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PROLOGO 

De la gre.n cantidad de oncientes oue inirresRn a las insti­

tuciones de salud, en lR >ictualir•d un srruoo im'J~!'t'1nte lo 

constituyen las hcnatonatías crónicas ~ de e•t~s la 'l!ás 

frecuente la cir:rosis he-:ihtica, la c11al c«ida f.ía ee incre­

'l!entrirá más con J.os actuhles CP'llbioe soci'1lPR y la falta -

ele eouc,•ci6n, C!Otivos "1<lr los CU~<les se h<l incre:n•?ntado el 

alto Índice ª' aJ.coholismo v CD'llO resnlteao final un aa"ío­

henático crónico e irreversible. 

L:.'lS ohservnci<>nes reali?.c-cla~ nJT varios -,érlicos en las 

instituciones de salud de estii incirle.nei.e hen ..,otiv•H'io r¡ue 

se investieue de un~ m::tnF.ra j'l}?.s R'Til')lia ñe la 1")~1to${enia, la 

fisiouetologíe v la historiR natural rle este na~eci~i~nto, 

para en lo oosihle evitR~ co~nlicRcion~s inc~ry8citHnt~8 

co'llO la encefcloo3tfa he~ática v el p{nñrorne ce hin~rten. 

si6n o:irtal. 

De la i~n~rta~cia que Esto renresenta ~ del interés ae 

varios investigadores !'"ian EU!'gicio laE' "clínicas íle h:ÍffadO" 

que han anortado n'ievos conc"ntos acerca del tn;tamie'.'lto v 

de la n;;.togenia, lo ~ue en su conjunto han 'l!Odific.•do de -

:naner<l. imnortsnt e el ur0n6stico de los o,\citntes. 

La i'll".l·'rt ... nci!'I de la cirroi;is henlitica, se revela en s•1 

consirlerable frecuenc\a en nuestro ~edio, nucde estimarse 

que existen de 100,0JJ a 200,0:)0 enf~r11os cirr6ticos en la 

Renública, de los cuales la mitad sufren o van a sufrir 

algún grndo de encefalonatia, éste elevP.do nú·nero de na 

cientes es o será imnroductivo y cauFante de gr~ndes pérdi 

das econ6micas µara el nais, lo cual justifica la atención 

en la resoluci6n del nroblema. 



HISTO!UA D"S LJ.. "S'ICEF.~tn!'.~TIA 'f::PATICA. 

Los 1)ri1.1eron en observar y correlacionar el tinte ict~­

rico con trastorn)s de la oersonalioaa fu~ron los :n~dicos 

antiguos ce las culturas :nediterráneas, 

Adams, en su libro "Los trab:.jos ¡;¡:enuin".le ae Hin6crates" 

:nenciona que Hio6cr8tes (A60-360 a.c.) observó oue sus en­

fermos con ictericia en un ueríodo ~csorrollaban alteraci! 

nes mentales y est"dos delira.ntes ooco explicables y quiso 

darles explicación en base a cos tinJs ae bilis, la ne¡?:Ta 

y la amarilla, relacionadas ambas con estados emocionales: 

en uno ~e sus aforie~oe a~ u:1a ~eecripci6n nl eetado rnen -

tLJl observ<odo en los enferoos ict~ricos nl decir "los tra~ 

tornJs flem~ticos enn tr~n~uilos nero los biliosop (ict~ri 

cos), non V·:>cifcr'1ntf~s e inc:uietos". SiPl:'.)s aerinueE, (je.le-

no (131-200 e. c.) fu~ el Dri·nerc en conrebir 12 func~ ón 

detoxific<mte rlel r.Íf".ado, C!1 uno ele 8US Eforiemos al tr.en -

cionhr ''la G8ne:re cn.r €'t!C<.~ con t=no:íri t1..l natux1:1l se distrib!:! 

ye oor el hí1wdo v nRFfl con esníri tu vi tal al cora7.6n " de 

ahí con esnÍ! i tu animal e.l e ere bro". fur,,nte el Der!odo 

é'el Rem•ci•oient.o aest:,cHron los anF•tomistas, de elloe Gli­

sr.on concihe ,,1 h{tyado COMO un filtro de bilis v sanP.Te, -

1lrediciendo sobre el conocimiento actual de lo. función de 

los sinusoides hen{,ticoe y ai!e,,ás le <'á su nor.ibre a ln 

cápsula del hítyado. 

En 1761, j.~orgagni óescribi6 la Rtr0fi~ a.marilla ilel rí­

¡;ado, lwciendo ª"oci<1ci6n con alterRci0nes mf'nt ·le!' oue 

incluían convulsionee:., delirio y c·,ma, En 1·9d~ 1 Bright y -

fudd hacen la pri '1era descripci6ó de lo que hoy conocemoE> 

como encef8lonatía het)~tica, al re?ortHr 8 casos de enfer­

r.ios ictéricos que terminaron en coma. 
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Frerichs en 1858 describió 31 casos de atrofia amarilla 

del hígado con esteatosie y cirrosis, ~dcm~s fuá el urime­

ro en estt•blece:r que la teoría de c.ue a consecuencia del 

daño hetiático, se producer. :ü teraciones bioquímicas en -

el torrente sanguíneo, a.ue a su ve?. erHn r~nnonr-ables Ce -

loe: ca."1bios l".lent0.les, :;:n 1114, se inf0rmEin los hallazgos -

de elev<1ci6n s~rica de al",U nos aminoflciilon en cnf~roos con 

insuficiencia heuAtica, ~sto nerece ser l8 nri~·re dPscri! 

ci6n de c:,-:ibios "et:;i.b6licos en ~nf•r•nos a~ encehloi:pJtía -

henática. 

