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RESUMEN

En el presente trabajo se reportan 33 pacientes con
intoxicación por fósforo inorgánico. De este grupo total,
27 casos presentaron evidencias clínicas y bioquímicas
de insuficiencia hepática.

Casi todos los pacientes ingirieron el tóxico en forma
de un producto pirotécnico, conocido en nuestro país
con el nombre de "saltapericos". La cantidad promedio
de P ingerido fué mayor que la dosis letal.

Los signos de mal pronóstico son: transaminasas
pirúvicas por encima de 400 U, presencia de encefalo-
patía hepática y dolores musculares generalizados, los
cuales se acompañan de una mortalidad de 71%, 83%y
88%, respectivamente.

El tratamiento de la insuficiencia hepática fulminante
constituye aún un dilema no resuelto. En el presente
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trabajo, se reporta un grupo de 23 pacientes con dicho
síndrome clínico. En 12 de dichos pacientes se realizó
un tratamiento conservador, mientras que los 11 restan-
tes fueron sometidos a tratamientos con perfusiones
extracorpóreas con hígado de cerdo (PEHC). La morta-
lidad fué de 73% en el grupo perfundido y de 100% en
el grupo control. Esta diferencia no fué significativa
estadísticamente. Sin embargo, nuestros resultados son
similares a los reportados por otros grupos que utilizaron
PEHC, y los obtenidos con otras modalidades agresivas
de tratamiento.

INTRODUCCION

La intoxicación aguda por P inorgánico ocurre con cierta frecuencia en
algunos países latinoamericanos (6, 8, 17, 18). En nuestro país, fué muy
frecuente hace algunos años (18, 24); sin embargo, la aplicación de ciertas
restricciones en el libre expendio de algunos productos fosforados, ha dis-
minuido la incidencia de este tipo de intoxicación.

La insuficiencia hepática fulminante ha sido objeto de múltiples moda-
lidades terapéuticas, cuyo objetivo común es mantener con vida al pacien-
te, dando tiempo a que se produzca lo regeneración de las células hepáti-
cas. Entre los diversos tipos de tratamientos que han sido utilizados están
los siguientes: hemodiálisis con membrana de cuprofán ( 13, 14, 20) o con
membrana de polycrylonítrilo (27), corticosteroides (17), exanguineotrans-
fusión (17, 30), perfusión extracorpórea con hígado de cerdo ( 1, 4, 7, 19,
33), bovino (5), o de cadáver (26), circulación cruzada con humanos utili-
zando como donante un paciente con coma irreversible (29), o primates
(25), plasmaféresis (16), hemoperfusión a través de columnas de carbón
activado (io, n).

Sin embargo ninguno de los procedimientos hasta ahora utilizados me-
jora en forma concluyente el grave pronóstico de estos pacientes.

El presente trabajo analiza las manifestaciones clínicas, alteraciones bio-
químicas, hallazgos patológicos y la mortalidad, observados en 27 pacien-
tes con insuficiencia hepática aguda, secundaria a la ingestión de fósforo
inorgánico, así como los resultados obtenidos en el tratamiento de 11 de
dichos pacientes, con la realización de 17 perfusiones extracorpóreas con
hígado de cerdo (PEHC).
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MATERIAL Y METODOS

Durante un período de 4 años, se presentaron en nuestro hospital un to-
tal de 33 pacientes quienes refirieron al ingreso haber ingerido P inorgánico
con fines suicidas. De este total de pacientes se seleccionó un grupo de 27
casos, los cuales desarrollaron un cuadro clínico característico (6, 8, 18) y
además alteraciones bioquímicas que indicaban evidente lesión hepática.
Las edades oscilaron entre 13 y 29 años, 20 fueron hombres y 13 mujeres.

