anos.
Hubo un incremento en el numero de casos en 2013 y predomino en los
meses de verano
El municipio con mayor numero de casos fue Villa Victoria
El Glasgow al ingreso estuvo normal en solo 10 pacientes.
El 83% fue eutrdfico
De los pacientes que vivieron el 66% llego sin encefalopatia.
El 69% cuenta con un esquema completo de vacunacion,
En ninguno de nuestros pacientes se interrogo  sobre antecedente de
vacunacion contra hepatitis A.
Un 46% no se encontré comorbilidad infecciosa.
Vivieron 6 pacientes (21%), se dieron de alta por mejoria.
Las principales causas directas de defuncién fueron hemorragia pulmonar y
choque séptico seguidas de hipertensidon endocraneana y falla hepatica
fulminante.
Pese a que hipertension endocraneana fue una de las principales causas de
defuncién (22%) solo en el 10% se utilizo tiopental como parte del
tratamiento.
De los pacientes que vivieron solo uno permanecié sin algun grado de
encefalopatia, 1 paciente desarrollo grado | de encefalopatia , 2 mas
tuvieron un grado de encefalopatia grado 3, y solo 1 desarrollo grado 4 de
encefalopatia.
De los pacientes que vivieron el 66% llego sin encefalopatia, el 17 % llego
con encefalopatia grado 3y el 17 % restante fue el paciente que ingreso
con sedacion.
Hubo predominio de la bilirrubina indirecta sobre la directa.
Todos lo pacientes presentaron disglicemias
Los desequilibrios hidroelectroliticos que predominaron fueron hipercalemias,
hipernatremias e hipercalcemias.
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Todos los pacientes a su ingreso en su primer toma se encontré con el TP,
TPT e INR incrementados.

Se analizo el tratamiento utilizado y se encontré dosis infra Optimas en
neomicina benzoato de sodio nalbufina, arginina vecuronio, milrrinona,
espironolactona, bumetanida, N-acetilcisteina y Aciclovir.

Las dosis supra optimas se aplicaron en L-carnitina, propofol,
espironolactona, plasma fresco congelado y ceftriaxona.

El antibiético mas utilizado en la mono terapia fue cefotaxime y fluconazol, en
el segundo esquema el antibidtico mas utilizado fue cefepime y amikacina y
el tercero solo se utilizo anfotericina B.

Se necesita verificar la dosificacion de los farmacos

No se cuenta con wuna guia de practica clinica que dirija el protocolo de
estudio y tratamiento en nuestro hospital es por ello que hicieron falta
estudios para completar los protocolos y de los principales fue la serologia,
usg, tac de abdomen y craneo asi como EEG que no ayudan a estadificar el
grado de encefalopatia el cual solo se hizo clinico.
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Xll. RECOMENDACIONES:
Implementar una guia de practica clinica para nuestro hospital y basarse
en ella para el estudio, diagnostico y tratamiento, asi evitariamos solicitar
estudios innecesarios y pedir aquellos que son en verdad importantes y
con ello optimizar recursos financieros.
Los pacientes con falla hepatica fulminante son candidatos a una terapia
intensiva desde que llegan por lo que habra que acortar los tiempos de
estancia en urgencias en medida de lo posible.
Es importante monitorizar estrechamente las primeras 72 horas de ingreso
de cada paciente ya que son en donde los cambios en las enzimas
hepaticas son mas importantes.
Evitar las hipoglicemias prolongadas con aportes altos de glucosa y
estrecha vigilancia de las glicemias.
Estandarizar el tratamiento en medida de lo posible asi como los
esquemas antibioticos a usar
Ahondar mas en las historias clinicas que se realizan en nuestro hospital.
Al solicitar estudios es estar pendiente de la realizaciéon y solicitar el
reporte del mismo por medico radiélogo o por subespecialista y que esto se
consigne en el expediente clinico.
Se debera verificar la aplicacion de la vacuna contra hepatitis A y se
tendra que tomar HAV al 100%
Es necesario dar un manejo previendo las complicaciones ya que en
estos pacientes solo se dio tratamiento de sostén.
Es necesario mantener a los pacientes en las mejores condiciones no solo
como tratamiento de sostén sino también para la realizacion de
trasplante hepatico o para trasladarlo a unidades de tercer nivel para la
realizacién del mismo.
Estar siempre pendientes de el sangrado ya que es de las primeras
causas de muerte.
Iniciar de modo temprano coma barbiturico en pacientes edema cerebral
severo ya que una causa importante de defuncién es hipertension
endocraneana.
En este hospital no se cuenta con la infraestructura necesaria para
solventar todos los estudios por lo que habra que crear redes con otros
hospitales para enviar las muestras necesarias para el protocolo de
estudio y para el envidé de pacientes que no tengan contraindicaciones para
trasplante.