5n 1920, 'Jan Slyke der.mest;a la ~1.,vaci6n de e".lonio en 

sun~c v orina en enfer1·1os con daño hen{ttico c-x'E1ve, un año 

desnúes en 1921 Fuchs observó el efecto tóxico ile la ins~~ 

ti6n de orotcínas en anim1les con f[stula de ~ck, oue aes­

núes de un·· ,.,i.,t<• hiryernrot~ica rá'li<L,1entc d·~sarroll?..ban 

enceft'.lor¡otía, este d~"cuhri'!lieC1t0 f11~ 19 bB-<c nara el '"ª!2 
ejo diotético, 1n 1954 ldams v colqborhdOr!s oastularan la 

idea de que lR nresencia de eustunciRs nitr0Pen•~as en el­

intestino nneden ser da~ine~ 'lPT~ l~e e"fen1os con lesi~n 

her¡f.tica; asi -.iismo en 1954 se introduce el t4rrri.no c1e 

encefalouatía ~eu4tica ~~r la Dra. s. Sh~rlock. 



4 
EPIDEi.tI OLO<H A. 

La eoi~emiolo~ía de la encefaloTiatía ~en~tica debe con_ 

siderarse fundamentalmente en relación con la eniccmiolo -

gía de la cirrosis ~en~tica, ya que es en estos nacientes 

en donde con muyor frecuencia •?curre enc~f~lonatía como 

narte del cuPdro clínico. 

Durante, al estudi«r 10·'.) nACi·'ntes con e:ocef•tlonntía 

heoática, describi6 que 97~ de 10s enisodios 'curYiP.ron en 

paciAntes cirr6ttcos v sólo 3~ e~ nBcient•s no cirr0ticos, 

y suhcl,.•sificHdos cO'l'.l si"1.le: ce los enfPrmos con cirrosis 

alcohólica 13,7u,; fuerc)n "el sexo •1qscnlino v el resto 6.2" 

fe:neni.!1.V. ::;1 neriódo Oe vid8 de e!?tos -,:-l.Ci.<:!nt'°!s fueTon - -

62.2~ t~nían e~r~~cs 2ntre los 11 v 60 q~os, sien~o etanas 

de lB vift• nroñ·_tctiv2 .• 

Se confir"la que •'l alcohol "uede ser fl f,:1ct1r etiol6 -

rico ~~s frecuPntc en la cirro~is h~~~tic8, v c0~0 fqctor 

nrecioit2nt~ de encef~10~2tía he~~tic2 e~ sólo un 1B·~ en -

este ·~runo estuclLi <lo .. La t~.t1ª-rici.6n re ~nc~f:il'.)-o:Jtía h~ry8ti 

ca est~ en rclaci6n con 0tr 1lR factort~s nreci~it=intes, ~ás 

que l¡• in¡;esta 3gttdfl ~e alcohol. 

Sn un eztudio r' e 100 ~'3.cientr,[J en e,l Incti tu to 'Tacional 

de ·~trici6n, se ~uao Cl8sificar ~l f•ctor rae~nC3~enante 

de la encef;.1.lo.-,ntí.a heTJ~~tica, sic:ido l:ifl E"i.l',lti::nt.•""S en or­

den de frecuencia. 

Factores orecinit~ntés c.;, ::nc,·f:•laryc .. tía heni>tica. 

He:norra;,:i" del. tubo di.-estivo 

Infecci6n 

Al te raciones !-. idr'-'>electrol í ticRs 

Inr:vsta de alcohol 

I!1;;esti6n abu·::1clante ce urot~Í'1HS 

Cirugía deri'rc1tiva 
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E"WE~ALOPATIA '!F:PATICA. 

La encefalooutía hep•'<tica es un oroblemn que se ulFmtea 

frecu1•nternente en enfernos de híga<'o. Se define cor.io sín -

drome neuroosiqui~trico c~r~ct~ri?.año oor tr~storno inte 

lectuel, alterRci6n del e~t~co <'e co~ci~ncia v anor~Rli?.g­

des neuro16~icAs, en un ryaci•nte con e~f·rmeded henAtica -

avan7,ada v corto circuito .~e n~rt.e a ci::-cul~ci6n "~nernl. 

Zs conrylice.ci6n r.e en~fer·1~r1adr·s hen{tic''ª ~.sun<1E v cr6ni­

cas, co:no heur,titis virol 1 he~i·.,t?ry:0 t{e. rl~ orir.~n ·1f,dica·oe!'.! 

toso O t6xico, hÍS>d? "I8.~0 2.p.1do ael e-:ikr,,70 O Cirrosis 

heo~r;ica. ·::n retros c;;'¡;-.os uuer~ obsey'.rorse ~n n1?i0~ c?n - -

ano;1alÍAS CrJnr·énito.s c'el ffif'1"::?bolis.·110 {1 el F.:nc:i::i8C0 1 O en --

1).JCientes con CJ?"t:.Js circui tof: ~')rta-c2.va cri?aCos c.uirÚrl!:!:_ 

C?.1l'3nte c 1\e no sufren -:n fi·r · 1t!C ac' naT ent--ui 11?toea ~el hiP-ado. 