El fósforo inorgánico fué ingerido en un caso en forma de pasta raticí-
da, mientras que el resto de los pacientes ingirieron un producto pirotéc-
nico, conocido localmente como "saltapericos" el cual es utilizado princi-
palmente durante las festividades de fin de año. La composición de estos
productos fué analizada en nuestro país por Salfelder (24), quien encontró
que el contenido en P inorgánico, de los "saltapericos" oscilaba entre 15,0
y 26,8 mg por cada unidad. Calculando en 20 mg el promedio en conteni-
do de cada "saltaperico", podemos asumir que en nuestros pacientes el
rango de ingesta de P inorgánico osciló entre 100 y 800 mg, con un prome-
dio de 256 mg. Esta cantidad es mucho mayor que la dosis letal de P inor-
gánico, la cual ha sido estimada entre 50 y 60 mg (3, 12).

En dos pacientes la cantidad total ingerida no pudo ser calculada, ya
que su información no fué confiable debido a los trastornos psicológicos
que presentaban. Finalmente, en un paciente, quien ingirió el tóxico en
forma de pasta raticída, la cantidad total de P ingerido fué aproximada-
mente 10 gr.

En los pacientes, además de los exámenes rutinarios de laboratorio, se
realizaron determinaciones diarias de transaminasas, dehl adrogenasa lácti-
ca, bilirrubina, actividad protrombínica y amonio.

Medidas terapéuticas habituales, tales como lavado gástrico (entre 12
y 30 horas después de la ingestión del tóxico), solución glucosada hiper-
tónica y dieta hiperglucídica-hipograsa, se aplicaron a todos los pacien-
tes. Antibióticos males (neomicina) y enemas evacuadores fueron utili-
zados ante la presencia de encefalopatía hepática.

Veinte y tres pacientes con características clínicas y bioquímica simi-
lares que presentaron insuficiencia hepática fulminante (32) fueron separa-
dos al azar en dos grupos: un grupo de 11 pacientes que recibieron PEHG,
realizándose en ellos un total de 17 perfusiones. Otro grupo de 12 pacien-
tes, fué utilizado como control.

La decisión de realizar perfusiones múltiples en algunos pacientes, en
los cuales se produjo reaparición de la encefalopatía hepática, fué tomada
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en base a la disponibilidad de hígados de cerdo. En estos casos, las perfu-
siones fueron realizadas durante las 24 horas posteriores a la reaparición de
las manifestaciones de encefalopatía.

El peso de los cerdos utilizados osciló entre 15 y 30 Kgs. La hepatecto-
mía del cerdo, la perfusión del hígado y el diseño del circuito extracorpó-
reo (Fig.. 1), fueron hechos de acuerdo a técnicas aceptadas (7, 19). La ma-
yoría de las veces la perfusión del hígado fué realizada a través de la vena
porta y sólo en 4 oportunidades pudo cateterizarse además la arteria hepá-
tica, realizándose en estos casos la perfusión por ambos vasos. El paciente
fué conectado al circuito utilizando un puente arterio-venoso de Scribner
(21), colocado entre la arteria radial y la vena cefálica. La duración del tra-
tamiento fué de 4 a 7 horas y durante este período se usó heparinización
sistémica, con una dosis final de sulfato de protamina.

CIRCUITO DE PERFUSION HEPATICA EXTRACORPOREA

RESERVORIO "A"

Fig. 1.— Diagrama del circuito de circulación extracorpórea en la perfusión
hepática con hígado de cerdo. A la izquierda de la figura se observa la cá-
mara de perfusión en una forma más detallada.

Al comienzo y al final de las perfusiones se tomaron muestras para tran-
saminasas oxalacéticas y pirúvicas, dehídrogenasa láctica, bilirrubina y
amonio. La excreción de bilirrubina por el hígado de cerdo fué determina-
da cada hora.
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En 10 casos se realizó autopsia. El material fué fijado en formal y pro-

cesado para microscopl'a de luz, de acuerdo a técnicas rutinarias.

RESULTADOS

Aspectos clínicos.— En la tabla I podemos apreciar las manifestaciones
más frecuentemente encontradas en nuestra serie de pacientes.

