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Coma Hepético

Abel Guevara Mayorga*
:ntroducecion:

E) presente trahajo tiene por objeto hacer una revisién exhaustiva
sobre &l tema de Coma Hepatico, que se suscita en nuestro medio,
como consecuencia de la hepatitis infecciosa, que es endémica en todo
el pais. Ademas con el fin de dictar la pauta a seguir en el Servicio
de Infecciosos de) Hospital Nacional de Nifios Dr. Carlos Saenz Herre-
ra y otros centros hospitalarios que se ven abocados con alguna fre-
cuencia a tratar esta complicacién,

Presento este trabajo para cumplir con el requisite exigide por la Ca-
tedra de Pediatria ¥y el Colegio de Médicos y Cirujanos para la ins-
cripcién como Especialista en Pediatria.

Drefinicion:

Se define como las alteraciones mentales o neurolégicas que pue-
den presentar los pacientes con afecciones hepéticas difusas, agudas
o crdnicas, por la accidén del sistema nervioso central de metabolitos
no detoxicados a nivel del higado. (1)

Etiolegia:

Las hepatopatias que mas comanmente dan origen al coma he-
patico practicamente son dos: la hepatitis ¥ a cirrosis. Solo rara vez
las supuraciones del higado, como los abcesos amibianos miltiples
gque han destruido practicamente todo el érgano terminan en coma
hepatico. Se citan otras causas como: intoxicacién por drogas y sus-
tancias quimicas, (2}

Factores Precipitantes:

{. Hemorragia gastrointestinal, Estas actian de dos modos:
a. Agravando la isquemia hepatica lo que a su vez agudiza la
b, Constituyendo una fuente de amonio que se forma a partir
de las proteinas y de la sangre bajo la accién de las bacterias
insuficiencia.
del tubo digestivo.

2. Septicemia: La asociacién de infecciones severas y coma hepatico
han sido observadas; los factores que intervienen son: limitacién
de la actividad del Sistema Reticulo Endotelial. Intetferencia de
los mecanismos desintoxicantes de endotoxinas y de metabolitos
bacterianos, menor capacidad hemostatica general, y produccidon
disminuida de factores inespecificos de defensa (complemento
hemolitico}.

3. Desnutricién: Parece claro que los episodios de coma hepitico
se presentan con mayor frecuencia en nifios desnutridos. S5t du-
rante la desnutricién disminuyen las reservas de glucdgeno, la
biosintesis de proteinas, y aparecen dreas de esteatosis: es légico
pensar que la capacidad homeostitica del higado esté afectada.
Independientemente de la agresién microbiana, la respuesta del
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hugsped desnutride, condicionaria un curso mas grave de la en-
fermedad,

4. Deshidratacion: Sobre todo, el desequilibrio electrolitico consis-
tente en la pérdida de potasio. Esto puede llevarse a cabo por la
extraccion de liguido ascitico en abundancia y repetidamente;
por la aplicacidn indiscriminada de diuréticos mercuriales o de
tipo de las tiazidas, ya que ambos eliminan potasio.

5. Trauma Quirdrgico: Peor la ejecucidn de operaciones quirlrgicas
tendientes a derivar la circulacién porta hacia vias extrahepaticas,
tal como sucede con la anastomosis de la vena porta con la vena
cava inferior y en menor grado al unirse la vena espiénica con la
renal.

6. Drogas: Totalmente contraindicado esta el use de morfina, clor-
promazina y barbitiricos de accién corta {pentotal, seconal), los
cuales al parecer, inhiben la sintesis de iirea a nivel del higado
resultando asi un aumento de amonic sanguineo.

7. Administracion de Proteinas: En grado tal gue ef amonio resul-
tante de su metabolismo no sea adecuadamente manejado por el
higado. Esto acontece con motive del establecimiento de dietas
hiperproteicas, pero sobre tode, con la administracién de Pprepa-
rados nitrogenados, por via parenteral, especialmente endoveno-

sa. (2) (3) {4)
Anatomia Patclogica:

Mencionaremos las alteraciones del parénquima hepdtico y cere-
bral que son los drganns directamente afectados. El coma hepatico
se puede producir en un higado con dafo agudo o crénice. En los
cuadros agudos se describen las alteraciones correspondientes a la
hepatitis en la que puede haber o no compromise del reticulo. Si este
re encuenira comprometido y el paciente schrevive la regeneracion
del parénquima hepiatica, se hard en forma desordenada dando origen
a los nddulos de regeneracién caracteristicos de la cirrosis post-necré-
tica. En aquellos casos en que no comprometen el reticulo, la regene-
vacién sera normal. No siempre hay correlacién entre la intensidad
de dafg hepatico y el estado de coma. (1} Hans Popper, citado por
Zacarias y Corbalan (1), afirman que es imposible reconocer cortes
histolégicos de pacientes que se encontraban en coma, y habla del
coma hepitice como contepto funcional y no anatémico. Las lesiones
cerebhrales no son constantes, puede encontrarse aumenio del ndmero
¥ tamanio de los astrocitos. Fn los casos de coma prolongade se en-
tuentra degeneracién celular en la corteza cerebral, tdlamo, lenticulo,
ndcleo rojo y dentado.

Fisiopatologia:

No existe ain un concepto unitario en relacién a la patogenia
del coma hepéatico. Puede asegurarse que existe una reduccidn en s}
metabolismo oxidativo celular por fa perturbacién de la via ghicolitica
de {os acidos tricarboxilicos. Ademas se ha encontrado deficiencia de
coenzimas v acetilcoenzima A y finalmente parece razonable que ia
presencia de metabolitos circulantes lambién participan en el meca.
n'smo que conduce al coma., (5

s
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Funcién Cerebral:

£l Hujo sanguineo cerebral se encuentra disminuido en &l 25%; ;
el gasto de oxigeno en 50%:. La utilizacién de glucosa se encuentra
disminuida desproporcionadamente, Estos cambios no se correlacionan
con la concentracidén sanguinea de amonic {NH4}. El amonio es me-
tabolizado en el cerebro. El promedio de amoniaco {NH3) cercbral
er de 60 mcgr/100 grm. El amonio formado se une al icido gluta.
mico para formar glutamina. Existe una elevada concentracién de
acido g'utimico en e] cerebro normalmente, ya que conshituye el
80% de los aminoacidos libres. La formacidn de acido glutamico ¥
su descarboxilacién posterior conduce a la formacion de icido gama
aminobutirico, al parecer actuando como coenzimas la vitamina B6.
Este Gltimo acido parece tener importancia en la tranamisidn sinaptica.
En el coma hepatico y en animales hepatectomizades los niveles de
glutamina estan elevados. (5) Se ha concentrado una mejor correla-
cidn entre }a severidad del coma y la concentracién de glutamina en
el liquide cefalorraguideo, gque iz observada por amonio, El papel
primario de! acido glutdmico ectd en la transaminacidn y amidacién
removiendo el amonio acumulado, {5) La glutamina resulta de la
un'én del] icido glutimico y amoniaco (NH3), reaccidn favorecida
por la glutaminasa. Fig. N® }. El acido glutdmico se descarboxila y
se forma 2 alfa aminobutirico, {8)

ATP.
Acido glutimico
+ = Glutamina
Amoniaco (NH3) <

Glutaminasa

MODIFICADO DE LAGUNA {1960)

Fig. 1. En esta reaccion puede observarse 1a formacion de glutamina, que puede
lievarse a cabo en higado, cerebro o rifion. (8)
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Fig. 2. Bessman y Bessman citado por Ziev {5) con-

sideran que la lesién hepatica basica en coma, NH
es la excesiva conversién de acido a-cetoglutirico 3
a acido glutimico y éste a glutamina. Con lo cual
existe depresion de los intermediariog del ciclo de
Kreba. Eata veaccion queda demostrada en esta fi-

gura. glutamina

MODIFICADO DE LAGUNA, 1960
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Funcién Renal:

El rifién normalmente adhiere amonio a la circulacién por des-
doblamiento de la glutamina en ¢l tubo renal. s un hecho claramen-
te demostrado que el uso de acetazolamida, incrementa esta fuente
de amonio. (3)

Amonio:

La formacién de este metabolite es constante en el organismo
y e3 el resultade del catabolismo de proteinas y aminoacidos. Existen
miiltiples procesos para su formacién entre ellos: desaminacién, tran-
saminacién, deshidratacién, desulfuracién, conversién de un amine-
acido en otro, etc. Ademas estd la formacién de amoniaco en e] tubo
gastrointestinal. (&) La presencia de amoniaco alveolar sugiere que
algo estid presente en la sangre. A pH de 7.4 casi todo este amoniace
estid en forma de ion amonio. Las células tisulares son relativamente
impermeables al amonio y permeables al amoniaco gaseoso. Cuando
el pH aumenta €] amonio se disocia formande amoniaco al parecer
con entrada a las células. Se ha demostrado que en miisculo y cerebro
las concentraciones de amonio aumentan en la alcalosis y con la aci-
dosis disminuyen. Asi también la toxicidad de sales de amcnio fue
mayor a pH. mayores. Existe cierta correlacién entre los niveles de
amonio y e| estado mental, no hay relacién entre la saturacidn de
oxigeno y la concentracién de amonio, sin embargo, la hipoxia poten-
cializa directamente los efectos toxicos de]l amonio en cerebro. {5)
Los efectos colaterales de una alta concentracién de amonio depende
de su presencia en un individuo susceptible. La susceptibilidad esta
dada por la presencia de enfermedad hepatica, grandes derivaciones
colaterales y factores adicionales como la deficiencia de coenzimas
y la alcalosis. (4) Fig. N®* 3, El desdoblamiento de sustancias nitre-
genadas formadoras de amoniace comienza en la boca, jugo gastrico
y Hora bacteriana intestinal. Esta dltima se ha encontrade en intestino
delgado alte. El 254 de la Grea circulante es formada en el intestine.
La sangre de la vena hepatica contiene mucho menos amoniaco gue
la de la vena porta. {5) El amoniacg es utilizade en el higado para
la sintesis de 1rea en el ciclo de la ornitina. {8} Fig. N 4. El amonia-
co originado en ¢l tracto gastrointestinal puede cortar =] paso a través
de derivaciones protosistémicas o a través de] higado danado, sin ser
expuesto a la célula hepatica. (3)

Metabolismo de las Proteinas:

l.as mas importantes funciones del higado en el metabolismeo de
las proteinas son:

} Desaminacion de les aminoacidos.

2 Formacién de trea para remover amonio de los liquidos del
cuerpo.

3. Formaridn de protsinas plasmaticas.

4 Interconversion entre los diferentes aminoacidos ¥ otros com-

puestos. (7)

El dcido gama-aminobutirico derivado del acido glutamico inhibe
la transmisién sinaptica pero esto no ha sido estudiado en coma hepa-
tico, La metiomina ha demostrado particular toxicidad dada por via
oral a pacientes susceptibles: por via intravenosa no causa efectos.
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La ausencia de arginina en una mezcla de aminodcidos causé menor
toxicidad cerebral. La aminociduria particularmente la cistinuria han
sido demostrades en pacientes en coma hepatice. En plasmas se han
encontrado diferentes niveles de aminodcidos entre ellos acido glu.
tamico, glutamina, cistina y metionina, {5) Whalshe y otros citados
por Ziev (5), han sido capaces de invertir el coma hepatico con ia
infusién de acido glutdmico intravenoso; se ha usado también argi-
nina,

Metabolismo de los acidos grasos:

Algunas funciones del higado en el metabolismo de los acidos
grasos son:
{. Betaoxidacidn.
2. Formacién de hipoproteinas.
3. Formacién de grandes cantidades de colesterol y fosfalipidos,
4. Conversién de grandes cantidades de carbohidratos y proteinas.
Para obtener energia de los acidos grasos neutros por el meca-
nismo de betaoxidacidn se forma primero glicerol v é&cidos grasos.
Luego los radicales acetil de dos carbonos dan lugar a la produccion
de acetil coenzima A, ésta a su vez ingresa al ciclo de los icidos tr-
carboxilicos donde es oxidada liberando grandeg cantidades de ener-
gia. En el higado se realiza el 60°¢ de la oxidacién de los acidos
grasos por cste mecanismoe, {7) En gatos inmovilizados con galami-
na se notd que los acidos grasos de cadenas cortas incluyendg butirico,
valérico v acido caproico inhiben los sistemas activantes, reticulares,
neccorticales del cerebro medio. El electroencefalograma en estos
casos era similar a aquellos que presentaban como hepatico. Por otra
parte la inyeccién intraperitoneal de acidos grasos de cadenas cortas
a ratas les procdujo inconciencia dos a cuarenta minutos después. (3)

Alteraciones Electroliticas

El Na. K. v Mg, se encuentran por debajo de 130,3 v 1.6 milie-
guivalentes por litro. Puede haber déficit severo de estos iones no re-
velados por las concentraciones séricas muchas veces la {etargia o
apatia son debidas a estos déficit de iones. El calcio se ha encontrado

por debajo de 8,5 y el fostato por debajo de 3 mg/100. (5)
Equilibrio acido hase:

Se han descrito todas las alteraciones del mismo excepto la aci
dosis respiratoria pura. La alcalosis respiratoria es la primera conse-
cuencia del aumento de la frecuencia y amplitud respiratoria por es
timulo del centro respiraterio, si no hay hipocalemia por lo general
estard compensada; si la hubiera encontraremos una mezcla de alea-
losis metabélica y respiratoria, La hipoxia conduce a aumente de acido
pirdvico y lactico que llevan a una reduccién de la tensién de CO2.
{5) Resumiendo, ningin mecanismo ha sido descrito para el dltime
defecto en el coma hepitico. Sin embargo varias sugerencias plausiblea
han sido hechas. La ene:gia necesaria para el cerebro es encontrada
casi enteramente por oxidacién de la glucosa. La via glicolitica de
los acidos tricarboxilicos por esto juega el papel central en ol meta-
boliema cerebral y debe estar perturbada en el coma hepatico, El
cerehro de lns pacieates se encuentra continuamente asediade por
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cargas de amonio. Esto aumenta {as demandas de fa via glicolitica la
cual estd perturbada, para comenzar con una reserva de cofactorea
disminuida come los del compleio vitaminico B v magnesio. Con el
tiernpo esto constituye un dreno al ciclo del acido citrico, tal como
alfa cetoglutarico que se pierde al combinarse con amonio para dar
glutamina. {5) Normalmente, una molécula de glucosa forma 38 mo-
léculas de A.T.P. Si en presencia de un exceso de amonio el alfa ceto-
glutirico forma acido glutimico y glutamina, en vez de seguir la via
normal, 26 de estas moléculas se pierden en la reaccién, o sea, queda
sblo el 32% de la energia utilizable, No ohstante en &l coma hepatice
la utilizacién de glucosa se encuentra reducida a la mitad con lo que
finalmente una molécula de glucosa ofrece sélo el 16% de su encrgia.
(5) Fig. N? 5. El metabolismo oxidative celular es por esto reducido
tan drasticamente que el gradiente iénico de la membrana celular no
puede ser mantenido ¥ la excitabilidad eléctrica estd deprimida tanto
como las funciones sintéticas dentra de las células. Al presente parece
razonable concluir que la reduccion en el metabolismo oxidativo ce-
lular es 1a base fundamental para el coma hepatico como para ¢l coma
de la hipcglicemin y de la hipoxia. (8} Todos los factores que con-
ducen a reducir el metabolismo oxidativo celular no estdn del todo
claros. Las deficiencias de coenzimas y de acetil coenzima A, juegan
un papel central como esti evidenciado por los varios grupos de pro-
ductos metabélicos en que requieren coenzima A para su propio me-
tabolismo. Uno de tales grupos consiste de piruvato, lactato, acetoina,
v butilenglicol. Un segundo, de acidos grasos de cadena corta, Un
tercer grupo, de ciertos aminoacidos como tirosina, fenilalanina, cisti-
na, histidina y metionina. Finalmente e! grupo del acido cetoglutirico
y citrico. {5) El higado normalmente contiene un tercio de la acetil
coenzima A del organisme de tal modo que talvez pueda anticipar
zerias consecuencias metabdlicas la pérdida de esta cosnzima en las
extensas destrucciones del higado. Finalmente la acumulacién de sus-
tancias que son 1d6Xicas por si mismas o que alteran los metabalitos
circulantes como las proteinas que no pueden Nevar a cabo sus fun-
ciones especificas, etc., ha conducido a emplear la téenica de la ex-
sanguino-transfusién en el coma hepatico como un medio de remover
estos productos. Es probable que estos ensayos conduzcan en los
praximos aftos a muchos descubrimientos sobre el mecanisme funda-
mentalmente implicado. (5)

Cuadro Clinico

De acuerdo con Sherlock (4) se le divide en tres fases o grados:
a. Primer grado: Desérdenes pequefios de la conciencia y del sistema
motor.
b. Segundo grado: Gruesos desérdenes de la conciencia y del sis-
tema motor,
c. Tercer grado: Estado de coma.
a. La primera fase del sindrome se caracteriza por:
Confusién mental
Dificuitad de concentracién
Euforia o apatia
Somnolencia
Conducta inadecuada
Falta de puleritud
Temblor aleteante
Fetor hepaticus
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Modificado de Ziev, 1966
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En la segunda fase los signos neurclégicos son:
Rigidez muscular fluctuante
Hiperreflexia
Clonus del tobilio
Respuesta plantar extensora
fFetor hepaticus