L:is OL..!Cie-ntcs con encef2looat{;:-. i-¡en.!tic~ hl""·1f1¿::_ Puelen -

ser más iovenes y se DTt~scnt~n c~n hiDerRctiviaad, eelirio 

v 1\Rnía; 1m1ch0s nqeden ri'.!.'n~nr o m0rCer -,ie-:itras est.Án R-"'i­

tc:~dne, ~r rnestrE..n 2r".rt:BividaC física v s-=x11nl. Vis nAcien­

teB con enc~fhl0':\2tía he..,.~tic:;t crónicH y los ~.nci8.nos con 

Í'.1,,·1ficiancia he,,ática ful "Tiinante, ,,J,10 nresent:'ln si"!los 

ligeros en l8s ryri~~TdR etauu~ ~Pl co~e hery~tico: su~~o 

'1\~i.R !J!'Olnn'-"'·1Co, inv'=rsi6n f.e C{a y noche en el rit·!lo ñel 

sueño, tre.storno de.l cntdbc1o n~rEonal en uacie.ntes o_ue nn­

t'!S erHn cuifin.aor:os, O·:trrioro i11tf?lectuRl, o empeora.'fliP.nto 

ae la cscri t1.1ra.. 'Sst·JB céi.:J.bi,Je suelen uyes~nt2Tse en aup;P.!!. 

cia de signos -:i~n¡fiPstos de enfer~ede~ h~nAtice, ictericia 

ascitis o hem.1rrReia, v, u<>r lo t'rnto, hec~n 11'1.s c1ifícil -

el diagn.5$tico, aunque la mi..~.''ºr pa..rte ae nacit?.ntes nresen­

tim sisnJs fideos ce enfcr.n0n,~a hen?tica, así cor.to ni ve -

les ;;nor•nr,les de bili rrubina, tie•~no lle nrotro•nhina, a1bt1-
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mina Sérica y Otros ÍlArá'Tietroe. de enfer'!led90 cel híl<"fldO, 

Recientemente se han creado cierto m1mero ile '>riiebas 

nsicom~tricas nara º"scubrir los C14mhios temnr><nos ae la 

en~efal·J!.)&tía he.,ática, de manera oue lae formas c:i~s 1eves 

de trHstornos i~telectu~les nuedan corregirse nronto; des­

de 11n nunto óe vista clínico, la substracción de unit seril'> 

de 7 seriados, la !.)rueba de conexión num~ric~., " i'!ibu.iar -

una estrella c~n una seri~ a~ c~ri1las, t~dop ncr~it~n de~ 

cubrir Cbnbios te'!loranos. 

Para el dia<:,nóe::tico de enc~falon"-tía herycltic'I, tienen 

que r:aber cinco elem··ntoe: estados de anor:~·üirqcl m~ntal .v 

neuro1ltlscular, enf~r·a'"'!dH.d hery~tica "larenqui1'Tlµt'1ea o c0yto 

ci:cuito o~rto-c~va, dHtns cer•cterístico• ~•1 laboratorio 

y SÍJS!l:>s clínicos t:íoicos. 

:n lfl f8~f! te 1r'JT·1na -~e 1~. ev".>l'.lci6n r4~ le ~nf~~· .. ,ec:ir, -

laE alter;lCi::>nes del hir:-Jr (i:!uf1ria, d~nreei.Ón, 9.?ÍtBci6n) 

co~duct~, Qe:!r:onPli~:--~, o 5111.;.?io snn lit:reras, ~l!r·~ ~·:ineoran 

a medida que la enfur1edP.d nrv~resa. ~ n;_1ci 1'nte ~stá .,~s 

confuf:.o, Cif(cil Ct'.! desoertar, v finH1:iente CL-.e en coma. 

Es n~rticul~r~ente interesante se~Al~r que de ordi~Rrio 

durante esta etaos te~orane, cu~n~o hay unn inversión del 

ritmo fel sue~o, estos oaci~nt•!s suelen recibir recetas de 

sedr.tntee e hipn6ticos o::irrt 5see,ur~rler-. el sueii.o nocturno. 

LR mayor parte (le enfermos con est~ s!naroC1e tienen un - -

olor a· n1t6n lla11<.d0 fetor henc1ticus, oue r1e'Jent1e de 1lerc~ 

ptanos y cue cuHndo existe es es!JeCÍfico de enfer·oea,..a he-

9ática. 

La enCefaloryatía heDRticu ~rv~rrPa Oesae una etaoa -

padr6~icn hmsta el orec·J~a (coma inminente), estu~or, y 

finalr;wnte ~ntra en se·iicoma y coma. 



En la mayor narte de casos de urecoma se procuce aste­

rixis o temblor onduiante cuando se estiran los brazos, -

se. hiuerexticnden las mu·?l.ecas y se senaran lo~ dedos; es 

bilater•Ll, asincr6nico y se pr«sent<• en descarg11s de una 

a dos por sei?Unclo. Ta:nbi(;n lJUecie observHrse en la lengua 

fuer:.>. ce la bocfl, los dec'os de los pies; reneia la inca­

nacidQd de conservar nosturas soctenidae y se cree cue -­

resulta de trastorno del flujo aferente ce articul2.cionee 

poeici6n y otrc.s Eensaci·'.lnes hacia. la for:nnci6n r•'ticular 

del tallo cerebral, ::iriginnndo trast~rno~ eléctricoe en -

los músculos correspondientes, Aunque es caructeristico, 

el astcrixis no es de modo '3.lguno esuecífico de la ence -

fuloo~tÍA. heoática, nudienao pri;sentarse en estacos de 

hipokalemia, uremia, oolici temia, insuficiencia cardiaca 

insuficiP-ncia pulmonar y sobredosis ce sednntes. 

L\irnnte el ore coma los si Pllos ni:urolói;j_coe incluyen 

hiperreflrxia, esoasticidad y respu~stas ulantares exten­

sor&s; generalmente son .,,asajeras¡ r.l. comenzar el coma -

desa~arecen, v lRs extremidades se nonen fláciaas, exceo­

to en pacientes cue desarrollan degener~ci6n hepatocere -

brul cr6nica y parxparesia esuástica. Bn contraste, los -

nacientes con insuficiencia heplitiCR aguoa fulminante ti!!_ 

nen convulsiones, ede11a cerebral y rigiaez de descerebra­

ci6n, esta última es reversible. También en el coma CBUB! 

do por insuficiencia hepática fulminante nueden sunonerse 

diversas etanas de la encefaloo.,tía henática nrogresiva -

en plazo de uno a tres días, y no r~sultar nlenamente in­

dentificables. 