TABLA I

MANIFESTACIONES CLINICAS MAS FRECUENTES EN
LA INTOXICACION POR FOSFORO INORGANICO (27 PACIENTES)

Número de pacientes 0/0

Manifestaciones digestivas iniciales 26 96.2

Malestar general severo 19 70.3

Dolor abdominal 24 88.8

Encefalopatía 18 66.6

Dolores musculares generalizados 16 59.2

Ictericia 24 88.8

Hepatomegalia 6 22.2

Manifestaciones hemorrágicas 5 18.5

Inmediatamente después de la ingestión del tóxico, se observaron mani-
festaciones del tracto digestivo: náuseas, vómitos, malestar en hemiábdo-
men superior y ocasionalmente diarrea. Estas manifestaciones se presenta-
ron en el 93,3% de nuestros casos. También se ha reportado que el mate-
rial vomitado u obtenido por lavado gástrico tiene aspecto fluorescente
(9), sin embargo, este hallazgo no fué evidenciado en nuestros pacientes.

Durante el llamado período "de latencia" (6, 8) algunos de nuestros pa-
cientes refirieron una sensación de malestar general, la cual en algunos ca-
sos aumentó progresivamente y se convirtió en una de las manifestaciones
cardinales de la intoxicación en períodos más avanzados. Este síntoma, tan
poco específico, es en nuestro criterio uno de los mejores parámetros de la
evolución del paciente. No se presentó en 8 de nuestros casos, y todos ellos
evolucionaron hacia la recuperación.

Otro síntoma observado en casi todos los pacientes fué dolor abdomi-
nal, localizado en epigastrio y en hipocondrio derecho. No parece existir
relación entre el dolor abdominal y la severidad de la intoxicación.
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Las manifestaciones de encefalopatía consistieron en excitación, delirio
e incoherencia y precedieron al coma hepático. Dolores musculares genera-
lizados también se presentaron frecuentemente y su asociación con trastor-
nos mentales significó un pronóstico sombrío en nuestros casos (22). To-
dos los pacientes que evolucionaron fatalmente presentaron esta asocia-
ción, y sólo dos de los que tuvieron ambas manifestaciones mejoraron, sin
embargo, estos dos pacientes pertenecen al grupo que recibió PEHC.

La presencia de ictericia fué observada principalmente después del ter-
cer día de la ingestión del tóxico.

En 6 de nuestros pacientes (22%), se observó hepatomegalia moderada
y dolorosa. En los dos pacientes de este grupo que evolucionaron hacia la
recuperación, la hepatomegalia mejoró progresivamente hasta desaparecer.
Por otra parte, en dos pacientes se observó disminución de la hepatomega-
lia antes de su muerte.

Manifestaciones hemorrágicas se presentaron en 5 de nuestros pacientes
y probablemente fueron la causa de la muerte en uno de ellos.

Datos de laboratorio.— Los valores de bilirrubina, transaminasas, dehí-
drogenasa láctica y amonío obtenidos en nuestros pacientes, se pueden ob-
servar en la tabla II. No hubo diferencias significativas en los valores de
transaminasas oxalacéticas, dehídrogenasa láctica y bilirrubina entre los
pacientes que sobrevivieron y los muertos. Los valores promedio encon-
trados fueron 7,3 m ro de bilirrubina, 334 U. de transaminasas oxalacé-
ticas y 2247 U. de dehídrogenasa láctica.

Por otra parte, el valor promedio de transaminasas pirúvicas fué signi-
ficativamente más bajo (p< .01) en los pacientes que sobrevivieron (390
U ± 130.5) que en los que evolucionaron fatalmente (522 U ± 47). (Fil. 2).

Mortalidad.— La mortalidad general en nuestra serie fué de 56% (Tabla
III), la cual es comparable a la reportada por otros (1).

Elevaciones de bilirrubina mayores de 5 mg, tuvieron un índice de mor-
talidad muy elevado (68%). Valores de transaminasas pirúvicas mayores de
400 U. se asociaron con una mortalidad de 71%.

Los pacientes que presentaron encefalopatía o dolores generalizados tu-
vieron una mortalidad de 83% y 88%, respectivamente.

