e

UNNERSIAD NAGNAL AUTONTMY O WENGD

3 ’
FACULTAD DE MEDICINA ,,}.;"'}
DIVISION DE ESTUDIOS DE;ROSTGRADO 1

Cropedy, (o M

.'& 1
B |
B ome 15 w7 '

"

-’! TR r
A HUSPITAL 700 LA g
AUTORIZADO :
IR e

o e AR TR

“ENCEFALOPATIA HEPATICA: CORRELACION
CLINICO HISTOPATOLOGICA EN BIOPSIA
HEPATICA”

TESIS PROFESIONAL

QUE PARA OBTENER Ei, TITULO DE;
\ MEDICO INTERNISTA
P R E S E N T A:

DR. JUAN MANUEL BARAJAS GUTIERREZ

MEXICO, D. F. 1987.



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



INDICE

Prologo oo e e vt oo o0 0 a5
Historia de la encefalonat{s hendtica . . . . .
Epidemiologfa « o« v & o o s &4 ¢ ¢ s o ¢ o 0 s o
Encefalopatfa hendtica . . . . . . . .

Tratamiento de la encefalonatfa . « . . . « « «
Correlacibn clinico-nistonatolbzica en bionegia
henftica 7eTcutlnea + + o« » 4 4 ¢ 6 s 0 4. o6 e
Material y MEtoG0S & ¢ o o v s 4 e s W
Resultados o « o v ¢ ¢ 4 o ¢ ¢ v o o &
Caracterfsticas socioculturales de la moblzeidn
Bnalizada ¢« o+ « 4 ¢ ¢ 2 o e s 0 e e e

Conclusiones . . o 4 & o o & « o

Bibvliograffa . + o o v o o ¢ ¢ 4 4 s e 2 s o »

(% I S I

13

15
15
18

27
28



PROLOGO

De la grun cantidad de naci=ntes oue ingresan a las insti-~
tucionzs de salud, en la nctualidad un eruob imnortante lo
constituyen las henatonatias crénicas v de estds la mAs -
frecuente la cirrosis hendtices, la cnal cada ¢{a se incre-
mentnrd més con los actunrles cembios sociales y la falta -
de educ~cibn, mo%ives -or los cuzles se ha inerementado el
alto indice &+ alcoholismo v eo15 resnltsds final un dafo-
henftico crénies e irreversible,

Lag ohservunciones rezlirzsdas vor varios =édicos en las
instituciones de salud de esta incidencia han motivado oue
ge investisue de una manera mées amnlia de 1a oatogenia, la
fisionatologia v la historia nsfural de este madecimiento,
para en lo oosible evitar comnlicaciones incanacitsantes . -
comno la encefslonatfa hendtica v el sf{ndrome de hinerten -
gién oortal,

De la imnortancia que e€sto renresenta v del interés de
varios investigudores han surgido las "clinicas de higado®
que han anortado naevos concsotos acerca del tratamiento v
de 1la natogenim, 1o ague en su conjunto han modificsdo de -
maner<d imoortante el nrondstico de los nacientes,

La iamdrt-nein de la eirrosis henftica, se revela en su
considerable frecuencia en nuestro medio, nuede estimarse
que existen de 100,002 a 200,000 enfernos cirrbticos en 1a
Repiiblica, de los cuales la mitad sufren o van a sufrir -
algdn graodo de encefalonatfa, éste elevado ninero de na —=
cientes es o ser#d inmproductivo y caurante de grendes pérdi
das econdmicas para el vais, lo cual justifica la atenciédn

en la resoclucifn del oroblema.



HISTORIA DT LA WICERALNDATIA WSPATICA,

Los priuveron en obgervar y correlacionar el tinte icté-
rico con trastornss de la nersonalidad fueron los médicos
antiguos de las culturas mediterrdneas,

Adans, en su libro "Los trabajos gemuinoe de Hiobcrates*
menciona cue Hipberates (460-360 a.C.) observé cue sus en-
fermos con ietericia en un verfodo desarrollaban alteracio
nes mentales y estados delirantes poco explicables ¥y gquise
darles explicucifn en base & dos tinde de bilie, la negra
y la amarilla, relacionadas awbas con estados emocionales:
en uno de zus aforiemos ds una cdegeripeidn al estado men -
tel observiedo en los enfermos ictéricos al decir "“los trag
tornys flemiticos con trenauilos mero 1os biliosos {ietéri
cos), son vociferantes e inouietos®. Sirlos desvues, fele-
ne (131-200 &.C,) fué el nrinerc en concebir 1z funeién -
detoxificante del rigado, en uno de sus aforicmos al men -
cionor "la sanpgre cargiade con esofritu nstural se distribu
ye vor el higado v naea con espiritu vital al corazdn v de
ahf con esnfritu animal &1 cerebro®. Nurinte el nerfodo =~
del Renucimiento destucuron los anstomistas, de ellos Gli-
se.on concive ul hfgado como un filtro de bilis ¥ sanfre, -
prediciendo sobre el conocimiento actuasl de la funcibn de
los sinusoides henAticos y adenés le ¢4 su nombre a la - -
clpsula del higudo.