Tercera fase:
Se intensifica la semnolencia
Estupor profunde
Inconciencia
Flaccidez muscular
Tendencia a la arreflexia
Desaparecen las temblores aleteantes
Contracciones musculares aisladas
Convulsiones

Estas manifestaciones son frecuentemente pesquizables en e! adul-

to; pero en los nifios sspecialmente lactantes, pueden pasar desaper-
¢cibidas. Debemos insistir finalmente, que el coma hepético sigue siendo
en primer lugar un diagndstico clinico y los exdmenes de laboratorie
son de ayuda para confirmar el diagnéstica. (1) (4) (9)

Pruebas de laboratorio y gabinete a pedir en enfermos de coma he-
Patico,

> ow N

Hemoglobina y Hematocrito: Revelan la pérdida de sangre.
Leucograma: El aumento de leucocitos detectan la infeccién o
e] proceso viral

Grupo ¥ Rh.: Para tipificar la sangre a usar en transfusién o
exsanguino-transfusion.

Bilirrubinas; La mayor elevacidn de la bilirrubina sérica en los
casos severos es Ja consecuencia no 36lo de la lesién hepatocelu-
lar, sino ademas de gran trastorno, en la arguitectura lobulillar
que se traduce por colestasis intracelular (trombos biliares, re-
tencidn intracelular, colapso del reticulo, infiltracién inflamato-
ria y edema) que a su vez se refleja en una incidencia muy ele-
vada en la hipocolia/acelia. En el estado de coma, los niveles
de bilirrubina revelan muy aproximadamente la evolucién a largo
plazo, ya que la tendencia a valores menores indica la recupera-
cién y eventual normalizacién de la funcidn hepatica,
Transaminasag {G.P., G.0.): La dosificacién de transaminasa
glutamico pirivica sirve para descubrir la lesién del hepatocito,
no su incapacidad funcional. Esta se eleva hasta 1.000 Us v su
descenso es el mejor indicic de repercusién hepatica. El abati-
miento de la transaminasa desde valores mas o menos altos hasta
cero, es un mal signo pues casi siempre coincide con la aparicién
del coma irreversible. Por el contrario, una disminucién gradual
hasta alcanzar los niveles normales es indicio de una buena re-
cuperacidn,

Tiempo de protrombina: Valores inferiores al 30% indican por
lo general un dafio intenso del parénquima hepitico,

Cotlesterol Total: En cifras inferiores a 100 mg/100 ml. tienen
valor relative.

Amonic en sangre siempre se¢ encuentra aumentado,

Cifra gue se considera normal 18—48 mg %,
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Glicemia; El hallazgo de hipoglicemia durante el curso evolutivo
de una hepatitis puede ser un signo premoniterio de coma he-
patico.

. Proteinas totales y fraccionadas y electroforesis si es posible:

El estudio electroforético muestra log signos descritos per Nagel
como de ma) prondstico globulina aifa | menor de 0.30 g/100
ml. y globulina beta inferior a 0.60 g/i00 ml.

Urea y cratinina: Es importante para hacer diagnéstico diferen-
cial con coma urémico.

Na, K. CO2, pH vy calcie: Con e} fin de tratar adecuadamente
el desiquilibrio hidroelectrolitico, acidosis o alcalosis que es fre-
cuente en estos pacisntes.

Hemocuitivos: Con e] deseo de aislar el gérmen en caso de que
curse €on septicemia,

Investigar sangre oculta.

Orina: El dato més valicso es e| de la urobilina, asi como los
pigmentos biliares. La presencia de albimina y hematuria micros-
cépica pueden deberse a lesiones hemorrdgicas renales que afec-
tan el glomérulo o a localizacién tubular que afecta reabsorcién
de la aibimina filtrada. Dado que es frecuente encontrar cuadros
de nefrosis colémica es problable que intervengan lesiones gln-
merularea como responsables de las alteraciones encontradas.
Puncién lumbar: Nos sirve para hacer diagnéstice diferencial con
atras tipos de coma,

En el liquido cefalo raquideo la glutamina se encuentra aumen-
tada cuando hay afeccién hepatocelular, y especialmente en el
coma hepatico. Cifra que se considera normal 14 mg/100 ml.
Fondo de ojo: Util en el diagndstico diferencial con otros tipos
de coma.