Además, en los pacientes que presentaron la asociación de estas dos ma-
nifestaciones, y no fueron perfundidos, la mortalidad fué del 100%. En la
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TABLA II

DATOS DE LABORATORIO. VALORES MAS ELEVADOS DE
TRANSAMINASAS, DEHIDROGENASA LACTICA, BILIRRUBINA Y AMONIO.

Paciente
Transaminasas
oxalacéticas
(unidades)

Transaminasas
pirúvicas

(unidades)

Dehidrogenasa
láctica

(unidades)
Bilirrubina

(mg %)
Amonio
(lag %)

G.D. 260 350 2700 2.1
P.L. 280 450 2450 12.0
O.N. 350 530 2300 13.7
A.L. 270 400 2400 5.0
B.C. 380 530 9.3
V.L. 350 200 2250 1.8
G.L.* 450 480 2500 7.3 190
M.D.* 300 570 2600 7.0 190
B.G. 380 530 2300 9.0
R.F.* 400 530 2090 7.0 320
J.G. 350 530 2390 4.3
C.E.* 300 580 2400 8.2 182
C.P.* 450 560 2450 5.0 112
C.V. 260 350 700 5.0
B.S.* 220 480 2450 10.2 220
V.H. 280 530 2480 12.8 -
A.L.* 280 480 2400 7.7 190
M.R. 250 220 1010 2.0 -
C.J.* 500 560 2480 5.2 146
A.N.* 380 530 2350 11.3 195
S.J. 380 480 680 16.7 110
V.M.* 380 530 910 4.8 -
V.E.* 580 530 5.7 -
B.C. 380 330 1670 3.5 -
C.M. 400 200 900 13.5
D.I. 350 530 390 4.8

27. M.N. 350 530 1490 3,2

* Pacientes a los cuales se les practicaron perfusiones extracorpóreas con hígado de
cerdo (PEHC).

tabla IV, se compara el grupo de pacientes no perfundidos, con aquellos
sometidos a PEHC.

Por otra parte, la evolución fué favorable en todos los pacientes que no
presentaron dolores musculares, encefalopatía, ni tuvieron los valores de
transaminasas pirúvicas mayores de 400 U.

Hallazgos anatomopatológicos.- El órgano fundamentalmente lesiona-
do fué el hígado, en el cual se observaron grados variados de lesión. En las
formas menos severas se apreciaron grandes vacuolas ocupando el citoplas-
ma de los hepatocitos, con rechazo del núcleo hacia la periferia (s, 15) Fig.
3A). En esta figura se observan polimorfonucleares aislados dentro y fuera
de los sinusoides hepáticos y evidencias de regeneración parenquimatosa
(células multinucleadas). En la Fig. 3B se muestra necrosis de los hepatoci-
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Fig. 2.— Valores promedio de las transminasas pirúvicas. A la izquierda se
presentan los resultados en el grupo de pacientes recuperados (390 U +
130.5). La diferencia entre los dos grupos fué significativa estadísticamen-
te (p < .001).
tos en la periferia del lobulillo (9, 15), y además se aprecia infiltrado mono-
nuclear en los espacios porta y vacuolización del citoplasma de los hepato-
citos en las zonas adyacentes a la necrosis. En los casos más severos se apre-
ciaron extensas zonas de necrosis del parenquima hepático (Fig. 3C).

En el riñón se encontraron lesiones tanto glomerulares como tubulares.
Las glomerulares variaron de edema e hiperemia a necrosis localizada en
algunas áreas del glomérulo.

Las lesiones tubulares iniciales consistieron principalmente en vacuoliza-
ción a nivel de los túbulos proximales y en períodos más avanzados se ob-
servaron evidencias de necrosis tubular.

Las lesiones renales fueron más severas a nivel de los túbulos, y el hecho
de que en algunos casos se aprecian lesiones tubulares en presencia de glo-
mérulos indemnes, sugiere que la lesión renal producida en esta intoxica-
ción se inicia por los túbulos.