’Eh 1761, iorgagni describif la atrofis amarilla del hi-
gado, haciendo mesocincifn con alterscinnes ment les que -
inelufun convulsiones, delirio y coma, En 1845, Bright v -
Budd hacen la privwera descripcifn de lo gue hoy conocemos
como encefalonatia hepdtica, al reportur B casos de enfer-

mos ictéricos que terminaron en coma.
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Prerichs en 1358 describié 31 casos de atrofia amarilla

del hfgado con ecteatosie y cirrosis, ademfs fué el nrime-
T0 en establecer que la teorfa de cue a consecuencia del =
dado heodtico, se procducer alteraciones bisquimicas en -
el torrente sanguineo, cue & su vez eran Tegononsibles de -
los cambios mentales, n 1914, se informen los hallazgos -
de elevacifn sé€rica de alouwos aminodeidos en enfermos con
insuficiencia hevftica, ésta narece ser 1a nrimera descerin
¢idn de cruabies retabdlicos en enfermos de encefalopatia -
hendtica,

En 1920, Van Slyke demuestra 1la =levacién de 2monio en
sungre y orinu en enfermos con dafio henfitico srave, un afio
desnies en 1321 Fuchs observé el efecto téxieo de la ingeg
tién de nrotelnas en animales con ffstula de Tck, one des-
vies de uns dieta hinernrsteica rénidsmente desarrollaban
encefolonutfa, este descubrimients fné 1= dbace nara el man
ejo dietético. In 1954 idams v colaborzdores vastularon la
idea de que le nregencia de sustuncias nitrorensdas en el-
intestine nuzden ser dadinss nara lac enfernaos con lesidn
henftica; asi mismo en 1354 se introduce el térnino de -

encefalonatia renftica nor la Dra. 3. Sherlock.



BPIDEMIQLOGI A,

Ia enidemiologia de 1la encefalonatfs hevética debe con_
siderarse fundamentalmente en relacién con la enidemiolo =
gia de la cirrosis henftica, ya cue es en esios nacientes
en donde con muyor frecuencia nscurre encefalonatfa como =
varte del cuadro clfinico.

Durante, al estudisr 100 nacisntes con encef:ulonatfa «
heo&tica, describib que 97% de los enisodios scurriernn en
nacientea cirréticos v s6lo 37 er nacientea no cirroticos,
¥ subclscificados como sisue: ée los enfermos con cirrosis
aleohélica 73,7% fuarsn <el sexo masenlino v el resto §,25
fenenino. =1 veriddo de vids de e=tos omeisntes fueron - -
62.27% tenfan ednde=s 2ntre 1os 41 v 62 afos, siendn etanas
de la vicwe productive.

Se confirma que ¢l 2lcohol nuede ser =21 factor etiold -
rieo 1£3 frecuente en la cirro<ia henfiticz, v como factor
precinitente de enweflon=tfa nendtica en sélo un 13% en -
este wruno estudindo. La avaricidn de encafalaooutis hendti
ca estf en relacibn con ntros factores nrecinitintes, nds
que la ingeste aguda de alcohol,

En un estudio fe 100 naclentes en sl In~tituto Vacional
de ‘utricidn, se nudo clasificar el fector {fesencadenante
de la encefrlonat{a hendtica, siendo 1oe rsisuisntes en or-

den de frecuencia.

Fuctores nrecinitontes de Zneefslonatfa hendtica.

Hemorraszia del tubo direstivo 674
Infeceibn 48%
Alteraciones ridrselectroliticas 319
Inzesta de alcohol 187%
Inceatién abtundante de vroteinas 1%

Cirugfa deriv=tiva 84



- BNCETALOPATIA WEPATICA.

