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RESUMEN

La falla hepática fulminante aguda no es una entidad frecuente en la población pediátrica pero cuando ésta se presenta, pone en serios aprietos al equipo médico.  En

general todos estos pacientes terminan llevándose a transplante hepático en unas condiciones generales difíciles. Sin embargo una buena estabilización perioperatoria, la

pronta consecución de un donante vivo o cadavérico y los avances recientes en las técnicas quirúrgicas y en la inmunosupresión se traducen en buenos resultados.  La falta

de circulación colateral típica del paciente con hepatopatía crónica, la mayor incidencia de injuria pulmonar  y el sangrado perioperatorio son puntos de interés para el

anestesiólogo.

Palabras Claves: Trasplante hepático, hepatitis tóxica, (Fuente: DeCS, BIREME).

 SUMMARY

Fulminant hepatic failure is not a frequent entity in pediatric population but remains like a serius condition that means a challenge for the medical team.  Usually, liver

transplantation is the only chance for this pathology, and is performed in poor general conditions.  Nevertheless a good perioperatory stabilization, the timely availability

of  live or cadaveric donor, and recent advances in surgical techniques and inmunosupression  produces good outcome.  The typical lack of collateral circulation in the

patients with chronic liver disease, their predisposition to lung injury and perioperiative bleeding are points of  interest for the anesthesiologist.

Key words: Fulminant hepatic failure, liver transplantation, (Source: MeSH, NLM).

CASO 1

Paciente masculino de 4 años que  2 meses atrás
había presentado un cuadro de hepatitis viral  tipo A
que posteriormente progresó a insuficiencia hepática y
encefalopatía, con marcado compromiso progresivo de
su estado general, sin respuesta al manejo médico.
Durante la hospitalización el niño presentó sepsis
nosocomial de origen neumónico que se tornó en shock
séptico, coma y coagulopatía, por lo que se ingresa en
la lista activa de urgencias para  trasplante hepático
(TH). Una vez resuelto su cuadro séptico,  se consigue
un donante cadavérico de  ocho años procedente de
Medellín, isquemia en frío de 13 horas.  El paciente
ingresó a cirugía intubado, con monitoreo invasivo
(Linea Arterial y Catéter Venoso Central bilumen
femoral).  Se cambia el Catéter Venoso Central por un
yugular trilumen y se inician goteos intraoperatorios
(tabla 1). Luego de una fase preanhepatica de 55 minu-

tos y anhepática de 38 minutos, posterior a la reperfusión
el paciente presentó evento de bradicardia e hipotensión
hasta asistolia (interpretado como sindrome de
reperfusión) con rápida respuesta al masaje cardiaco
transdiafragmático y bolos de 0,5 mg de atropina y 0,5
mg de adrenalina.  Finalizó el procedimiento con un
sangrado intraoperatorio de aprox. 1500 cc y con un gran
recambio hídrico y de hemoderivados (tabla 2) sin otras
complicaciones, llevándose a la UCI pediátrica donde
permanece en condiciones críticas, con dependencia de
soporte inotrópico. Requirió hemoderivados adiciona-
les, para el control de su coagulopatía.  Se inició
inmunosupresión con micofenolato mofetil y
ciclosporina al tiempo que se observó en los primeros
días aumento de las transaminasas correspondiente a
una disfunción primaria del injerto, con mejoría en los
días siguientes (tabla 3), junto con los niveles de
plaquetas, pruebas de coagulación y hemoglobina.  Es
retirado de ventilación mecánica al quinto día de ciru-
gía con recuperación neurológica adecuada, buena fun-
ción renal, tolerando la nutrición enteral por sonda
nasoyeyunal. Presentó cuadro de mucositis severa, por
lo que se inicia aciclovir endovenoso. Los antibióticos
se retiraron al décimo día de tratamiento.  Al  11° día
postoperatorio es trasladado a la unidad de cuidados
intermedios, donde permanece durante una semana,
completándose el destete de oxigeno, terapia  respira-
toria y se inicia terapia física y rehabilitación.  La ingesta
por vía oral aumentó de forma progresiva y se mantuvo
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estable hemodinámicamente. A las dos semanas
postransplante el paciente presentó aumento de
transaminasas y fiebre, por lo que se realizaron estu-
dios bacteriológicos y se inició antibioticoterapia
endovenosa  sin mejoría, ante lo cual se realizó biopsia
hepática  reportada como rechazo agudo leve a modera-

do.  Se adicionó al manejo inmunosupresor, pulsos
endovenosos de metilprednisolona con mejoría poste-
rior de las pruebas de función hepática, continuó su
evolución favorable hasta darse de alta al 21º día
postransplante y 24º día de hospitalización.