Datos de las perfusiones.— En la tabla IV se presenta una información
general del grupo de pacientes control y de los sometidos a perfusión hepá-
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Fig	 A) Vacuolas en el citoplasma de los hepatocitos, con
rechazo del núcleo hacia la periferia. Polimorfonucleares aisla-
dos dentro y fuera de los sinusoides hepáticos y evidencias de
regeneración parenquimatosa (células multinucleadas),B) Ne-
crosis de los hepatocitos en la periferia del lobulillo, con infil-
trado mononuclear en los espacios porta y vacuolización del ci-
toplasma de los hepatocitos en las zonas adyacentes a la necro-
sis. C) Extensas áreas de necrosis en el parénquima hepático.
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TABLA III

ANALISIS DE LA MORTALIDAD

Número de
casos

Número de
muertos

Mortalidad
(%)

27 15 56

21 15 71.4
5

19 13 68
8 2 25

18 15 83
9

16 14 88
11 1 9

Total

Casos con valores
de transaminasas
pirúvicas de:

Más de 400 U.
Menos de 400 U.

3. Casos con valores
de bilirrubina de:

Más de 5 mg
Menos de 5 mg

4. Encefalopatía:
Presente
Ausente

5. Dolores musculares
generalizados

Presente
Ausente

tica. No existe una diferencia estadísticamente significativa, entre la mor-
talidad en los pacientes perfundidos (73%), y el grupo control (100°/0).
Sin embargo, los 4 pacientes tratados con perfusiones múltiples, tuvieron
una sobrevida del 50%, la cual es significativamente mayor (p < .01), que
el grupo no perfundido.

Desde el punto de vista clínico, hubo una mejoría importante en todos
los pacientes durante cada uno de los tratamientos. La mejoría fué dramá-
tica, principalmente de las manifestaciones neurológicas. En todos los pa-
cientes se produjo recuperación del estado de conciencia en el transcurso
de la perfusión. Esta favorable respuesta ha sido reportada por otros gru-
pos (5, 7, 15). Por otra parte, después de la perfusión los pacientes se dete-
rioraban en forma rápida, y aproximadamente a las 48 horas se encontra-
ban en un estado general parecido al que presentaban antes de recibir
PEHC.

Los efectos de la PEHC sobre los niveles de bilirrubina, amonío, transa-
minasas y dehídrogenasa láctica, se muestran en la tabla V. Se aprecia una
importante disminución de los niveles de bilirrubina, amonío, transamina-
sas pirúvicas, mientras que la dehídrogenasa láctica no varió en forma im-
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D = Después de la Perfusión.PEHC: Perfusión extracorpórea con hígado de cerdo: A = Antes de la Perfusión;

TABLA V

CAMBIOS BIOQUIMICOS OBSERVADOS DURANTE LA PERFUSION

Paciente PEHC
Tiempo

de PEHC
(horas)

Bilirrubina
(mg %)

Amonio
(lig %)

Transaminasas
oxalacéticas
(unidades)

Transaminasas
pirúvicas

(unidades)

Dehidrogenasa
láctica

(unidades)

A D A D A A A

G.L. 1 7 8.2 5.5 180 97 350 400 530 300 2350 2400
M.D. 2 6 7.0 2.3 190 140 300 380 570 530 2600 2600
R.F. 3 5 7.0 5.0 320 200 400 300 530 350 2090 2090
C.E. 4 4 8.2 7.5 182 170 300 280 580 450 2400 2160
C.P. 5 5 5.0 4.4 112 450 400 560 480 2450 2400
B.S. 6 4 10.2 5.5 220 130 220 380 480 200 1160 2160
A.L. 7 7 7.7 5.0 190 111 280 200 480 300

8 6 11.0 5.5
C.J. 9 6 5.3 4.2 136 119 500 460 560 480 2340 2300

10 7 4.5 3.0 146 106 350 300 530 260 2450 2300
11 4 10.5 6.3 142 129 260 250 450 300 2300 2000