Ia encefalovat{a hepfitice es un problemn gque se vlantes

" frecuentemente en enfermos de hfgado. Se define como sfn -

drome neurOQEiquiétrico c=2rrcterizado vor trastorno inte -
lectual, alterscifn del eztudo Ae coneiencia v anortalika-~
des neurolbeices, en un naciente con enfermedad hendtica -
‘avaﬁzada v corto circuito fe norte & circulacifén saneral.
Is comnlicacidn fe enefernedadss hen&ticus zgudas v crbni-
cas, como hepstitis virsl, henatonz2tfe de oriren edicaaen
tose o téxico, hizad> eraso azpado del embrrazo o cirrosis
neofnica, In raros cesos vuede onserverse en nidos com - -
anonaline conrdnitze Gel mewabolismno Ael amoniaco, 0 en ——
oscientes ¢on e¢rrtos circuitos norta-cova creados cuirdrei
canante cue no gufren enfvr-iedad parencuinztosza del hirado.
Ins pacientes con encefelonut{s nenftica ~ruda suelen -
ger m&s jovenes ¥ se oresenisn con hineractividad, édelirio
\'s mania; michng mieden arsfiiar 0 marder mientras nstfn Broi-
Ladne, ¥ ruestrzn arresividad {isica v szxwnl. Ins nacien-
tes con encefolonatia henities erdnicn v los anciaﬁos con
iaenficiencia hendtica fulmninante, =819 »nresentan simmos -
Ligeros en las nriterds stanas el goma henftico: suefio -
n4s nroloncudo, inversidn de dfa y noche en el ritmo del -
suedn, trastorno dal cuidudo narsonal en vacientes cue an-
t2s eran cuidwndogos, diterioro intelectual, o empeoramianto
de la escritura. Zstos canbise suelen oresentarse en ausen
cia de signos maznifiestos de enfermedad henfitica, ictericia
ascitis o hemarragia, ¥, por lo tanto, hacen mds diffcil -
el diagndstico, sungue la mevor sarte de nacientes nresen-
tan signog fieicos ée enfernedsd hendtica, asf como nive -

les anorasles de bvilirrubina, tiewno de orotrombina, alti-



mina sérica ¥ 3tras hArdmetros -de enferueded del hipndo.
' Recientemente'se haﬁ cfeado éierto nﬁmefo de nruéﬁas -
" nsicométricas para descubrir 1os cambios temoranos de la -
enicefalonatia henAtica, de manerz oue las formas mis leves
de trzstornos i-telectusles nuedan corregirse nrontn; des-
de un punto de vista clinico, 1la substruceibén de¢ una serie
de 7 seriados, la srueba Jde conexién numédriex, v Simijar -
una estrella con una serie de cerillos, tndos nermiten deg
cubrixr cambios tewnranss.

Para el diagnéctico de encefalonatfz hendtica, tienen —
que naber cineo elem-ntoes: estados de anormalidad mental v
neuromscular, enferqasdad henftica narenouim=tnsa o corto
circuito norto-cuva, datns caracterf{sticns Ael laboratorio
y signos clinicos tinicos,

In la fase teanrima ‘e la evolucidn fe la enferaedad, -
lac alteraciones del hu-or {eufaria, denreeibn, agitacién)
conducta, nergonnlidzd, o suefn son ligeras, Derd empeoran
a medida que laz enfermedad nromresa, 71 nuciesnte estd 4s
confuso, d¢iffecil de desvertar, v finaluwente cze en coma.

s narticularmente interesante sefial:r cue de ordinario
durante esta etapa temnprana, cuando hay una inversibn del
ritmo fel suefio, estons pacientes suelen recivir recetas de
sedentes e hipnéticos para seegurarles el sueiid nocturno,
La nayor parte de enfermos con este sfndrome tienen un - =
olor & ratén llamadn fetor hematicus, oue denende de merca
ptanos y cue cuando existe es especffico de enfer-aedad he-
n&tica.

La encdefalonat{a henfitice nrosrersa desde una etaoa - -
podrémicn hasta el orecona (come inminente), estumor, vy -

finalnente entra en semicoma y coma.

SN U Y ST S
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En“la mayor ?a}tu'de'cééoa\déiﬁreéoma ge produce aste~
rixis o temblor ondulante cuando se estiren 108 brazos, —
se.hinerextienden las mufiecas y se geparan los dedos; es
bilaternl, asincrénico y se presenta en descargas de una
a dos por semndo, También puede observarze en la lengua
fuera de ls boca, los decos de los piesy refleja la ince-
pacidaC de conservar vosturas sostenidae y se cree cue --
resulta de trustorno del flujo aferente de articulzciones
posicidn y otrzs sensaciones haciz la formacifn reticular -
del tallo cerebrul, sriginondo trastornoe eléetricos en -
los misculos correspondientes, Aunque es earucterfstico,
el asterixis no es de modo alguno esnecifico de la ence -
falopat{a hepdtica, oudiendo presentarse en estados de -
hipokalemia, uremia, oolicitemia, insuficiencia cardiaca
insuficiencia pulmonar y sobredosis de sedantes,

Turante el nrecoma los sisnocs ncurolégicoe incluyen -
hinerreflexia, esvasticidud ¥y resvusstas nlanteres exten-
sores; generalmente son vpasajeras; al comenzar el coma -
desaparecen, v las extremidades se vonen fldcidaa, exceo-
to en pacientes rue desarrollan degenerwcibn hepatocers -
brzl crénica y paraparesia esofstica. Fn contraste, los -
vacientes con insuficiencia hepftica sguda fulminante tie
nen convulsiones, edema cerebral y rigidez de deacerebra=~
cién, esta fltima es reversible, También en el coma causg
do por insuficiencia hepdticsa fulminante vueden suvonerse
diversae etavas de la encefalopatia hepédtica orogresiva -
en plazo de uno a tres d{us, y no resultar vlenamente in-
dentificables,

