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RESUMEN

La encefalopatia hepdtica es un sindrome neuro-psiquidtrico que se
observa con gran frecuencia en el paciente con cirrosis avanzada. La
teorfa mds conocida y antigua sobre la génesis de este sindrome es la
hipétesis del amonio generado en el intestino grueso, segun la cual éste
compuesto no serfa aclarado por el sistema reticulo-endotelial hepético
debido a la presencia de colaterales (shunts) y pasaria directamente al
cerebro cruzando con facilidad la barrera hematoencefalica. Recien-
temente se ha descubierto que el amonio tiene relacién cercana con la
modulacién de la actividad del 4cido gamma-aminobutirico (GABA),
un neuropéptido inhibitorio potente y al mismo tiempo con la actividad
de los astrocitos. El diagndstico es fundamentalmente clinico, siendo
los exdmenes auxiliares como la tomografia axial computarizada,
electroencefalograma y otras sélo de caricter complementario. En este
articulo se revisan los mecanismos de encefalopatia hepatica, asi como
el diagndstico diferencial y las limitadas opciones terapéuticas con las
cuales se cuenta en la actualidad.

Palabras clave: encefalopatia hepatica, amonio, d4cido gamma amino
butirico (GABA), astrocitos, asterixis, lactulosa, metronidazol.

ABSTRACT

Hepatic encephalopathy is a neuro-psychiatric syndrome observed with
great frequency in patients with advanced cirrhosis. The oldest and
most popular theory about the genesis of this syndrome is the hypothesis
of the ammonia generated in the large bowel, according to which this
compound is not cleared by the hepatic reticulo endothelial system due
to the presence of intrahepatic shunts, passing directly to the brain,
easily crossing the blood brain barrier. It has recently been discovered
that ammonia has a close relationship to the modulation of gamma
aminobutiric acid (GABA), a potent neuroinhibitory peptide and at the
same time with astrocytic activity. The diagnosis is mainly clinical,
and computerized axial tomography, electroencephalography and other
methods are only a complementary. In this article the mechanisms of
hepatic encephalopathy, differential diagnosis and the limited therapeutic
options currently available are reviewed.

Key words: hepatic encephalopathy, ammonia, gamma aminobutiric acid
(GABA), astrocytes, asterixis, lactulose, metronidazole.

DEFINICION

La encefalopatia hepatica (EH) se define como un
complejo sindrome neuropsiquidtrico potencialmente
reversible, en pacientes con disfuncién hepatica crénica
o aguda en ausencia de otros desordenes neurolégicos.
Se caracteriza por un amplio rango de sintomas que van
desde alteraciones minimas de la funcién cerebral hasta
el coma profundo’.

Uno de los mayores problemas que surgen, al intentar des-
cribir los diferentes aspectos clinicos de la EH, ha sido la
discrepancia en las definiciones de los términos utilizados
(encefalopatia portosistémica, encefalopatia aguda, coma
hepatico, etc), por lo cual, con el fin de usar una termi-
nologia que sea universalmente aceptada, que relacione
la EH con el tipo de anormalidad hepética, las caracteris-
ticas y duracién de las manifestaciones neuroldgicas, se
la ha clasificado en tres tipos 2, tal como se muestra en
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la Tabla 1. En esta revision se tratara fundamentalmente
sobre la EH tipo C o asociada con cirrosis hepdtica de
acuerdo a la Tabla 2.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

A pesar de ser una patologia frecuente y de tener carac-
teristicas clinicas definidas, los mecanismos etiolégicos
precisos involucrados en la EH no han sido totalmente
establecidos. Sin embargo los estudios basados en modelos
animales han identificado algunos elementos esenciales
para que se produzca la EH; como son las comunicaciones
portosistémicas y la alteracion en la depuracién hepatica de
metabolitos nitrogenados. Estas observaciones no explican
otros pardmetros potencialmente importantes como las
alteraciones del metabolismo de la energia cerebral y el
incremento de la permeabilidad de la barrera hematoen-
cefélica que facilitarfa el pasaje de neurotoxinas y falsos
neurotransmisores al cerebro. En base a esto, un gran
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nimero de teorias han sido propuestas, de las cuales las
mds importantes son la teorfa del amonio y del GABA.

Amonio

Es la neurotoxina mejor caracterizada que puede llevar a
EH. Tradicionalmente se conoce que el amonio es produci-
do en el tracto gastrointestinal por degradacion bacteriana
de aminas, aminoAacidos, purinas y urea, y que es metabo-
lizado en el higado, pero evidencia experimental apoya la
nocién de que casi todos los 6rganos estdn involucrados
en el metabolismo de amonio®*.

Normalmente el amonio es detoxificado en el higado
por conversion a urea mediante el ciclo de Krebs y en
glutamina . En la enfermedad hepatica o en presencia de
comunicaciones portosistémicas, el amonio sérico no es
eficientemente metabolizado, incrementandose asi sus
niveles en sangre.