CASO 2

Paciente femenino de 4 años quien llegó con cuadro
de 15 días de evolución de ictericia, coluria, acolia y
fiebre no cuantificada, posterior a lo cual presentó ele-
vación de enzimas hepáticas, anasarca, distensión ab-
dominal y dificultad respiratoria. 5 días antes de su in-
greso había presentado deterioro de su estado de con-
ciencia con bradicardia, hipertensión arterial e
hipoglicemia. Es hospitalizada en UCI donde dos días
luego de su ingreso presentó mayor deterioro
neurológico, prolongación importante de sus tiempos
de coagulación y falla respiratoria requiriendo ventila-
ción mecánica por lo cual se incluye en lista activa de
urgencias para transplante hepático. El padre es estu-
diado para ser donante vivo, lográndose llevar a cirugía
al quinto día de hospitalización. La extracción de los
segmentos II y III del donante fue realizada sin compli-
caciones y sin requerir hemoderivados, siendo dado de
alta a los cinco días. La paciente (receptor) ingresó a
salas de cirugía intubada, con soporte inotrópico. El pro-
cedimiento se realizó sin complicaciones, con un tiem-
po de isquemia de 4,5 horas  y recambio importante de
hemoderivados (ver tabla 2). Reingresó a UCI pediátrica
estable hemodinámicamente y sin mayor coagulopatía,
como hallazgo positivo, hipoventilación pulmonar dere-
cha. Al día siguiente presentó compromiso respiratorio
con infiltrados algodonosos en ambos campos
pulmonares, compatibles con injuria pulmonar aguda.
Se decidió iniciar manejo con heparina en infusión por

el riesgo de trombosis arterial del injerto. Al segundo
día postoperatorio había mejoría radiológica pulmonar
pero aún con soporte ventilatorio alto. El estado
neurológico mejoró y se retiró la inotropía.  Se extubó
al sexto día postoperatorio, pero persiste  agitada, con
respiración irregular y polipnéica, por lo que se instauró
intermitentemente ventilación no invasiva. En los días
siguientes los episodios de agitación fueron manejados
con fentanil endovenoso, los controles radiológicos
mostraron mejoría y su relación con el medio externo
mejoró así como su patrón ventilatorio.  Es trasladada
a la unidad de cuidados intermedios al 12º día
postoperatorio donde continúa su recuperación, se re-
ajustaron niveles de ciclosporina y su estado neurológico
mejoró. Se pasó a hospitalización cuatro días después
y dada su evolución clínica satisfactoria es dada de alta
al 25º día  postoperatorio con control por consulta ex-
terna, con inmunosupresión con ciclosportina 0,6 mg
c/12h  AZT 250 mg c/12 y prednisolona 2 tabletas/día.

COMENTARIOS

La historia natural de la falla hepática fulminante
aguda (FHFA) está asociada a una alta mortalidad (80-
100%) y es responsable del 12-14% de los pacientes
pediátricos que requieren TH1,2.  La causa más frecuen-
te es la hepatitis viral, siendo la mayoría A, B y C con
algunos casos por herpes virus3.  Las drogas y toxinas
producen FHFA con menor frecuencia, entre éstas el

Tabla 2.  Balance hídrico, hemoderivados y variables hemodinámicas intraoperatorias.   Valores
expresados como datos absolutos.

Tabla 1.  Datos demográficos e intraoperatorios.  Datos expresados como valores
absolutos.