Ios puzcientes con encefalovatfe de norta-gran circula-
cién suelen tener un fector desencadensnte. Puede zer uma
ingestidn excesiva de proteinas, hemdrragia gastrointesti

nal, diuréticos, sedantes, anestésicos, infeccibn, uremia



o estreiiimiento. . o e
Se ha calculado que el 36% de todos los nacientes con
cirrosis henftica fallecen en coma henitico. dunoue la - -

perspectiva nara vacientes con encefalosatfa henitica es

1

desanimante, se debe indickr oue de todas las csusas de

coma no traumfitico, tiene el meior nronbstico ¥ que las -
manifestaciones clinicas de tal altericidn aon 2 memudo --
reversibles con manejos simsles ¢on5, evitar el alcohol, -
una dieta baja en protefnss y el uss doroniado de lactulo-
sa, neomicina o anbas.

Ia putomeniu exacta de la encefaloanstfo henftica no es
bien conocida, dada la heterogeneidad funcional y el esta-
bleciniento de cowmartinentos metahhlicn s seheelulares en
diversas 4reas del cerebro, asf{ comd las dificultades tée-
nicas nara eetudinT estas dreas en wodelos exvsrinentales,
sin embargo, se ha considerado cominmente securndaria a 1a
acumulacidn en el 1{quido exbracelnlar de nroductos thxi -
cos que no han sido metabolirafos mor el hisado, sin embar
go, evidencias recientes indican gue otros mecanismor - ==
imnortantes nueden tanbibn estny involuerades, estos inelu
yen cambios sanmuincos, en la barrera hemxtoconcefdlica con
deseguilibrio en los neurotrasmisores, alteracion en el --
metabolismo cerebral y alteracidédn de la actividad ATP asa
s0dio-potasio en las meabranus neuroncles. “n feneral se -
adaniten los sigmuientes hecﬁos: 1) Intervienen anormnalida -
des metubslicus v/o neurofisiolédeicss, nues suele lograrse
la inversidn comnleta del sindrame nenronsiouidtrico con -
el tratamiento (excento en la deseneracidn heoatocerebhral
¥ la paranaresia esafstica). 2) Toxinsms intensas como el
amoniaco, mercantunss, &cidos srasos, mninofcidos, ete., -
que intervienen simultédneamente norcue ninguno de ellos -

aisladunente puede exnlicur el - - - - -
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cuadro clinico en todos los pacientes. 4. las toxinas antes
mencionadas ypueden alterar: a) la funeién de la membruna - -
neurcnal, b} %1 consumo de energia mor el cerebro, o ¢) Tl -
equilidbris de neurotrasmisores, resultande en interferencia
de la transmisidn sindntica.

71 amonisco se considers la toxina mds orobable, mede
causar encecfalonatfa por sf so0lo o actuando ju~to con Acidos
grasos d¢e cdena coxta 0 aminofcidos. Hay tres hechos cue-
lo eugieren: 1) Log valores de HHB en sangre ¥ en licuido --
cefulorreguideo estfin mument:idos en la muvor ourte de los =
pacientes con encefalovatia porte—cava, 2) El anoniaco 0 subs
tancias que vproducen smoniaco en el intestino ( nor ejem., -
protefnas y sangre) pueden ceusar coma en nacientes suscenti~
bles, y 3) ¥1 comz frecuentecmente se alivia con medides desti
nadas a disminuir lz nenetracifn de amoniaco en el cerebro. -
Log niveles ce zmoniaco, seneralmente altos, auncue no diag -
nésticos y frecuentemente normales en le encefalonutf{a c=usa—
da nor insuficiencis hevdtica fulminante, constituven una - -
buens gufa oara seguir €l curso de la encefulovatia norta-—ca_
va en la mayor parte de nacientes comstoses con erte sindrome,
Ningin oarfimetro se reliciona mejor con la sravedad clinica de
la enfermedad cue lz glutamina y el alfa-cetoglutarato en el -
1fguido cefulorracufdeo, ambos se acumulan a consecuencia del
exceso ¢e amoniaco en el cerebro., Cabe Tecordar oue el tubo -~
digestivo, los rifiones y el misc¢ulo esqueldtico son les fuen —
tes principules de amonisco, el del tubo digestivo es el amo -
niaco nreformado gue existe en el zlimento y el oroducido por
hidrSlisis de urea a cargo de las ureasas bacterianas. Los -
rifiones son la segunds fuente de amoniaco, su concentracidn -
en la vena renal es m=yor cue la concentrzeibn arterial; tanto

la hivouvotasemia comd la acidasis tubular renal aumenian los —
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valores de amoniaco en la vena renal. ®n la cirrosis, la
masa muscular también estd dismirmuida, v como cerebro, hiza
de y misculo son Srgunos normales para cantacidn de amonia-
co, la atrofia muscular y la lesidn henftica dejan una ma -
yor centidud de amoniace gue serA cantada nox el cerebro,