Electroencefalograma: Revela paroxismos bilateralmente sincrd-
nicos de ondas lentas, de elevado voltaje (1% a 3 por segundo)
intercaladas o superpuestas a un ritmo relativamente pormal de
tipo alfa. Eatas ondas aparecen en la regién frontal y luego se
prolongan lateral y posteriormente hasta que el registro total es
de actividad lenta,

Electrocardiograma: Los cambios en el electrocardiograma pue-
den acurrir tempranamente en la progresién hacia ei coma hepa-
tico pere no son especificos, sin embargo en un paciente con icte-
ricia hacen un diagnéstico vinual. (1) {2} (3} {(4) (9) (10)
(ii}.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Trastorno especifice Datos clinicos

Meningitis

Coma diabético

Uremia

Coma Hepético

Coma por hemo-
rragia iptra-
creneana

importantes

Rigidez de la
nuca Kerning po-
sitiva, fiebre

Signos de D.H.E.
Respiracién pro-
funda, Aliento

con olor a manzana

Hipertensién,
piel terrosa, a-
liento urinoso

Somnolencia, estu-
aleteo brazos
extendidos, ictericia,
ascitis

Letargo
trritabilidad o
convulsiones
clanosis
respiracién irre-
gular

Periodos de
apnea

Llanto pitudo
Mirada fija

Datos de laboratorio
importantes

Cambioz en el L.C.R.

Glucosuria, hipergh-
cemia, CO2 bajo,
cuerpos cetinicos
en orina

Proteinuria Grea y
creatimina elevada

Niveles NH3 san-
guineos elevados

L. C.R. pueden hacer-
se presentes NH3 y
metionina

Liquido sanguino-
lento en P.L. a pr-
mera intencién
Niimero elevado de
erittocitos ¥y creano
citos en el estudio
micrascdpico del
L.CR.

Niveles de dechidro-
genasa lactica

por encima de

100 U,

(9) (12)
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Hechog sobresalientes

Comienzo subagudo

Antecedentes de po-
fiuria, polidipsia
polifagia, pérdida
de peso

Retinopatia
vascular

Comienze del curso
por una Hepatitis
viral, cirrosis, He-
morragia por varices
o después de para-
centésts Intoxicacidén
por medicamentos.

Antecedentes
Historia de parto
diastasico

de sufrimiento fetal,
toxemias o prematu-

ridad
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Prondstico:

Depende de la extensién de las lesiones hepatocelulares, en los

casos crénicos con una relativa funcién hepélica, pero con una exten-
sa circulacidn colateral, tienen mejor prondstico que en las hepatitis
agudas, En ia citrosis si hay ascitis, ictericia y proteinas aéricas bajas
la mejorin del paciente es pobre. En pacientes con ancefalopatia cré-
nca la recuperacién es la regla, pero en aquelios que tiene una falls
hepatocelular aguda la recuperacién es rara. (4)

Tratamiento de precoma y coma hepatico

2.

10.

12,

Suspender alimentacién

Canalizacién de una vena gruesa

Suerc glucosade hipertdnice (10 a 15% ) por via endovenosa
para cubrir los requerimientos diarios de calorias, liquidos y elec-
trolitos.

Cuando es posible introducir una sonda de polietileno suave al
estémago, esta via sera Ja de eleccién para la administracién de
glucosa.

Hidrocortisona 300 mg/metro cuadrado de area de superficie
corporal fraccionada en 4 dosis para administrar cada 6 horas
endovenosa,

Sangre fresca: Recogida en bolsa plastica y con la cantidad mi-
nima de anticoagulante.

Las manifestaciones hemorragicas de cualquier indole o una cifra
de hemoglobina menor de 12 g. es indicacién de trancfusidn.

Neomicina a dosis de 50 mg. por kilo de pese; asi como otros
anlibidticos como kanamicina, paramomicina, sulfato de amino-
cidina.

En caso de infeccién sitémica bacteriana usar ampicilina u otro
antibistice de acuerdo con el antibiograma.

Clerureo de potasio ¥ glocunato de calcio: En infusién endoveno-
sa, para cubrir los requerimientos diarios.