Los pacienttJs con encefalooatía de T)Orta-gran circula­

ci6n suelun tener un factor oesencr;denante •. :!?ue~e ser una 

ingesti6n excesiva de proteínas, hem1rra&ia gastrointeeti 

nal, diuréticos, sedantes, anestésicos, infscci6n, uremia 
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Se ha calculado que el 36~ de todos los naci~ntes con 

cirroP.iB hen~tica fallecen en caria "'.~n1tico. Aunque lR - -

perspectiva nara aacientea con encefalon1t{a henAtica es -

desaniman te, se debe indicar oue dP todni;. laa c2usas de 

coma no traum{.tico, tiene el ~eiJr oron6~tico y que las 

manifestaciones clínican de tal alter:ici6n pon a '!lenudo 

reversibles con '11anej:1s si:Mles com·J, evitar el alcohol, -

una cH~ta baja en nrote!nc's y el us'J anronL,do de lactulo­

sa, neornicina o a·abas. 

La patoo;enia exacta ~e la encef:tl·n•Jtio. heo~tica no es 

bien conocida, dada la hcteroP,:eneir::ia funciDn"l y el esta­

blecimie.nto il e CO"ll"larti"tentos :1et•.,h~l i.co s st:hcclul"res en 

diverso.a áreas del cerebru, as:!: corn-1 bs rificultades t~c­

nicfls '.)t:1ra ~stuOi:.,_:r estos !trcns en -n(1ñelos exnGrirnentalr.is, 

sin e'!lbargo, se h" consiaerado comn·"·ente secu!"1a·:;.ria a la 

acu'lnüaci6n en el lir¡uido extrncel•.ll"r Re TJro~uctos t6xi -

cos q•.te no han sido ·netaboli7ac'os o'.)r el. h{aRdo, sin er,ilFE_ 

go, evirlencii:\S recientes inc1ican one otTos uec~1ni.s1:1or. - -­

imnortantes p11eden t>vnbi6n estcn· invol•1crados, estos incl~ 

yen cw~bios san~ineos, en la bgrrera he,nE•tocncefálica con 

desequilibrio en los ncurotr.ls•nisores, al terc-tcion en el -­

metabolismo cerebral y alteraci6n ne la ~ctiviand ATP asa 

sodio-potasio en las me:nbr,<n,,s nemron:··l es. ":11 ireneral se -

admiten los sip;ui entes hechos: 1) Intervienen anor•nalida -

des rnetnb~licas ..,./o ncurofisiol6<ric;es, nues suele lop:rurse 

la inversi6n co:noleta del sínc1r.Jme neuronsiouiátrico con -

e1 trata:niento (excento en la de.'!ener:.c.i6n hen"toccrehral 

'I la pur!:loares"ia es~tí.stica), 2) 'roxinns intcn~·1s co•~o el 

am<Jniaco, mercantan0s, á.cidos ~rasos, afllLno~ciños, ~te., -

que intervi~nen si:nult(mearncnt•' º'rc;ue ninr,un' de ellos 

aislddu·nente puede exnlic'1r el - - - - -
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cuadro clínico en todos loe naci<o>ntes. 4. Las toxim-is antes 

~encionadas pueden alterar: a) La función de la membrana - -

neuronal, b) ·;;1 consumo de energía nor el cerebro, o el 31 -

equilibrio de neurotrasmisores, resultqneo en interf~rencia 

de la transmisión sináotica, 

~J. ar.10niHco se con~irlerh la toxina más orobF<ble, nuede 

causar encefalonatia oor sí solo o actuando .iu:.to con ~cides 

grasos ce c·.··0ena corta o a-nino~cidos, "ªY tres hechos nue-

lo Eugiercn: 1) J,oz valores de :1i,
3 

en sangre y en líquido 

cefalorr~CluÍCeo estún ~~um.--nt.;1Cos en la r!lt1yor oHrte de los 

pacientes con encr.fRlOnfltfR port,,-cavR, 2l El aciOniRco o sub~ 

tanciRB que oroducen wo0niaco en el intesti!:!O ( nor ejem. , 

nroteínas y s.:1nGre) nueaen ce.uEnr cor.ia en ryacientes su~CeT)ti­

bl~s, y 3) "'J. co"'' fr~cuent"mente se tllíví'' con medidPs c:'iesti 

nadas a dil•:ninuir lé. nenetraci6n c1e a"toniflCO en el cerebro. 

Los nivele~ Ce c:~monirico, gener<:il:nente Bltos, aur.qu~ no diag 

n6sticos y :frecuenter:rnnte cor~1ales en le:. encefp.lOl'Jatía c?usa­

da oor insufíci~nci& heo:l.tica ful'!línhnte, constituven una - -

buen<; guía o«ra se(!Uir el curso de ll'l enctfulooatí~ norta-ca_ 

va en la m"yor oRrte de ~RCÜ·nt~s CO'!lt'tosos con ePte sínn:rome. 

Nine;ún nr.r~;netro se rr·laciona meior con la ur8vednd clínica de 

la enfermedad c;ue 12 clutE<.mina y el nlfa-cetoglutrirato en el -

líquido cefi<.lorraquídeo, ambos se acumulan a consecu encía ciel 

exceso ée amoniaco en el cerebro. Cabe recortl<•r que el tubo 

digestivo, los riñones y el múe<-'UlO esqueHtico son lss fu en 

tes principules de amonie.co, el del tuho digestivo es el a'!lo 

niaco oreformado que existe en el alimento y el oroducido oor 

hidrólisis de urea a cargo de las ureasa.s bacterianas. Loe 

riñonen son la seeunda fuente de t<moniaco, su concentraci6n 

en la vena renal es rn>-yor (!Ue la concentración «rterial; tanto 

la hipopotnsemia como la acidosii< tubular renal aumentan 1-oe -
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valores de amoniaco en la vena renal. En la· cirrosis, la 

masa muscular tambi~n está eismirruida, v como cerebro, hí~~ 

do y músculo son 5rganos norr.iales 'OarR ccintaci6n de amonia­

co, la atrofia. musculRr y la lesión hP.n,l.tica de.ian una ma -

yor cantidad de ar.ioniaco qu~ ser~ CQntada nor el cere~ro. 