Log &cidos grasos de cudena corta, cuyas concentracio-
nes plasm&ticas reflejan la gravedad de 1la enfernednd heod-
tica mis bien que la presencia de coma, nor si solos no son
causa de la encefalonat{a porta-vena ceva, vero meden - =
inhibir la detoxicecisn del ansniuco sintetizando urea y - -
formando glutamato, y desemnefiar un nanel sinérgico,

Los aminoficidos del oplasma en la encefalinatf{a henitica

porta-cave muestran auments de alfa-aninnfcidos de cadena -

‘recta y aminoicidos arom&ticos {1lisina, slicina, histidina,-

cistefna, srnitina, citrulina, asp-rtato, glutamina, netioni
na, fenilalanina, tirosina y trintéfano), v disninucidn de -
aminofcidos de cadena ramificada {leucinn, mrrinina, valine,
isolewcina), Los cambios de concentracidn de ominodcidos —-
oueden cansar denlecidn de alrunos neurcitransmisores v forma
cién de neutrotransmnicores falsog aque fesnlasun a los verda-
deros.

“n general, se vuede decir gue todos 1l2s toxines mencin-
nadas, conforman una etiologfa multifactori=l del desordan -
neurofisiolégico metabblico de la encefalonatf{a henfitica, - -
actuando sinérgicamente & diferentens nivelers nrovaeinds la -
encefrlonatfa vor los simuientes maconismos, a) Teterioro de
la trunsnisidn neurosindptica, b)) slterncifn en o1 funcisna-
mi2nto de la membruna neuronal, ¥ ) Teteri 2vo del metubolis-

ma energético cerebral.
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TRATAMIENTO,

UEL tratémiento de vpacientes gue se yresentan con ence-
faloout{a hendtica es algo diferente entre 108 oue cursan -
conéncefalonatia porta-cava y acuellos cuyd coma depende -
de insuficiencia hepftica fulminante.

El siguiente cuuadro de linenmientos es dtil,

&

TUCERALD PATIA LB PORTA=CaVA

a) Reconociviento y tratamiento de factores desencadenantes,

b) Dismimueién de 1a cargu de nitrfzeno v amoniaco, ¥ su - -
absorciba por el intestino,

1 - restriceibn dietétice de proteinas.
2 - linpieza intestinal.
3 ~ esteriliracidn del intestino,

¢) Tratuniento de sostén.

1 - correccidn de enornalidades de 1{cuidos y electrolitos.
2 = cubrir lus necesidudes callricas y de mutriciédn.

8) Tratamiento de la enferwedad neondtice fundamental, si es -
nosible., {nor ejem,, esteroides en la henatitis activa crb
nical,

e) Teranfutica experimental.

1 - levodona,
2 - bromocrintina.

3 - invecceibnes IV de aminoficidos.

INSUPICIENCIA HEP.LTICA FULMINANTE.
8) Cuidados intensivos mécicos y de enfermeria.
b) edidus destinadas a diswinuir la oroduceién de amoniaco y
su abgorcidn por el intestino.
¢} Prevencién y tratamiento de comnlicrciones,
d) Sostén nmutricional. v

e) sedidas esvecificus.
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En el paciente con hepatonatfa crénica, el tratamiento
debe estar dirigido a evitar aue avarezcan condiciones cue
puedan orecinitar la encefaloopat{ia. Te reswuesta al trata-
mientodepende usualuente de la araved:d del dado hevnhtico.

El orimer objetivo d:L tratemiento convencional se lo -
gra con la administracién de golucionss clncosadas hinertd
nicas, usualmente al 10 o 204, agresindose notasio y vita-
minas del commlejs 3. La dieta una vez sstablacida debe -
tener al 7enos 29 gr de orotefnas Ae nreaferencia de orisgen
animal.

La utilizacidén ce antibidticos tiene nar objeto ecteri-
lizar el colon, com? se desea un efecto loc=l, 19s =2ntibif
tiecos no absorbibles cowo 1la neomicina ¥ ranamicina son --
dtiles, dosis de neocwaicina de 2 a 4 or/dfa.

EL uso {e lactulosz y lactosa: la lactulosz al ser meta
bolizada nor las bacterias colénicas »roduce Acidos orgdni
cos que reducen el PH, disminuyvendo de =sta nanera la ab--
soreifn de amonio v aroduciends una Finrrea fdcide. l2 do -
sis que se recomienda de luctose es ) a 100 gr c-12 hrs,

Otrus medidas teraneiticus incluven el uso de levodona,
bromoerintina, los curles en ensayos doble ciesd no han =-
mostrado su efic.cia, en comnarncibn a los controles. Z1 -~
uso de ecteroides, la hemodiflisis, la didlisis neritoneal
y el oxfgeno hi-erbfrico, no tisnen valor comnrobade en 1z

encefalonatf{a norto~cava crénica,
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ENCEPALOPATIA HEPATICA: CORRELACION CLINICO HISTO-
PATOLOGICA EN 3IOPSTA HEPATICA DERCUTANEA.