112



XIll. BIBLIOGRAFIA:
1. Sotelo Cruz, Norberto. Diagnostico y tratamiento de nifios con falla hepatica
aguda. Revista Mexicana de Pediatria. 77( 2). Pp. 72-77, 2010.

2. Roque Jorge, Rios Gloria et al. Falla hepatica fulminante en nifios. Rev. Chil
Pediatr 8(2). Pp. 144-149, 2009.

3. Gavilan Juan Carlos, Bermudez francisco J. manejo del fallo hepatico
fulminante. Unidad de Hepatologia, Servicio de Medicina Interna. Hospital
Universitario “Virgen de la Victoria” Malaga.

4. E. Montijo Barrios. R. Garcia Lépez y R. Cervantes Bustamante. Etiologia
de hepatitis fulminante en nifios. Revista de enfermedades Infecciosas en
Pediatria. 20(77). Pp. 8-10, 2006.

5. Infante Mirtha. Insuficiencia hepatica aguda. Rev. Cubana Med Milit. Vol. 30
suplemento. Pp.63-70, 2001

6. Augusto Heriberto, Rogelio José. Hepatitis aguda fulminante. Medicina
Interna de México. 22 (4), Pp.334- 342, 2006.

7. Varela Gustavo, Davila Roberto, Hernandez Alejandro. Trasplante hepatico
en ninos. RIC. Vol. 57. Num. 2. Pp. 273-282, 2005.

8. Jiménez Jesus, Polo Begoia y Donat Ester. Fallo hepatico agudo.
Protocolos diagnostico terapéuticos de Gastroenterologia, Hepatologia y
Nutricion pediatrica SEGHNP-AEP. Pp. 197- 204.

9. Valdovinos Renter, Ortega Lopez L. Insuficiencia Hepatica Aguda-Fallo
Hepatico fulminante. Sociedad Espanola de Cuidados Intensivos Pediatricos.
Pp. 1-25

10. Bustios Sanchez, Carla . Encefalopatia hepatica. Act Med Per. 24(1) Pp.40-
46, 2007

11.Panduro Ay col. Hepatitis virales en México. Salud Publica de México. 53
suplemento 1, Pp. S37- S44, 2011

12.Jiménez - Luevano et al. La Pentoxifilina en la hepatitis fulminante: Reporte
de 2 casos. Rev. Biomed 20(1) Pp. 33-39 2009

13.Damaso Infante Pina, Pich Rosal Margarita. Hepatopatia Aguda.
Protocolos Diagndsticos y Terapéuticos en Pediatria. Pp. 223- 228

14 .William M. Lee. Acute Liver Failure in the United States. Seminars in liver
disease. 23 (3) Pp. 217-226, 2003

113



15. M. Larson Anne, Acute Liver Failure, DM, July 2008 Pp.457-485

114



XIV. ANEXOS:

TABLA 1 DE RECOLECCION DE DATOS
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TABLA 2 DE RECOLECCION DE DATOS

e . e

TGO

—

s

TGP

PT

ALBUMINA

BT

BD

DHL

FA

COLESTEROL

TG

AMONIO

A 1 ANTITRIPSINA

GGT

GLUCOSA

CR

NA

K

CL

CA

TP

TPT

INR

factor V

factor VIl

fibrinogeno

dimero D

HAAc IgM

AgeHB

AgsHB

HBsAc

HBeAc

HBcAc IgM

HCAc

AC Antitoxoplasma IgG

AC Antitoxoplasma IgM

Ac Rubeola IgG

Ac Rubeola IgM

Ac Citomegaloviras 1gG

Ac Citomegaloviras IgM

AC Herpes 11gG

AC Herpes |1gM

AC Herpes I11gG

AC Herpes Il IgM
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TABLA 3 DE RECOLECCION DE DATOS
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