CAPI TULO V

ENCEFALOPATI A HEPATOAMONI ACAL

Los episodios de encefalopatia hepatoamoniacal pueden anteceder al tratamiento
quirurgico, es uno de los elementos prondsticos de las escalas de evaluacion, influyen en
la calidad de la vida y hablan de un serio rastorno de la circulacion portohepética
(hepatope-dal); con un desvio o "shunt" de la sangre proveniente del territorio de la porta
hacia la circulacién cava sin metabolizarse en el higado, lo que trae como consecuencia
dafio a la célula cerebral producido por el amoniaco. La reversibilidad y la encefalopatia
hepato-amoniacal y el compromiso difuso del sistema nervioso central hablan de su
condicion de trastorno metabdlico profundo. Siempre se acompafa de algun grado de
fallo hepatocelular. Por tanto se vera en pacientes con enfermedad hepatica a los que se
dé en la dieta sustancias con contenido amoniacal, como: proteinas, sangre, algunos

aminoécidos, urea o sales de amoniaco.

McDermoth y Adams clasifican el episodio en exdgeno y endogeno, en dependencia de
donde proviene el amoniaco. En el tipo exdgeno existe dafio hepético, pero el higado es
capaz de sustentar la vida dentro de circunstancias normales. El coma se producira
cuando la capacidad de desintoxicacion del higado se sobrepase; sucede en pacientes
cirréticos con hipertension portal y sangramiento por varices esofagicas o después de

una dieta rica en proteinas, nitrégeno.

El tipo exdgeno se puede observar en pacientes con "shunt" porto cava en los que exista
un trastorno en el metabolismo hepatico en el postoperatorio.

El tracto gastrointestinal es un sitio importante en la formacion de amoniaco. Las
sustancias proteicas o la urea son rotas y degradadas enziméaticamente gracias a la
accibn de microorganismos intestinales por las amino oxidasas y las ureasas

bacterianas.

El amoniaco asi producido es absorbido y transportado por la sangre portal al higado,

para su detoxificacién por conversion a urea por el ciclo de Krebs de la urea.
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La sangre venosa periférica contiene menos de 100 pg% de nitrdgeno amoniacal, la
sangre portal tiene de 200 a 300 ug%; después de una comida rica en proteina sus
niveles ascienden y pueden alcanzar 1000 a 1500 pg%. Ademas, aproximadamente el
25% de la urea sanguinea se excreta al intestino, donde puede ser degradada a
amoniaco, factor de considerable importancia en pacientes azotémicos. En condiciones
normales el higado es capaz de detoxicar la sangre portal, no asi en pacientes con dafio
hepético o "shunt", en los que pasa a la circulacién general y produce accion deleterea
sobre el sistema nervioso central.

Una fuente importante de produccién de amoniaco es el rifion (aparece en la vena renal,
inversamente proporcional a la excrecion de orina). También se produce amoniaco en el
musculo durante la contraccion. De ahi que una de las causas de encefalopatia endogena

es la insuficiencia renal.

Otra fuente es la sangre almacenada en banco y transfundida en los sangramientos; el
amoniaco aumenta en la medida en que pasan los dias y puede alcanzar niveles de 900 a
1000 pg por 100 ml.

El higado es el érgano méas importante en la remocion del amoniaco circulante, también
en menor cuantia lo hacen el cerebro y los pulmones.

Por otra parte, la clorotiazida es capaz de aumentar la cifra de amonio liberada por los
rifiones. Este efecto puede preverse si se evita la deplecion del potasio con la

administracion de clorotiazida.



En pacientes que reciben acetazolamida puede producirse el coma por otro mecanismo,
aun con cifras de potasio normal.