Loe ácidos israsos de caoena corta, cuy;is concentracio­

nes plasmátic«s reflejan la .,r'.'.vedad de la e:nfer::i~i'nd hen'1-

tica más bien que la presencia de coma, nor sí solos no son 

causa de la encefalonat{a 1JOrta-vena CQ.va, nero 111.leden -

inhibir la detoxicaci6n del a'n'.)niaco sintetizando urea y 

formando glut<imato, y desem'leihr un nanel sintrgico, 

Los amino!ccidas del olasma en la en~e,f.c;l ,.,ntL< !'en.\tic8. 

porta-cavt>. '.llUest-:-an aument.J de alfa-a11ino~ciclos r1e cno.,nft 

recta y a:nino"~cidos nromáticos (lisirnt, P'licin«, histicir.R,­

cisteína, Jrnitina, citruline, '\sn·,rtq.tJ, 1(Lutaciin'1, ".letion:!,_ 

na, fcni1E1lanina, tirosina y trint6ff•no), 'I r'isrcinuci6n c'e -

amino:J.ciclos a e ca a ena ra:nificncla ( lP:uci nn., e r.c:i nin8, v··•l i!1~, 

isoleucina ), Los cal!lbios i'e c·Jncentraci6n d•' '""inoácidos --

nueden cansar denleci6n de Rlf:".U'10S neurctrJnB,11iBo:r·es ... .r fljrr.1:'.!. 

ci6n de neutrotrans-nicores falsos (]Ue c'esnla?"n a los verc~a-

deros. 

·-~n general, se out~de decir que toclo.a 12.c toxin<.s Menci?-

nadas, conforman una etiolo1!Ía 01ultifllctori:>l d'!l desorden 

neurofisiol6~ico metab6Íico de la encefalo~at{P hen~ticn, - -

actuando sinér¡¡icamentc u difennten nivrlos nT0v0c>inr1o lR 

enceftllonatía oor los sil;;uient"c m·oc11ni srnos, a) Br·teri,oro ae 

la tn<ns'1lisi6n neuraFináptica, b) >l t"!rnci-'.Sn en '"l fnnci Jna­

mi.,,nto de la memhrum1 nemromü, ~; e) 'Ceteri.c•ro t'el "'"'tuboli.s­

ma enereético cerebral. 
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TRAT<llffENTO, 

El tTa~amiento de paci~nt"!s que se uresent•m con ence­

falooat{a heoática es al~o diferente entre los que cursan -

con encefalo~atía porta-cuva y a~uellos cuyo co•na drnende -

de insufi•Jienc 'ª he!)t~tica fulminHnte. 

El sie:uiente cuadro de linet<:nient'.:ls es i!til. 

a) Reconoci11iento y trata1üento de factores cle,,-encadenantea. 

b) 1lisminuci6n de la cr,re:o; ae nitró.zen.o y amo:;iaco, y su - -

absorción oor el intostino. 

l restricción dietftica óe nrJteínas. 

2 - limoie2a intestinal. 

3 - esterilipaci6n del intestino, 

e) Trata11iento de sost€n. 

l - correcci6n de 2nor~Rlicl9des de li~uiaos y electrolitos. 

2 - C'lbrir les no;c<'>'i<hóEs cal6ric:3s y ile nltrición. 

d) Tratarniento ele la enfer'.oeñ,id he..,,,\ticA fundamental, si es -

!JOsible. (nor eje:n., csteroic1es en la heIJatitis activ<t cr§. 

ni ca), 

e) Terapfutica experimental. 

1 - levodona. 

2 - bro1~ocri IJtina. 

3 - inyecciónes H de aroi:Joáciaos. 

INSUFICIENCIA '11'P.,TlC11 FIJLMIN.~TE. 

a) Guidacios intensivos méc'icos y ae enfermeria. 

b) ir.ecicus oestímvias a disrninuir la oroducción de amoniaco y 

su ahGorci6n por el intestino. 

e) Prevención y trAtamiento de cornnJ.ic~cionee, 

d) Sost~n nutricional. 

e) "iedidas esnecíficas, 
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En el pacient"' con hepato-oatia cr6nica, el tratamiento 

debe estar dirigido a e7i tur 'JUe arn1re?.can c·:>ndiciones aue 

puedan ureci~itar la encefalopat{a. La res~uesta nl trnta­

mientodep¿nae usuul'llente oe lq 1ITaven:•.d del cló1:'io he-oático. 

El uri,,er objetivo a el trata'lliento convencioncil se lo -

gra con la ad::iinistraci6n de solucioMs r.-l11cosadas hiTJert~ 

nicas, usual11Rnte al 10 o 20.-(, a:<rei;-;~ncose Q•)t8sio y vita­

minas del co:-:inlej.:> 3. La di..,ta una ·1e7, establ..,cina oF.be -­

tener al .,enos 2'J '5I' ae or?teínas "~ ..,r~fcr~ncia de ori.:ren 

animal. 

La utili7.aci6n <'e antibiótica"" tiene .,~r obj~to erteri­

li?.ar el colon, como se desea un efecto \ncal, los •ntibii 

tices no absorbibles co-no la neo:ni.cinn. •r '.rnnar.dcin<'I son -­

útilP-s, dosis ne neo'l!icina de 2 a ~ RT/dfa. 