El tejido muscular también participa en el metabolismo del
amonio como uno de los principales 6rganos que sintetizan
glutamina a través de la glutamina- sintetasa. El amonio
puede ser captado o liberado del musculo. El incremento
del nivel de amonio en sangre ha sido observado durante
el ejercicio, probablemente relacionado a la activacién del
ciclo nucle6tido purina, y también en pacientes con enfer-
medad hepética crénica avanzada con poca masa muscular
asociado a una menor sintesis de glutamina.

Los rifiones contienen glutaminasa y glutamina sintetasa
y son capaces de degradar y sintetizar la glutamina. En
estados fisioldgicos normales el rifién regula el ingreso
del amonio a sangre y su excrecion urinaria mientras que
en acidosis crénica la amoniogénesis aumenta y también
la excrecién urinaria del amonio.

A nivel del cerebro los astrocitos son el sitio de detoxi-
ficacioén del amonio a través de la sintesis de glutamina.
Actualmente se sugiere que la EH se podria producir por
una disfuncién primaria de estas células con una alteracién
neuronal secundaria’’.

A pesar de la fuerte evidencia que implica al amonio como
el factor mds importante para que se produzca la EH, los
mecanismos celulares precisos no son bien conocidos. Se
postulan miuiltiples efectos neurotéxicos, que incluyen
alteraciones en el transporte de aminodcidos, agua y elec-
trolitos a través de la membrana neuronal, deterioro de la
comunicacién neuronal-glial e inhibicién de la generacién
de potenciales postsindpticos inhibitorios y excitatorios®.

Los argumentos contra la hipétesis del amonio incluyen
las observaciones de que aproximadamente 10% de pa-
cientes con EH tiene niveles normales de amonio sérico;
que muchos pacientes tienen elevados niveles de amonio
sin evidencia de EH y ademads que el amonio cuando es
administrado a pacientes cirrdticos no induce los cambios
clasicos electroencefalograficos asociados con EH*3.

Acido gamma-aminobutirico (GABA)

El GABA es una sustancia neuroinhibitoria producida
en el tracto gastrointestinal. A nivel del sistema nervi-
oso central el 24 a 45 % de todas las terminaciones
nerviosas cerebrales son GABAérgicas. Un incremento
del tono GABAérgico es observado en pacientes con cir-
rosis, posiblemente por la disminucién del metabolismo
hepético del GABA*.

Cuando el GABA cruza la barrera hematoencefélica
extrapermeable en pacientes con cirrosis, interactia con
receptores postsindpticos supersensibles. Los receptores
GABA, en asociacién con receptores para benzodiacepinas
y barbituricos, regulan un canal selectivo del i6n cloro
. La unién del GABA a su receptor permite el ingreso
de iones de cloro a la neurona postsinaptica, llevando a
la generacién de un potencial postsindptico inhibitorio.
La administracién de benzodiazepinas y barbitiricos a
pacientes con cirrosis incrementa el tono GABAérgico y
predispone a depresion del estado de conciencia’.

Se ha observado ademas, que el incremento del amonio
aumenta la sintesis y liberaciéon en la membrana externa
de la mitocondria astroglial de neuroesteroides. Algunos
neuroesteroides como tetrahidroprogesterona (THP) y
tetrahidrodeoxicorticosterona (THDOC), son potentes
agonistas del complejo receptor GABA, en donde hay
sitios especificos para los neuroesteroides, distintos a los
de las benzodiazepinas y barbituricos.

Tabla 1. Clasificaciéon de la la encefalopatia hepatica?

Tipo de EH Nomenclatura Subcategoria Descripcion

A Falla hepdtica aguda Episédica Asociada a
Precipitada
Espontanea
Recurrente

B Asociada a comunicaciones portosistémicas y Persistente

no a enfermedad hepétocelular

Leve
Severa

C Asociada a cirrosis e hipertension portal o Minima

comunicaciones portosistémicas

Dependiente del tratamiento
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Tabla 2. Encefalopatia hepatica asociada
a cirrosis hepatica o tipo C

Tipo Descripcion

EPISODICA Precipitada: con factor descompensante
Espontanea: sin factor descompensante
Recurrente: dos episodios dentro de 1 afio
PERSISTENTE Defectos cognitivos que impactan
negativamente en su funcionamiento social

y ocupacional.

Leve: EH grado I
Severa: EH grado II-IV

No tiene sintomas clinicamente reconocibles
de disfuncion cerebral

MINIMA

Los niveles de estos neuroesteroides se han encontrado
incrementados en modelos de ratones con insuficiencia
hepética y se ha observado que al inyectarseles THP
o THDOC a ratones normales se indujo cambios en los
astrocitos y sedacion.