Peso Child T. Dopamina Adrenalina DAD 5% A.Tranexámico Ca²Cl Albúmina
(kg) Pugg Isquemia  mgr/Kg/min mgr/Kg/min (cc/hr) (mg) (mg) 5% (ml)

(Hr)

Caso 1 (D.
Cadavérico) 16 C 13 5,66 0,02 60 250 500 50

Caso 2 (D.
Intrafamiliar) 18 C 4,5 3 N.U. 30 200 300 100

N.U:  No se utilizó.

Sangrado Cristaloides Coloides GRE Plasma Plaquetas G.U. PVC T. Qx
cc. cc. cc. Uds Uds Uds cc/K/H (in/fin) (hrs)

mmHg

Caso 1 1500 1500 500 2 4 1 3,43 6/8 6

Caso 2 1200 500 700 3 6 4 2,38 16/13 7

G.U.:  Gasto urinario;  PVC  presión venosa central.
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Tabla 3.  Seguimiento de laboratorios durante las primeras 72 horas
y a los 30 días: caso 1/caso2.

Parámetro Preoperatorio Postoperatorio 24 horas 72 horas 30  días

INR 2/2,9 1,7/1,3 1,6/>4 1,3/1,2 0,9/1,0

PTT (seg) 32,9/54,4 42,5/69,3 108,1/N.D. 27,1/30,1

Fibrinógeno N.D./128 145/179 109/186 N.D/N.D.

Hematocrito (%) 33/24,7 34,3/27,8 23,1/19,4 20,8/31,3 29/33

Plaquetas (K/mL) 93,6/77,7 79,0/86,3 119,0/69,9 84,8/49,7 461,0/155,0

ALT (U/L) 78/56 853/591 1829/416 977/179 48/53

AST (U/L) 110/72 1254/791 2489/274 279/81 32/38

Glicemia (mg/dl) 82/99 223/123 211/96 158/186 74/N.D.

Creatinina (mg/dl) 1,94/0,32 0,38/0,32 0,38/0,32 0,53/0,39 0,52/0,31

Albúmina (g/dl) 3/3,6 2,8/3,0 2,9/2,9 3,9/2,8 3,8/N.D.

Ph 7,47/7,52 7,40/7,54 7,40/7,32 7,43/7,50

Bicarbonato (mmol/L) 26,3/25,1 21/29,1 25,3/25,2 23,1/18,5

PaO2  (mmHg) 189,7/79,3 354/125 101,8/82,5 170,2/67,7

PaO2/FiO2 379/283 354/209 203/97 340/96  

Bilirrub. total (mg/dl) 10,84/23,7 4,36/8,7 9,2/5,1 7,4/5,1 0,6/1,3

N.D. No se encuentran datos

acetaminofén, hidrocarbonos clorinados, valproato
sódico, isoniacida4 y en nuestro medio es causa no in-
frecuente la intoxicación por fósforo blanco (pólvora,
totes, etc). Los criterios clínicos incluyen encefalopatía
hepática, que ocurre dentro de las dos primeras sema-
nas posteriores al inicio de ictericia5.  Esta entidad causa
disfunción orgánica múltiple con importante colapso
cardiovascular, falla renal y edema cerebral.  Se ha im-
plicado una interacción endotelial-leucocitaria en la
patogénesis de la disfunción orgánica, que es mediada
por moléculas de adhesión intercelular y que inicia con
una activación temprana de los leucocitos circulantes,
seguida de activación endotelial sistémica, con gran li-
beración de selectinas y endotelinas6.

El primer TH en población pediátrica se realizó en
julio de 1967 en Denver (USA)7 y en Colombia la Funda-
ción Santafé de Bogotá fue pionera en este procedimien-
to el año de 1992.  En nuestra institución se han reali-
zado 65 TH en pacientes menores de 15 años desde
julio de 1996 hasta febrero de 2005 y de éstos, siete
han sido por FHFA8. La mortalidad global a un año para
estos niños transplantados  ha disminuido de un 61%
a inicios de los años 90 a menos del 30% en la actuali-
dad9.  Dada la disminución en el número de donantes,
se creó la necesidad de implementar diferentes técni-
cas para la obtención de órganos.  En el momento con-
tamos además de el injerto completo de donante cada-
vérico con otros tipos:  Uno de ellos utiliza la división
en dos del órgano de un mismo donante (injerto dividi-
do «split grafts») o la utilización de segmentos   del órga-