El uso ce lactulosa y lactosa: la lact•11%a al ser '.llet!!_ 

boli7.ada nor las b;1cterias col6nic8.s "lr·~d11ce JS.ci.dos Jr<,,ini 

cos que reducen el PH, disminuye!1co ce ·=sta ':l<ntcra la ab-­

sorci6n de amonio '' oroducien~o una ti<lrre" ~cin? .• IE. rlo -

sis que se recornienña de lt~ctns2 es c:1 a 100 ~ c-1~ hr~,. 

Otras medirlas ter&ne1t ticc·1s inc1uven el UA<1 ele 1 evoc1omi, 

bromocrintin~, los cu~lRS en ens8yos ~ob1e cteso no han -­

mostr;cdo su efic •cia, en cor.Fi<irnci6n r1 los controle.~. ::::J. -

uso de erteroi~es, la ~~modi~liRiR, le aiAlisis neritoneal 

y el oxie:eno hi ··erb·~rico, no ti ~n~n ''"lar connrob?.do en l¡; 

encefalonatfH norto-cava crónica. 



ENC'"EFALOPATIA HEPATICA: CORRELACION CLINICO IITSTO­

PATOLOGICA EN 3IOPSIA ~EPATICA P;:;RCUTANEA. 
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La encefalonatia he<Jática es un nroble:na de nron6e­

tico r:;rave. Su tratctmiento onortuno constituye un reto para 

el ~~dice y reurescntR una amenaza para la vida del naciente, 

La ence faloTJatía henl'.tica ee considera un sínarome -

neuronsiquiátrico, que se nresenta como el estadio final de 

casi todas las enfermedades hen1ticas, si las alteraciones -

de la encefalopatía heoática persisten, el cuadro nuede evo­

lucionar al coma y nroducir la muerte del paciente. 

El nresente estudio trata de dar una correlación de 

los hallazgos obtenidoe de un grupo seleccionado c1e nacien -

tes que cursaron con encef alonatía hepática, y a los cuales 

se les practic6 bionsia henática y un seguimiento en eu -

estadia hosnitalaria. La histonatología reportada de pacien­

tes en ::>tros grunos de estudio, no nrofundi7.an en la descriJ?. 

ción histonatolóisica y solo anortan el diagnóstico histonat.Q. 

16isic' en conjunto, en México destaca el estudio reali7.ado en 

el Instituto Nacional ae Nutrición, con nredominio del tino 

de cirrosis henática alcohÓlica, seguido de la cirrosis nos1 

henati tis. 

Material y Métodos: Se seleccionó de loe nacientes 

que ingresaron al servicio de ~edicina Interna, a todos -

aquellos en los que clínicamente llegaban con trastornos - -

neurológicos y que µresentaban ~anif estaciones clínicas de -

insuficiencia hepática, el período de eelecci6n comnrendido 

fu~ del lo, de noviembre de 1985 al 30 de agosto de lq86, de 

ellos se excluyeron aquellos nacientes en los que se demos -

tr6 otra causa de trastorno neurológico, aei mism~ en aque -

llos en los que no fué nosible llevar a cabo los exámenes 

indispensables de función heµática como, bilirrubinas totales-
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transaminasas, nroteínas totales con relación albúmina-~lo­

bulina, colesterol total, tieMnos de coa15'~loci6n especí'.ic~ 

mente, tiempo de nrotrombino y tiemno narcial de trombonla~ 

·tina, y en aquellos que el estadio de coma terrnin6 en su --

fallecimiento. 

A todos los pacientes que llen~ron.l0s recuisitos, se 

les llev6 un registro de los cambios neurol6gicos tt su -

ingreso, basado en escala de cruces, oeterr.iinandose el i;ra­

do de alter<J.ci~.<ea neurooeiquiátricas y los siR:nos nAuror.iu§_ 

cu.lares, siendo investigados los siguientes nará~~tros: 

Signos neuroosiquiátricoe: escala una cru?. (+) leve, dos 

cruces (++}moderados y tres cruces (+++) ".'"qves. 

Estos signos neuropsiqui~tricos incluían: 

a) Nivel de ConciP.ncia. 

-somnolencia. 

-inversión del ritmo del sueño. 

-disminución de movimientos esoontáneos. 

-mirada fija, 

-apatía. 

-lentitud y brevedad 9ara resnonder. 

-confusión y delirio, 

-estado de coma. 

bl Personalidad, 

-pérdida de inhibiciones. 

-falta de interés del medio. 

-fluctuación del estado de ánimo. 

el Funciones Intelectuales. 

-aoraxia de construcción. 

-anomalías en la escritura. 



d) Facilidad de hablar. 

-habla lenta, 

-habla apagada, 

-habla farfullunte. 

-habla mon6t~na. 
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Los signos n<>uromusculares fueron cla,,-.ificados oon ( P) 

ou0>ndo estos se hallaban nresentes y con (A) sienao estos - -

ausentes, y en caso de ser nresentes graduado en escala de 

cruces, una cruz (+)leves, óos cruces (++)moderados, .Y tres 

cruces (•++)graves. 

Los signos neuromusculares incl11yeron1 

a) ..i.sterixis. 

b) lii l)errefl e xi a. 

c) Ext~nsi6n nlantar fu gal'\, 

d) Gesticulaci6nes. 

e} :.:ovimientos autoJ1~ticos de succi6n, nrensi6n, 

f) Tono musc'.llar 1 flacidez o rigide?:. 