La encefalopatis henidtica es un oroblema de nronbs—
tico prave, Su tratumiento ovortuno constituye un reto para
el médico y revresenta una amenaza para la vida del vnaciente,

Ia encefalonatfs henftica se considera vn sindrome -
neuronsicuiditrico, cue se uvresenta como el eatadfo final de
casi todas las enfermedades hepdticas, si las alteraciones -
de la encefalopat{a hepditica persisten, el cuadro puede evo-
lucionar al coma y producir la muerte del paciente.

El presente estudio trata de dar una correlacibén de
los hallazgos obtenidos de un gruvo seleccionado de vacien -
tes que cursaron con encefalopatfia hepAtica, ¥ & los cuales
se les practicd bionsim hevatica y un seguimiento en su - -
estadia hospitalaria. La histovatologia revortada de pacien-
tes en 2tros grunoa de estudio, noe nrofundirzan en la descrip
cién histonatolégica y solo aportan el diagnbéstico histonato
16gico en conjunto, en México destaca el estudio realirzado en
el Instituto Hacional de Wutricién, con predominio del tiwno
de cirrosis heovAtica alcohdlica, seguido de 1a cirrosis vost
henatitis,

Material y X¥étodos: Se selecciond de los vacientes

que ingresaron al servicic de Medicina Interna, a todos - -~

~aquellos en los que clinicamente llegaben con trastornos — -

neurolSgicos y que presentaban manifestaciones clinicas de
insuficiencis heptica, el periodo de seleccién comvrendido
fué del lo. de noviembre de 1985 al 30 de agosto de 1986, de
ellos se excluyeron aguellos vacientes en los gue se demos -
tr§ otra causa de trastorno neurolégico, asi mismo, en aque -
1los en los gue no fué pogible llevar a cabo los exémenes =

indispensables de funcidn hep&tica como, bilirrubinas totales-
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transaminasas, wroteinas ¥otales con relacién albtimina-zlo-
bulina, colesterol total, tiemnos de coagulacidn especf{Tica
nente, tiempo de protromvina y tiemno naréial de tromhonlag
‘tina, y en aquellos que el estad{o de coma termind en su --
fallecimiento.

' A todos log pacientes que llenaron los recuisitos, se
les 1levé un registro de los cambios neurolbzicos a su - =
ingreso, basado en escala de cruces, determinandose el are~
do de alteraci...es neurcosiguidtricas y los sisnos neuromus
culares, siendo investigados los siguientes narémetros:
Signos neurcosiquisdtricos: escala una cruz {(+) leve, G085 ==
cruces {++) moderados y tres cruces {+++) sraves,

Estos signos neuropsiguiitricos inclufan:

a) Nivel de Conciencia.

-gomnolencia.

~inversién del ritmo del suefio.

-dismimicién de movimientos esvontdneos.

-mirada fija.

-apatia.

~lentitud y brevedad vara resvonder.

-confusién y delirio.

~estado de coma.

—

b)] Personalidad.
-pérdida de inhibiciones.
~falta de interés del medic,

~fluctuacibdn del estado de 4nimo.

¢} Funciones Intaléctunles.
~aoraxia de construcecidn.

—anomaliaa en la escritura.
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d) Facilidad de hablar.
~habla lenta,
~habla apaguda.
~habla farfullante.

~habla monbtona,

Los signos neuromusculares fueron clasificados con (P) -
cuando estos se hallaban oresentes y con (A) siendo estos - -
ausenteg, y en caso de ser nresentes graduado en escala de -
cruces, una eruz (+} leves, 60g cruces (++) moderados, y tres
ecruces {(+++) graves.

Los signos neuromusculares incluyerong

a) asterixis.

b) Kinerreflexia.

¢) Extensibén nlantar fugaz,

d) Gesticulacibnes.

e) Sovimientos autométicos de succién, nrensifn.
f) Tono muscular, flacidez o rigidez.

g) Lentitud en reflejos nuvilares.