no (generalmente los segmentos 2 y 3) provenientes de
familiares -generalmente los padres- (injerto
intrafamiliar con donante vivo). En otros casos es nece-
saria la reducción del injerto de donante cadavérico hasta
el tamaño adecuado para el peso del infante10. Aunque
la práctica actual de injertos divididos se asocia a una
mayor probabilidad de dificultades técnicas
intraoperatorias, mayor tiempo quirúrgico y necesidad
de reintervención, no se ha demostrado que influya en
el éxito del procedimiento.  El análisis multifactorial de
un estudio reciente sugirió  que en niños  la edad, el
sexo, o la necesidad de retransplante tampoco
influenciaban significativamente la sobrevida del injer-
to o del paciente2.

La última década ha permitido el avance en tres gran-
des campos: i. la implementación de nuevas ayudas
diagnósticas para determinar volumetría y anatomía
del donante vivo (Tomografía Axial y Resonancia Mag-
nética con reconstrucción  tridimensional), permitien-
do la elaboración de un plan quirúrgico rápido ante las
diferentes variaciones anatómicas que puedan presen-
tarse, para lograr un resultado exitoso en estas situa-
ciones de emergencia11,12,13. ii.  Técnicas de obtención
de órganos o segmentos: con el perfeccionamiento de
los protocolos de donante vivo e intentando disminuir
al máximo los tiempos de isquemia en donantes
cadavéricos al realizar la partición del órgano in vivo, se
ha mejorado la tasa de supervivencia del injerto en un
10-20% sobre las técnicas in situ, al tiempo que puede
aumentar las probabilidades de compartir el injerto en-
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tre dos centros14,15.  iii. Nuevos inmunosupresores:
Tacrolimus, sirolimus, daclizumab, basilixumab,etc.
Para una revisión completa remitimos al lector a la ex-
celente revisión de los doctores Smallwood y Geffron16.

Cuando estos niños ingresan a la sala de cirugía,
han pasado varios días de ventilación mecánica, sopor-
te inotrópico y nutricional.  A pesar de esto, muchos de
ellos presentan una gran disfunción multiorgánica den-
tro de la cual sobresale  la disfunción neurológica, aso-
ciada a edema cerebral y encefalopatía hepática, la últi-
ma de éstas caracterizada por una acumulación de toxi-
nas como amonio, agonistas del ácido g-aminobutírico
(GABA) y disfunción tanto de la barrera hematoencefálica
como del metabolismo cerebral. Situaciones como la
hiponatremia derivada del uso de diuréticos o el sín-
drome de secreción inapropiada de hormona antidiurética
pueden empeorar los cuadros de edema cerebral.  La
presión intracraneana (PIC) elevada es considerada un
marcador mayor de morbimortalidad en los pacientes
con FHFA1717 y puede requerir la monitorización cons-
tante de PIC, uso de diuréticos y/o barbitúricos18.  La
presencia de edema cerebral moderado o severo precluye
la posibilidad  de TH, por lo que la medición de la PIC,
la ultrasonografía Doopler transcraneal19,  la tomografía
cerebral y la resonancia magnética serán útiles en la
toma de decisiones.  En ocasiones cuando hay dudas
es necesario recurrir a la electroencefalografía para de-
tectar aquellos casos de muerte cerebral que obviamente
no mejorarán con el TH.

En el paciente con FHFA la falta de circulación cola-
teral puede plantear problemas serios durante los epi-
sodios de pinza parcial o total de la vena cava durante
la fase anhepática, debido a disminución significativa
de los volúmenes de llenado ventricular.  Por esta ra-
zón es supremamente importante para el anestesiólogo
la comunicación directa con el equipo de cirujanos para
entrar en esta parte con el mejor perfil hemodinámico
posible (adecuadas presiones arteriales y de llenado
ventricular) y tener presente la posibilidad de utilizar
de manera emergente medicamentos con acción α y β -
adrenérgica.  En ocasiones estas medidas pueden ser
insuficientes para mantener una adecuada
hemodinamia, ante lo cual se plantean dos posibles
soluciones. La primera ocupa lo referente a la técnica
quirúrgica de preservación de la vena cava (piggyback)
que tiene como objetivo evitar la pérdida total de flujo
por ésta. La segunda, reservada para niños mayores de
30 kilos, consiste en la instauración del bypass veno-
venoso cuyo fin es mejorar el retorno venoso derivando
el flujo esplácnico hacia la vena axilar con la ayuda de
una bomba centrífuga.  En nuestra experiencia, duran-
te los últimos siete años el piggyback ha reemplazado
el uso del bypass veno-venoso en todos los casos de
TH, incluso los realizados en pacientes adultos.