N.N. 12 5 11.0 8.8 195 145 380 380 530 530 2350
13 4 14.0 13.0 150 - 400 400 530 480

V.M. 14 6 15.1 5.1 180 210 93 250 300 350 1200 1750
15 6 9.2 7.0 149 146 290 200 360 280 2000 2000
16 6 7.0 5.0 290 180 190 160 2000 2000

V.E. 17 5 8.4 7.2 280 50 530 270



TABLA VI

FUNCIONAMIENTO DEL HIGADO DE CERDO

Primera
hora

Segunda
hora

Tercera
hora

Cuarta
hora

Quinta
hora

Sexta
hora

Flujo de bilis
(m1) 4.5 (± 5.2) 9.1 (± 7.2) 9.4 (± 7.2) 8.8 (± 5.0) 8.6 (± 6.0) 8.1 (± 2.8)

Concentración
de bilirrubina
(mg %) 48.5 (± 4.7) 105.8 (± 37.0) 124.1 (± 34.3) 137.1 (± 34.3) 164.4 (± 38.7) 164.4 (± 2.8)

Excreción de
bilirrubina
(mg) 2.7 (± 3.6) 6.6 (± 3.0) 8.5 (± 3.9) 9.7 (± 4.8) 11.2 (± 8.2) 11.2 (± 2.8)

Los valores representan los promedios de no menos de 6 y no más de 12 determinaciones.

Las desviaciones standard de dichos promedios aparecen entre paréntesis.



TABLA VII

FUNCIONAMIENTO COMPARATIVO DEL HIGADO DE CERDO DE DIFERENTES SERIES

Promedio de
bilirrubina

excretada por
Promedio de

la disminucion Promedio de la
Autor Número de Promedio de el higado de de la bilirrubina disminución del

perfusiones duración cerdo sérica amonio serico
(hs) (mg) (%) (%)

Eiseman y col. (7) 11 4.3 210.9 29.5 42.1

Sen y col. (26) 6 1.4 44.9 26.6

Watt y col. (33) 6 6.3 178.5 41.5 14.7*

Bertrand y col. (4) 15 1.7 47.4 36.9

Abouna y col. (1) 6 6.7 292.5 49.1 56.9

Parbhood y col. (19) 6 4.5 45.0 —

Nuestra serie 13 5.2 49.9 35.5 24.7

* Tres de los pacientes reportados en esta serie tuvieron aumento del amonio serico después de ser perfun-
didos.

TABLA VIII

COMPLICACIONES DE LOS PACIENTES Y CAUSAS DE FALLA
DEL PROCEDIMIENTO

Complicaciones de	 Causas de no funcionamiento
los pacientes	 del hígado (4 intentos de
(17 perfunsiones)	 perfusión)

Hipotensión inicial 	 3

Urticaria aguda	 4

Hemorragia	 1

Flujo sanguíneo insufi-
ciente	 1

Infarto del hígado de
cerdo	 2

Desconocida	 1

dos casos se observaron extensas áreas de necrosis en el hígado de cerdo,
inmediatamente después de iniciada la perfusión, probablemente atribuí-
bles a problemas técnicos durante la hepatectomia y la posterior perfusión
del órgano. En el caso restante, no encontramos una explicación razonable
de la falta de funcionamiento del hígado.

DISCUSION

La intoxicación por P inorgjnico ha sido dividida en varios grupos, de
acuerdo a la severidad del cuadro clínico (6). La forma más severa se carac-
teriza por el desarrollo de un cuadro clínico con colapso vascular y muerte
en menos de 24 horas. Mientras que, en las formas moderadas, el paciente
vive más de 3 días y cursa por los tres clásicos estadías de la intoxicación:
una fase inicial de irritación gastrointestinal, un período "latente" y un es-
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tadío avanzado, con complicaciones hepáticas, renales y neurológicas (23).
Nuestros casos correspondieron todos a la forma clínica moderada y en
ellos las manifestaciones de insuficiencia hepática, fueron predominantes
dentro del cuadro clínico. En ninguno de nuestros casos se presentaron evi-
dencias de insuficiencia renal, sin embargo en 18 de ellos se encontraron
proteinuria (2+ a 4+) y cilindros granulosos en el sedimento urinario, y en
el material de autopsia se encontraron lesiones glomerulares y tubulares.
Tal como ha sido previamente reportado (6, 8) el llamado período "laten-
te", no fué asintomático en todos nuestros pacientes, ya que 3 de ellos pre-
sentaron una sensación de malestar general, cuya progresión estuvo relacio-
nada con un pronóstico desfavorable.