g) Lentitud en reflejos PUuilares, 

~n base a los halla?.gos en el interrogatorio y la explo­

raci6n física fuBron clasificados en los grunos corres'!lon<'ien 

tes de acuerdo a los criterios de Gonn. 1'n encefalouatía hen~ 

. tica grado I a todos aquellos con manifeataciones de trastor­

nos de la atenci6n, labilidad emocional, somnolencia leve, 

insomnio, irritabilidad. Encefalonatía henlítica l'\l'e\ÓO II -

aquellos que manifestaban dislalia, incordinaci6n de ideas, 

somnolencia moderada, agitación esnasticidad e hinertonia -

muscular. ~cefalonatía henática grado III aquellos con 

somnolencia imoortante, insomnio nersistente, asterixis, hin~ 

tonia e hi~errreflexia osteotendinosa, hí"erextensi6n nlantar 



'bilate:ra1; convulsiones, alucinuci~ne2 visuales, Eneefa 

looatia grado IV aquellos en coma nrofundo. 
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En aquellos oucientP.s en los nne f•_t~ ,,osible se r~ali?-6 

biopsia henática l)ercutánea con ª'-'1-li'' desech:<bll! 'rruc cut -­

(Travenol) evi tánhse cuando se nresentaban contrain~icacio-

nes para la misma co;'.lo, ascitis re':\-elde al tn<t'1miento, nro­

longación en los ti~:noos de nrotromhina o tro-nb·,11l•1stina - -

-oa:rcial y nlaouetoryenia menor de 1:)0 001. ~n todos los casos 

el espécimen de bionsia fu~ nrocesciao C:Jn técnica rutinc~ri::1 -

pero con descrinci6n detallada de 5 oar~~etros: a) necrosis, 

b) co1.estasis hepatocelular y/o duct!ll, e) fibror.is po-rt~l -

y/r> lobulillar, d) sitio é!e infiltrad•J infl'.lmatorio, nortal 

y/o lobulillRr y, e) re¡;¡en~r·1ci6n nodular o n·~ n?dtt13r. 

Sl gr0do de afectuci6n fu" vHlor>tdo en eoc,ü•1 de cruces 

una cruz ( +) cuund~ involucraba un ~.:;-' o :nen·JS de la maestra 

observada a un obfotivo :nicrosc6·iic·' de caraoo, dos crnces - -

(++) cuand~ interesaba del 25 al 5'.l~ y de tres cruces (+•+ 1-

cu.«n<1o se ~rescnt1:t"n entre 50 y 75·~, v cu:;i tro cruces ( ++++ )­

cu.ando era mtui del 75~. 

Ilesult><dos: Los requisitos ce in<rrr~no Lt~ron Uen·'-"'s -

ua:r 28 rrncient•'S, siendo 21 del sexo maflcnlino v 7 ce sexo -

femenino, la. t?dad ~romeni:¡ de a'l!büs fué de r:;,7 años, a. todos 

se les investi.g6 hi\bi to alcohólico, sienh O·~<'iti V? en el 

B2.1~~. 

Posterior "' la evt'1uaci6n inic,8_1, '""ron Pf'i.vrn<los a -

un eru"o es,,ecít'ico denandi.endo ne los l121lB?.goa y de la 

clttsifica.ci6n con los criterios de Conn, Bi t~r1c10 r1i~.tr iluirlos 

de 1a siguiente forma: 

Grado de 8ncefalo¡iat:i'.a 

I 

II 

III 

I'/ 

~o. de pacientes 

9 

5 

7 

7 

, ·-., 

32.l 

17.8 

25 

25 
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De los 28 oacientes unicamente fu~ posible reali~ar 

estudio de bio11aia heoá tic a nercutánea a 16 ( ~7. l <), a.u e 

correspondieron a los siguientes grados de encefalonat!a, 

G:rado de No. de No. de < ele 

20 

encefalonatía pacientes ( 28) :iiousiados (16) Pionsi~dos 

I 9 5 17.8 

II 5 5 17.8 

III 7 2 7.1 

IV 7 4 ld.;:> 

Los diagn6sticos histonatol6gicos reuort~dos en base 

a la descri11ci6n ~acrosc69ica fueron los siisuientes: 

Encef>,lopatía henática grado I'I: 

(57~1 

a) cir:-osis <"el hígado a e tipo oort~<l irregular en fu se evolutiva 

b) cirrosis henática nortal irre!').tlar en fase evolutiva. 

c) cirrosis he,,ática oor tal. irrei;u lar. 

d) cirroo;is henática nortal irreirular, 

Encef~•lonJtfo heiática grndo III: 

a) cirrosis henática port>1l irreP.,Ular en fase evolutiva. 

b) cirrosis heoática uortal reaular de tino biliar, 

Bncefaloirntía hepática ir.rae o II: 

a) cirrosis heoática oortl!.l re!j'~lar en fase evolutiva. 

b) 9irrasis heuática macronodular con escasos signos de actividad 

c) cirrosis heoática ~acronodular con intensos signos de activicai 

d) cirroo;is henática µortal irreJ?Ular. 

e) cirrosis henática oortd reisulO!r en fase evolutiva, 

Encefalooatía henátic~ l(rado I: 

a)cirrosis heu{ttica port1.<l irre.'!)llar, 

b) cirroRis henática oortal irre17,Ul~r evolutiva. 

c) cirrosis hen:!itica oortHl irrei;,1.!lAr con si¡;;nos ae e.ctivided 
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d) Renatitis alcohólica 

e: cirrosis heoi\tica nortal reipllar en fase evolutiva. 

:::xi~tienoo en ellos l!nic,•mente una correlación en cuRnto 

un oredOl'!linio imnortl!nt& (e la cirrosis portal en un 81~ de 

los caeos. 

?ar:• la descri nci6n micros cónica de los halla?.gos hist~ 

patológicos de hs bioosi'ls fueron determinados los si.ii;uien­

tes cambios, en escala de + a ++++, 

a) necrosis, 

b) colestasis henatocelular, 

e) coleetasis ductal 

d) fibrosis ~ortal 

e) fihrosis lobulillBr 

f) infil tr;,.do infl»m••torio nortal 

g) infiltrado inflamRtorio labulillar 

h) regeneroción nodular. 



Grado de Neoroeie Coleetaeie Coleetaeie Fibroeie Infilt, innam, Regenera 

enoefaloEut{a 
llenatooelular Duo tal Portal Lob1.\lillar PortJ, Lob, oi6n. 