Teniendo en cuenta los elementos analizados para evitar el coma en un paciente con
cirrosis e hipertension portal o a los que se les ha realizado una cirugia de "™'shunt™, se
debera:

1. Reducir la ingestién de proteinas. Dietas de 70 Gm son capaces de producir el coma,
de ahi que se parta de 10 Gm y se aumentd progresivamente de 10 en 10 Gm para
buscar la idiosincrasia o tolerancia del paciente. Se clasifica el grado de restriccion en:

I. Ninguna

IIl. Discreta (60 g)

lll. Moderada (40 g)
IV. Severa (20-30 g)

Si se prolonga la restriccion puede utilizarse albumina endovenosa.
2. Reducir la accién bacteriana intestinal. Los antibioticos han demostrado su efectividad

en el coma y cuando se asocian a una restriccion proteica la tolerancia de proteinas
aumenta.

Entre todos, la neomicina por su pobre absorcién, es la mejor. Se da de 8 a 12 gramos
diarios y de 7 a 10 dias.

3. Purgar el tubo gastrointestinal

El estasis coldénico aumenta la absorcion de amoniaco, de ahi que su movilizacion y
limpieza disminuya este peligro. Catarticos y enemas deben ser utilizados en esta
direccién. El Sorbitol, Sulfato de Magnesia, han demostrado ser efectivos, asi como
tltimamente el Manitol. Deben reponerse los electrolitos, en especial el potasio.

4. Controlar el sangramiento gastrointestinal

Ver Capitulo Ill

5. Realizar Didlisis (Hemodidlisis preferiblemente) 6 Plasmaféresis

Tanto la hemodialisis como la peritoneodialisis han demostrado su efectividad desde los
primeros intentos experimentales en 1935 llevados a la experiencia clinica por Seaga en
1945. En 1956 Kiley y colaboradores asociados (hemod.) rifion de Kolff, reportes en
1960.

6. Usar aminoacidos

En el coma se ha utilizado con resultados disimiles la L arginine. Su uso fue demostrado



en ratas en 1956 por Eveemstein y llevadas a la experiencia clinica por Najarian,
McDermoth, Bessman y otros.

7. Emplear otros procedimientos

Se han utilizado también los inhibidores de la Monoamina oxidasa, la hipotermia, la
colectomia o el "by pass" intestinal y otras.

MEDICION Y CONTROL DE LA EXPRESION CLINICA DEL GRADO DE INTOXICACION

La encefalopatia se mide por:
1. Historia clinica.
- Anamnesis (paciente-familiares)
- Examen fisico
2. Estudio sicométrico.
3. Electroencefalograma.
4. Investigaciones neuroldgicas y siquiatricas.

Con el pesquisaje relacionado anteriormente es posible detectar encefalopatias
subclinicas.

DEFINICIONES

-Encefalopatia_hepdtica. Clinicamente se manifiesta como un episodio de confusién
mental, referido por el paciente o familiar, o de desorientacion detectado por un
facultativo. Se excluyen la confusion o coma previo a la muerte por fallo hepatico, asi como
el que se instala por resangramiento, tratorno electrolitico o medicamentoso.

-Indicadores.

1. Confusion asterixis o coma después de comidas copiosas, ricas en proteinas.
2. Ingresos hospitalarioos por confusion o coma.

3. Episodios descritos por paciente o familiares.

4. Pacientes que necesitan catarticos y/o neomicina en su casa.

-Encefalopatia subclinica, basada en la triada:

1. Hiperamonemia. Se descarta en el estudio de laboratorio y aparece con cifras
superiores a las normales 47-65 pmol/l (80-110 pg/100 ml).

2. Test psicométrico con alteraciones. Se utilizan varias baterias, entre ellas los test de
memoria, el de exclusion de la A (listado de palabras para excluir las que llevan la letra
A), test de interconeccion, test de escritura, test de memoria de cifras.

3. EEG anormal. De acuerdo con la clasificacion de Parsons Smith o la clasificacion de
Trey, Bura y Saunders.



La limitacion funcional valoraréa la calidad de vida del paciente; la restriccion mide la
tolerancia proteinica, la proteina que necesitard o no para evitar la encefalopatia clinica o
subclinica, la necesidad de catarticos y neomicina y los perfiles de hiperamonemia rapido
y amino&cidos anormales en sangre.
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