En base a Los hallazgos en el interrogatorio ¥ la explo-
racibn fisieca fusron clisificados en los grupos corresnondien
tes de acuerdo a los criterice de Conn. ™ encefalonatia heod

.tieca grado I a todos aquellos con manifestaciones de trestor-

nos de la utencidn, labilidad emocional, somnolencia leve, -

i

insomnio, irritabilidad. Encefalovatia hevAtica grado IT -
aguellos que manifestaban dislalis, incordinacién de ideas, =-
somnolencia moderada, agitaciédn esvausticidad e hivertonia ~ -
muscular. Encefalonatia hevndtica grado IIT aguellos con -
somnolencia importante, inscmnio versistente, asterixis, hiper

tonia e hinerrreflexia osteotendinosa, hinerextensién olantar
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bilateral, convulsiones, alucinaciones visuales, 3Zncefa -
lopatia grado IV aquellos en coma nrofundo.

n aguellos nacisntes en los que 18 nosible se realizé
biopeia henftica nercutdnea con aguija desechnble True cut ~-
{Travenol) eviténdsse cuands se nresentaban contraindicacio-
nes para la misama comd, ascitis retelde al trutamiento, o»ro-
longacidn en los tiemnos de nrotrombina o troaboplastina - -
vareial y nlaocuetonenia menor de 130 00), ™n todos log cagos
el espfcimen de biopsia fué nrocesndo con técnica rutinaria -
oers con descrinciédn detallada de S sarfmetros: a) necrasis,
b} colestasis heputoceslular yso cuctal, ¢) fibrosis gortsl -
y/0 lobulillar, d) sitio Ge infiltrads inflamatorio, nortal
y/0 lobulillar ¥, e) regencr-cidn nodular o no nodulsar,

7l grado de afectucidén fue valorudo en escala de cruces
una ¢ruz [(+) cuunda involucraba un 257 o menas de la muestra
observada a un obistivo microscinics de camso, dos cruces - -
{(++) cuando iuteresaba del 25 al 50% y de tres cruces (+:4'-
cuxndd se nrascntaoha entre S50 ¥ 75%, v cuatro cruces {++4+)-
cuando era m4s del 75%.

Resultados: Log reaquisitos de insreso fuasron llen«dss -
0o 23 pacientes, siendo 21 del sexo masenlino v 7 de gaxo -
femenino, la edad nromedis de amhos fué de =7 afies, a todos
se les investigd hAbito alconblico, siendy oacitivo en el
82.1%,

Posterior a 1a evaluacidbdn iniecial, fueron asisnados a -
un zruo esnecifico devendiendo de los hellsmgos y de la - ~
clagificacibn econ los eriterios de Conn, siendo disctriluidos

de la siguiente forma:

Grado de Encefalopatfa  Yo. de pacientes 4
I 9 32,1
Ir 5 17.8

IIr 7 25

Iv 7 25
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De los 28 ovacientes unicamente fué posible realizar

estudio de biovsia hevdtica vercutfnea a 16 (57.1%), aue

correspondieron a los siguientes grados de encefalovatia,

Grado de No. de No. de T % de
encgfalonatia nacientes (28) Riovsindos (16) Piopsiados (57.3
I 9 5 17.8
II 5 5 17.8
111 7 2 T.1
v 7 4 14,2

Los diasgndsticos histovatolézicos revortados en bhase
a la descripeidn macroscénica fueron los sjiguientes:
Encefulopatfa hepltica grado IV:
a) cirrosis €el hicsado de tivo portal irremilar en fase avolutiva
b) cirrosis hendtica oortal irregular en fase evolutiva.
¢) cirrosis hendtica portal irremlar.

d) cirrosis hendtica nortal irresular.

Encefslooutfa hendtica grado III:
a) cirrosis hevdtica portul irreaular en fase evolutiva.

b) cirrosis heoidtica portal regular de tino biliar,

Encefalooat{a hepltica srxado II:

a) cirrosis hepéticwa nortel regular en fase evolutiva.

b) cirrasis hendtica macronodular con escasos signos de actividad
c) cirrosis hevitica macronodular con intensos signos de activicad
d) cirrosis hevftica portal irresgular.

e) cirrosis hepdtica portal regular en fase evolutiva,

Encefalopat{a henftics grado I:
a)eirrosis hevdtica portal irregmlar.
b) cirrosis hevdtica portal irresular evolutiva,

¢) cirrosis hendtica vortal irreqular con signos de 2ctividzd
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4) Hepatitis alcohblica

e; cirrosis heoftica vortal remlar en fase evolutiva.

Zxistiendo en ellos unicemente una correlaciédn en cuanto
un oredominio importante (e la cirrosis portal en un 81% de
los casos,

Par:: la descrincibn microscépics de los hallazgos histo
patolégicos de las bioosias fueron determinados les siguien—
tes cambios, en escala de + 4 ++4+4,

a} necrosi;.

b) colestasis hepatocelular,

c) colestasis ductal

d) fibrosis portal

e) fibrosis lobuliller

f) infiltrado inflam-torio vportal

g) infiltrado inflamatorio lobulillar

h) regeneracién nodular.