La presencia de dolor muscular, espontáneo o provocado en estos pa-
cientes, no ha sido objeto de particular atención en la literatura. En nues-
tra serie fué una manifestación observada en casi el 60% de los casos. Ade-
más, parece ser un indicio de mal pronóstico, ya que su presencia se asoció
con 88% de mortalidad (Tabla III).

La aparición de evidencias de encefalopatía en estos pacientes, es tam-
bién manifestación del mal pronóstico, y en general precedió a la muerte
en menos de 24 horas.

Diversas pruebas de función hepática, tales como turbidez del timol,
tiempo de protrombina, proteínas séricas y fosfatasa alcalina han sido en-
contradas anormales en esta intoxicación (9, 15, 17). En todos nuestros pa-
cientes encontramos elevaciones de transaminasas oxalacéticas y pirúvi-
cas y dehídrogenasa láctica en los 2 primeros días de la intoxicación. Des-
de el punto de vista pronóstico es importante señalar que los niveles de
transaminasas pirúvicas estuvieron significativamente más elevados (p <
.01), en los casos con evolución fatal que en los que mejoraron (Fig. 2).
Además, todos los pacientes con transaminasas pirúvicas inferiores a
400 U mejoraron, mientras que la mortalidad fué de 71%, en aquellos que
excedieron ese valor.

La mortalidad general en nuestros pacientes (Tabla III), es comparable
a la observada por otros grupos (6, 8, 23).

El pronóstico de la insuficiencia hepática fulminante es muy grave. La
mortalidad de este síndrome es de 84% (31). En nuestros pacientes no per-
fundidos la mortalidad fué de 100%, lo cual refleja la severidad de la in-
toxicación, probablemente debido a la gran cantidad de tóxico ingerido.
En efecto la dosis de P inorgánico en nuestros casos fué aproximadamente
5 veces la dosis letal. En el grupo de pacientes que recibieron perfusión he-
pática, la mortalidad fué de 73% y en el subgrupo que recibió perfusiones
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múltiples la mortalidad fué del 50%. Estos resultados, sin embargo no son
estadísticamente significativos por el número reducido de pacientes.

Las variaciones de las enzimas séricas durante PEHC han sido objeto de
poca atención. Se ha reportado disminución de las transaminasas oxalacé-
ticas en 3 casos O. Condon y col. (s).encontraron aumento de las transa-
minasas oxalacéticas en 5 perfusiones y descenso en otras 3, mientras que
las pirúvicas descendieron en unos casos y no se modificaron en otros.
Nuestros resultados no demostraron variaciones importantes en los niveles
de transaminasas oxalacéticas y dehidrogenasa láctica. En cambio, las tran-
saminasas pirúvicas descendieron en 15 de las 17 perfusiones realizadas.
Los valores de esta enzima se elevaron de nuevo inmediatamente después
del tratamiento, lo cual sugiere que el descenso observado durante la
PEHC fué resultado de el procedimiento.

La mejoría clínica y bioquímica de los pacientes, asi como el funcio-
namiento del hígado de cerdo, concuerdan con reportes previos (1, 5, 7, 19,

33). Los mejores resultados, en cuanto a descenso de la bilirrubina y
amonio fueron los obtenidos por Abouna y col. (1), debido a las mejores
características de su cámara de perfusión (2). La cantidad de bilirrubina
excretada por el hígado de cerdo, es menor en nuestra serie. Esto se debe a
que el promedio de bilirrubina antes de la perfusión en nuestros pacientes
(8,4 mg%), fué más bajo que en los de Eiseman (y), Abouna (1) y Watt
(33), quienes reportaron valores promedio de 27,8 mg, 12,2 mg y 17,9 mg.
respectivamente.