I ++ + +++ +++ Nod...++ 

I +++ + +++ + +++ ++ Nod+++ 

I ++ + ++ + ++ + Nod+++ 

I +++ + ++ ++ + Nod++ 

I +++ + ++ + +++ ++ Nod+++ 

II ++ + ++++ ++++ Nod++ 

II ++ + ++ + Nod+++ 

II + + ++ + ++ + Nod+++ 

II ++ + +++ + llod+++ 

II +++ + ++ + ++ + "10d++ 

III +++ +++ •+ +++ + +++ + Nod+++ 

III ++ ++ +++ +++ Nod+++ 

IV ++ + +++ + +++ + Nod+++ 

IV +++ + ++ + ++ + Notl + 

IV +++ + ++ + ++ ++ Nod + 

IV ++ + +++ ++ ++ Nocl ++ 

~2 



CARACTERISTICAS S0CiílCULTH~AL-::S n~ LA POBLACION 

CON ENCE?ALOP.\TIA H"ll>.\TICA. 
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En el programa de estudio de los 28 naci~ntes con -

encefalooatía heoática, se llevó a cabo un análisis glob!il 

que _incluyó la det~rminaci6n ñe sexo, e~ad, hábito alcohó­

lico, ."I">ldo de escolaridad y nivel socioecon6':lico, 

Para deter•ninar el P"?"ado ae alcoholismo, se llevó la s:!:. 

guiente clasificación: 

Tioo I , Bebedor normn.11 ingesta entre l y 49 !'T de alcohol 

oor día (ejem1 1 6 2 cooas). 

Ti!JO II. Bebedor exaP"erA.do: in,,.,,sta ~ntre "·~ v 19 ;;-r ce 

alcohol oor dia, (ejem: '5 conns o '!149 ). 

Tino III. Bebedor inveterado: in.?:PS tn ~e .,,~s ce 100 gr de -
alcohol ryor día. (ejem: " co ")!~ .s o l'Efo), 

Clase I1 Bebeaor aue toma alcohol diarin11ente. 

Clase II: 3ebedor (:Ue toma alcohol en forma int~rmitente. 

Clase III:Bebei!or que toma alcohol r1urRnte el fin ñe semana 

De los 2'3 nacientes, 21 son •1el sexo masc•llino y 7 del 

femenino, el 57~~ del :>:nenino sin Mbito alcohólico v C)n 

diagnósticos de cirro•üs postnecr6tica. Uel .".ru~o estuóiR­

do el 82~' tenían hábit·) a1c.1h61ico y 1a'é~ ncsrativo, y esto 

es e jemnlificado en la ioráf_ica, a A{ cn•nJ tipo Y clase de -

alcoholis·no. 

El nivel socloecon6mioo ryrec'o1ninR.nte fu~ el be.jo con 

713•1. y medio del n.4<1:, ~redominf>rno el alc~holismo en el -

nivel socio económico bajo. La ~scolRrl dad alcammc1a es mí­

ni:na, con 5 llnalfabetas, 18 que t'!rrninaron o no l" nrim?. -

ria, 3 pacient"'s qu~ t~r:ninaron la secunc'~ria, y ttn.lcaCTen­

te un oaciente con estudio" orrif~sion8.les, v teni~nro como 
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diagn6stico una cirrosis ryostnecr6tica, 

Este análisis eüdemiol6gico de la ryoblaci6n estudiada, 

refleja lo ya reportado ~or otros autores, en los oue se -

destaca que la ep idemiologia de la enc~f~.lO".l'ltía hen~tica 

es afin al grado de alcoholismo, escol"'<rida.d"y nivel soci2_ 

econ6mico, 



UNOICE llE ALCOHOLISMO 

EN LA fOBLAC:ION ANALIZADA 

o ALCOHOLICOS 82 º/o 

e NO ALCOHOLICOS 18 °/o 



TIPO Y CLASE DE ALCOHOLISMO 

º/o 

50 

45 

40 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

JJ./I I 1II .II Ilf/IT. N/.l. 
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cm:crusro:rns. 
l.- En el nresente estudio no se nudo estAblec~r alp.una 

co•relt•ci6n entre el ¡;.redo de enc•falon'1tía V el -­

natr6n hütol6gico oel hiP'"ªº• eFtOE' hA1.laz11oe es-­

t~n en cor~e1Hci6:".l con lo TeoortPi!o ~n estudios nr~ 

vi os por otr:Hi 9unos, rue han est.ah1 ecido 1-:.e cl!­

ni cas de hfr,n1o, y con ln Be'íalado en la bibliogra­

fía actual. Oni e .. :oent.e en el i:;TU".)O IV, con encefal2_ 

natía e:rave, se &.nr~ci6morfol6gica!llente una menor -

cantid:;d ele n6t1uloe de re.-eneraci6n, Íiero sin si~i 

ficoncia estadística, 

2.- Este tr~bujo confirma la iaea, ele cue el eEtudio 

histopotol6gico nor oedio de la bioneia heoática 

oercut!.nea nueñe nrouorcionarnos in'ormPci6n acerca 

de las C'TRCterÍcticas cel hí1'2dO lesionai!O, nero -

no es útil nara di~gn6etico de encefalonatía henáti 

ca y ta01poco u8:r11 VPlor nron6stico, 

Posiblemo.nté mejo=es ryarémetros morfol6gicos ~eben 

investi¡:-arse u&ra este uronósi to, ne ro en el momen­

to actual es qu üá m<l.s nrometec1or el estudio de las 

alteraciones meteb6licas v neurofiFiológicas nara -

el conocimiento de la encefalonatía henática, 

),- 111mque el gruoo estudicdo es mínimo, o uequeño, de§_ 

de el nunto de vista m0rfol6gico nredomin6 la cirr2_ 

sis oortal y la correlación con cirrosis alcohólica. 
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