Grado de Neorosis Cqlestasie Colestusis Fibrosis Infilt, inflam., Regenera

enoefaloputia Hepatocelular Ductal Portal Lobulillar Port. Lob., ecidn.
I ++ + - 44 - +44 ~  Nod+++
1 +++ + - +4+ + ++4 ++  Nod+++
I ++ + - ++ + ++ +  Nod+++
I +44 + - ++ - ++ +  Nod++
I 44 + - ++ + +++ ++ Nod+++
II ++ + - 44 - +444 —  Nod++
II ++ + - L+ - + ~-  Nod4++
II + + - ++ + +4 +  Nod+++
II ++ + - 4+ - + - Nod+++
11 44 + - P e+ T4 Nodss
IIX +4+ 4 ‘4 4 + ++4 + Nod+++
IiI ++ ++ - 4 - 44 ~  Nod+++
v ++ + - +44+ + +44 +  Nod+++
v ++ * - ++ o+ L4+ + Nod +
Iv +4+ + - ++ + ++ +4 Nod +
+ - +44 ++ ++ - Nod ++

v ++

22
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CARACTERISTICAS SCCIONCULTURAL=S DX LA PORLACION
CON ENCEPALOPATIA HEPATICA,

En el programa de estudio de lesg 28 nacientes con - -
encefalovatia hevidtica, se 1Llavd a cabo un andlisis slobal
que incluy$ la determinacibn de sexo, ecdad, hibito alcohé-
lico, srndo de egcolaridad y nivel socioeconbmico,

Para deterninar el erado de alcoholismo, se llevd la si
guiente clasificacidn:

Tino I , Bebedor normal: ingesta entre 1 y 49 or de alcohol
nor dfa (ejems 1 6 2 comas),

Tipo II, Bebedor exaserndo: ingreata entre 5) y 99 ar de -
alcohol nor dfa, (ejem: 5 conas o nfs).

Tipo III.Bebedor inveterado: inseste de mfg de 100 gr de -

alcohol nor dfa. (ejem: = cowns o mis).

Clase Iy 3ebedor aue toma alcohol diariamente.
Clase II: 3ebedor ¢ue toma alcohol en forma intermitente,

Clase III:Behedor que toma alcohol fdurante el fin de semana

De los 23 nacientes, 21 son el sexo masculino y 7 del
femenino, el 57% del “=menino sin hébito aleohdlico ¥y com
diagnbsticog de cirrosis postnecrStica, Del zruno estudia-
do el 3274 tenfan habito alcohélico'y 13% nesativo, y esto
es ejemnlificado en la gréiica, as{ coms tipo y clase de -
alcoholisgnwo.

£l nivel sociocecondmico nredoninante fuf e1 bajo con -
784 y medio del 21.4%, nredominardo el alesholismo en el -
nivel sociocecondmico bajo. La escolaridad alcanzada es mi-
nima, con % analfabatas, 18 oque t=rminaron o0 no la nrima -
ria, ) pacientes que tsrminaron la secund-ria, y unicamen~

te un oaciente con estudios srafesionales, v teniendo comn
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diagnbstico una cirrosis nostnecrdtics,

Este andlisis eyidemiolSgico de 1a noblacién estudiada,
refleja 1o ya reportado »nor otros autores, en 1l9s ocue ze -
destaca que la epidemislogia de 1a encefalonatia hendtica

es afin al grado de alcoholismo, escol=ridad’y nivel socio
econémico,
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INDICE DE ALCOHOLISMO

EN LA POBLACION ANALIZADA
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™
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26

- %0

TIPO Y CLASE DE ALCOHOLISMO

%fo

A%
40
35

30
25

20

15

10

T W T/O0 OO Na




1l.=-

3.-

27

CONCIUOSIONES,

En el nresente estudio no se pudo establecer alpuna

‘correlucifn entre ¢l mrodo de encefalomatfa v el --

vatrdn histolbgico del hirndo, estos hallazgos eg=-
tn en corvelucién con 1o revortado en estudios nre
vios por otras srumnos, cue han estanlecido 1.8 clf{-
nicas de hirsdo, v con 1o sedalado en 1la bibliogra-
f{a sctual, Unicascnte en el sruno IV, con encefalo
oatf{a grave, se smrecibmorfolégicamente una menor -
cantidsd de nédulos de recenerzcibn, pero sin simmi

ficanels estadistica,

Este trobajo confirma la ides, de que el ecstudio —-
histopatolbeico bpor medio de la bioneim hendtica -
percuténea suede vronorcisnarnos informecifn ucerca
de las crracteristicas del hirado lesionado, nero -
no es §til ovara diwgnSctico de encefalonatia henhti
ca ¥y tamnoco nsra velor mrondstico.

Posiblemente me jores mardémetros morfoléeicos deben
investicarse para este prondsito, nerc en el momen~
to actual es cuiz& mée orometedor el estudio de las
alteraciones met«bllicae y neurofisiolbgicas vara -

el conocimiento de la encefalonatia henédtica.

Aunque el gruvo estudizdo es minimo, o vegquedo, des
de el nunto de vists morfolbgico nredominé la cirrg

sis portel y la correlacibn con cirrosis alcoh8lica.
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