Tal como podemos apreciar en la tabla VI, el 70% del descenso de los
valores de amonio, bilirrubina y transaminasas pirúvicas ocurrió durante
las 3 primeras horas del procedimiento.

Las complicaciones presentadas en nuestros pacientes no han sido im-
portantes, y sólo en un caso contribuyeron a la muerte del paciente por he-
morragia gastrointestinal incontrolable. Esta complicación, la cual ha sido
mucha más frecuente en otra serie (19), probablemente pueda evitarse u-
sando heparinización regional, tal como ha sido sugerido por Eiseman (/).

El problema terapéutico que la insuficiencia hepática fulminante repre-
senta, ha ocasionado que en los últimos años se haya enfocado el trata-
miento de estos pacientes utilizando variados procedimientos. Sin embar-
go los resultados obtenidos no son significativamente mejores que los nues-
tros. Utilizando hemodiálisis con membrana de cuprofán la mortalidad ha
sido de 79% (20) y 75% (14). También la hemodiálisis con membrana de
polycrylonitrilo ha sido usada recientemente, con una mortalidad de 67°/a
(27). El uso de hemoperfusión a través de columnas de carbón activado
produjo inicialmente resultados muy promisorios, ya que la mortalidad
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observada en un grupo de 22 pacientes, fué sólo del 55% (lo). Sin embar-
go, los resultados posteriores han sido menos satisfactorios, principalmen-
te debido a severos cuadros de hipotensión arterial, lo que ha ocasionado
el abandono de este tipo de tratamiento por sus iniciadores (28), quienes
se han dedicado a ensayar otro tipo de tratamiento (27).

Otra aplicación clínica de las PEHC, ha sido propuesta por Parbhoo y
col. (19), quienes sugieren su uso en pacientes en preparación para tras-
plante de hígado y también durante los períodos de rechazo del hígado
trasplantado.

En conclusión, creemos que nuestros resultados con las PEHC en el
tratamiento de la insuficiencia hepática fulminante, nos permiten sugerir
el uso de este procedimiento en pacientes cuya lesión hepática sea poten-
cialmente reversible.

ABSTRACT

Acute intoxication with inorganic phosphorus. Treatment of fulminant
hepatic failure by extracorporeal perfusion with porcine liver. García-Ra-
mírez R. (Servicio de .\efrología, Hospital ( nwersitario. Universidad del
Zulia. Maracaibo, Venezuela), Rodríguez-Iturbe R., Rubio-Inciarte L., Ri-
vera-Orozco H., González F., Sulbarán-Solís G. Invest Clín 20(4): 208-228,
/979.— The present report concerns 33 patients with acute intoxication
with inorganic phosphorus. Twenty seven patients from this group presen-
ted clinical and biochemical evidence of acute hepatic insufficiency. Al-
most all patients ingested the phosphorus as a pyrotechnic material of
widespread use known in Venezuela as "saltapericos". The avegage dose of
ingested phosphorus exceeded vastly the letal dose of this toxic. The signs
of poor prognosis are: pyruvic transaminases abo ye 400 U., the develop-
ment of hepatic encephalopathy and the appearance of generalized muscu-
lar tenderness. These findings are associated with mortalities of 71%, 83%
and 88 0/0, respectively. The treatment of fulminant hepatic failure repre-
senta a problem with no definite solution yet. In the present group of pa-
tients, we include 23 patients with this clinical syndrome. Twelve of these
patients received conservative treatment modalities, while the remaining
11 had, in addition, one or several extracorporeal hepatic perfusions with
porcine liver (EHP). The mortality in the perfused group was 73% and in
the control group it as 100%. This difference is not statistically signifi-
cant. However, the results are similar to those reported by other investiga-
tors using EHP and the results reported with other agressive modalities of
treatment.
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