Definitivamente la consideración más importante,
al igual que en todos los pacientes sometidos a TH, es
el sangrado. Estos pacientes pueden ingresar con ane-
mia y trombocitopenia marcados; esta última puede ser
debida a hiperesplenismo, consumo plaquetario o dilu-

ción marcada. El objetivo perioperatorio es mantener
unos recuentos plaquetarios mayores de 50 × 109× L-1,
por debajo de los cuales se requiere reposición con
plaquetas empaquetadas. Los niveles de fibrinógeno
bajos son comunes en niños con FHFA y puede ser cau-
sa de prolongación del PT y del PTT. En presencia de
sangrado importante deben cuantificarse los niveles de
fibrinógeno y corregir con crioprecipitados si es necesa-
rio.  En nuestra institución hemos manejado pacientes
de 6 kilogramos de peso que han requerido hasta 12
unidades de eritrocitos empaquetados. Estos pacien-
tes sufren cambios drásticos rápidos del hematocrito
que obligan a la toma secuencial intraoperatoria (cada
1-2 horas o según el sangrado) para mantener  unos
niveles entre 25-30%.

Conociendo las posibles complicaciones que conlle-
va una transfusión masiva, en especial el edema
pulmonar postoperatorio, el caso número dos debe ha-
cer pensar principalmente tres situaciones: i. Una ex-
cesiva carga hídrica y de hemoderivados asociado a
hipoalbuminemia, ii. Lesión pulmonar asociada a ven-
tilador, y iii.  La posibilidad de injuria pulmonar relacio-
nada con transfusión (TRALI – Transfusional related
Lung Injury).  Esta última ocurre dentro de las seis ho-
ras posteriores a la transfusión (1 en 2000 transfusio-
nes de componentes celulares) y al parecer es causada
por infusión de anticuerpos antileucocitarios del donan-
te, resultando en activación de la cascada del comple-
mento, leucostasis e injuria alveolar mediada por
neutrófilos (PMN)20. Los reportes implican principalmen-
te plaquetas, eritrocitos empaquetados, y plasma21.
Existe una relación con el tiempo de almacenamiento
de las unidades de plaquetas durante el cual se acu-
mulan citokinas y lisofosfatidilcolinas, ambas
activadoras de cascadas proinflamatorias22. Su curso es
idéntico al SDRA y al igual que éste se considera un
«fenómeno de 2 eventos», en donde el primero es una
susceptibilidad del huésped y el segundo está relacio-
nado con factores de las unidades almacenadas.

En nuestra institución contamos con un grupo de
transplante pediátrico conformado por tres cirujanos
vasculares, que realizan cirugía tanto para adultos como
para pacientes pediátricos.  Muchas instituciones ma-
nejan estos dos grupos por separado; sin embargo, el
personal de apoyo conformado por las otras especiali-
dades es grande y muy importante para que un progra-
ma de transplantes pueda funcionar. Con la reforma en
nuestro país de la ley en salud que incluye a los pa-
cientes de transplante hepático dentro del plan obliga-
torio de salud (POS) serán numerosos los grupos que
dirigirán su mirada hacia esta clase de patologías.  Se
deberá establecer una verdadera política de donación
de órganos en nuestro país que pueda beneficiar a más
pacientes pediátricos y adultos de un transplante. Con
este reporte de casos queremos hacer conocer nuestra
experiencia en el manejo de estos pacientes y recalcar
una vez más que en Colombia ya existe una posibilidad
de vida para los niños que sufren falla hepática  aguda
fulminante.
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