Aminoacidos "‘fijadores o neutralizantes” del amoniace tales
como: acide glutdmico con Na.OH, arginina neutralizada con
HCL o glutamato de arginina, a dosis de 10 a 15 g. diarios. por
via intravenosa,

Enema evacuante.

En aquellos pacientes que presentan gran excitacién pedria usar-
se hidrato de cloral en pequefias cantidades.

Exsanguino-transfusion: Se usa para extraer sustancias téxicas de
la sangre, esto permitiria al paciente permanecer vivo mientras
se efectiia la regencracién hepéitica. El primer cambio de sangre
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debe hacerse con dos veces el volumen del paciente, el segunda
copn ung ¥ medio veces y se harda a las 12 horas, incluso puede
intentarse hacer un tercer recambio si fuese necesario.

Hemodialisis: Se ha logrado disminuir ¢l amonic sanguineo hasta
en 20 mg. en 4 horas,

. Circulacidn cruzada: En este procedimiento se une la arteria del

enfermo v la vena de un voluntario (generaimente un familiar).
E£! voluntario puede presentar hipotensién ortosttica, fiebre,
urticaria y trombocitopenia. Se le debe administrar previamente
gamaglobulina.

Exclusién guirdrgica del colon: McDermott WV, Jr., citado por
Sheriock 8. (3). En algunos pacientes con encefaiopatia crénica
que llegan a ser resistentes a }os antibidticoa orales y que por large
tiempo no toleran dosis bajas de proteinas, en dichos casos la
accién bacteriana del colon puede ser suprimida por una ileosig-
moidastonia. La operacién puede practicarse en aquellos casos
que tengan una encefalopatia de mis de un afio de duracién y
que tengan relativa buena funcién hepatica,

Perfusién con higado heterélogo: Eiseman B., citado por Sher-
lock 8. {5). La extirpacidon de un higado de cerde libre de su
propia sangre con una funcidén hepatica normzal remueve el amo-
nig y favorece la formacién de glucdgeno cuando es perfundido
con eangre humana oxigenada y heparinizada, Una arteria y una
vena del paciente son conectados al higade del cerdo por medic
de un puente de Scribrer.

. Transplante hepatico: Homotransplantes de higado de cadave-

res puede ser la respuesta al problema de falla hepatico, pero
los problemas de preservacién de visceras, disturbios en ia coa-
gulacién de la sangre, fendmenos inmunolbgicos, infeccién, atn
no han podido ser resueltos.

Aungue sobre la base de una terapia repositiva de sostén, pre-
cisa conocer los peligros que plantea al organismo que la recibe:
la aplicacién de suero glucosade hiperténicoe puede provocar
trombosis a pesar de ser introducido mediante catéter en las
venas iliacas.

Las transfusiones en donde se administra la sangre con eantidades
habituales de anticoagulante, pueden preducir bajas considera-
bles Ca. sérico.

Un peligro constante lo constituye Ia posible infeccion del sitic
de la venoclisis y por consiguiente la amenaza de una bacteremia
o septicemia. Dentro de las complicaciones infecciosas, la mas
frecuente fue la bronconeumonia; en la rutina de manejo de estos
pacientes se enfatiza la importancie del aseg de cavidades de
orofaringe y nasales asi como la aspiracion frecuente de flemas
de estos sitios, Jgualmente importantes son log cambios de posi-
cion (cada des o tres horas como minime) para combatir la
hipostasis pulmonar en un nific en estado de coma. {1} (3} {4)

(6) (13) (14)
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Manejo practice del coma.
a. Valorar el estade neurcsiquiatrico cada cuatre horas,

b. En pacientes escolarss o mayores practicar escritura, armar cua-
dritos con Fasforos, habilidad aritmética diariamente,

¢. Temperatura y pulso cada cuatro horas.

d. Moedir diariamente e} irea hepatica.

¢. Examen diario de los pulmones.

f. Ewvidenciar la frecuencia de infeccidn o edema.
g Liquidos ingeridos y excretados,

Hemoglobina, hematocrito. bilirrubinas, sangre oculta en heces,
Na, K, CO2., pH, cloro, tirea, creatinina, amonio.

i.  Aseo de cavidades.
j. Cuidade de las venoclisis.

k. Movilizar al paciente cada cuatro horas.

(3) (4).

Nota: Este trabajo fue supervisado por el
Dr. Rodrige Loria Cortés, a quien a-
gradezco especialmente su muy valio-
Sa cooperacion.
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