Cada una de estas alteraciones en el sistema de neurotrans-
misién GABA, potencialmente incrementa la neurotrans-
misién inhibitoria, contribuyendo a las manifestaciones de
la EH en los pacientes con cirrosis hepatica

Falsos neurotransmisores

La alteracion de la concentracién de catecolaminas puede
jugar un rol en la patogénesis de la EH y estd asociado
con alteraciones en el metabolismo de los aminodcidos.
En cirrosis hepatica se ha encontrado niveles bajos de
aminoacidos (aa) de cadena ramificada (valina, leucina
e isoleucina) y elevacion del nivel de aa aromaticos y
triptofano en sangre y en cerebro. Altas concentraciones
de fenilalanina en el cerebro pueden inhibir la tirosina
3-hidroxilasa, la enzima llave para la sintesis de neuro-
transmisores catecolaminérgicos. Otras aminas tales como
tiramina, octopamina, y feniletanolamina son sintetizadas
por vias metabdlicas alternas de la tirosina compitiendo
con neurotransmisores catecolaminérgicos normales,
tales como la dopamina, por el mismo sitio del receptor.
La deplecion cerebral de dopamina y el desplazamiento
de dopamina por neurotransmisores falsos puede llevar a
un deterioro en la neurotransmisiéon dopaminérgica. La
octopamina es también producida fuera del cerebro por
las bacterias intestinales, y por deterioro de metabolismo
hepatico, su concentracién en sangre puede incrementarse.
Esta teoria ha estimulado numerosos estudios para definir
el rol de los cambios en los patrones de aminoacidos y
el deterioro de la neurotransmisién dopaminérgica, sin
embargo los resultados ain son controversialesS’.

Glutamato

Es el mds importante neurotransmisor excitatorio del ce-
rebro de los mamiferos. Como otros neurotransmisores, el
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glutamato esta presente en varios compartimentos. Solo el
glutamato del compartimento neuronal es biol6gicamente
activo; el glutamato en el compartimento glial es un impor-
tante metabolito y estd involucrado en la fijacién de amonio
en el cerebro. Estudios en animales con EH muestran dismi-
nucién en el niimero y afinidad de receptores de glutamato
en el cerebro, llevando a alteraciones en la neurotransmision
glutaminérgica. Estos hallazgos juntos con los cambios en la
neurotransmision GABAérgica producen alteraciones en la
neurotransmision excitatoria e inhibitoria en la EH’.

Manganeso

Incremento de los niveles del manganeso ha sido demos-
trado en hepatitis aguda, hepatitis cronica y desordenes
congénitos como el sindrome de Alagille. Se ha reportado
alto contenido de manganeso en el globus pallidus de
animales, asi como en tejido del cerebro de pacientes que
fallecieron por EH. Ademas se ha observado que mineros
con exposicion crénica a manganeso desarrollan encefa-
lopatia y caracteristicas extra-piramidales similares a la
EH. Se postula que el manganeso deteriora el metabolismo
oxidativo neuronal®. El rol del manganeso en la patogénesis
dela EH y la posibilidad de su quelacién como tratamiento,
necesitan ser evaluados en futuros estudios.

Zinc

El zinc es un elemento esencial y funciona como antioxi-
dante. Bajas concentraciones de zinc han sido reportadas
en pacientes con cirrosis y particularmente en aquellos con
EH. Pacientes con falla hepatica aguda y subaguda han
mostrado tener bajos niveles séricos de zinc y en anima-
les experimentales los suplementos de zinc han llevado
a reduccién del amonio sérico. El déficit de zinc llevaria
a alteracién de neurotransmisores parecidos a GABA y
norepinefrina®®. El rol de zinc en la patogénesis de la EH
atn requiere mayores estudios.

DIAGNOSTICO
Cuadro clinico

Las caracteristicas clinicas de la EH incluyen un amplio
rango de sintomas neurosiquidtricos que van desde signos
leves de alteracion de la funcién cerebral hasta el coma
profundo. Ninguno de estos sintomas es especifico para
la encefalopatia y la presencia simultanea, tanto de estos
sintomas como de la enfermedad hepdtica crénica, no
es suficiente para hacer el diagnéstico de EH. Por todo
esto, se debe hacer una cuidadosa evaluacién neurolégica
y de la funcién motora para excluir otras enfermedades.
Se debe tener en cuenta los cambios sutiles de la vida
diaria, alteracion del ritmo del suefio, deterioro del estado
de conciencia y de la funcién cognitiva. En el examen de
la funcién motora se puede encontrar aumento del tono
muscular, reduccion de la velocidad de los movimientos,
ataxia, deterioro postural o reflejos posturales, la presencia
de movimientos anormales tales como el tremor y parti-
cularmente la asterixis'®.
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Gradiente clinica

El sistema de graduacion clinica mas utilizado para la EH
es el de West Haven, el cual gradda a la EH en cuatro
grados y se basa en cambios del estado de conciencia, la
funcion intelectual y comportamiento. Ver Tabla 3. Para
estadios [T y IV se puede utilizar adicionalmente la escala
de coma Glasgow>'°.

Pruebas de laboratorio

El incremento del amonio arterial se puede encontrar en
cerca del 90% de pacientes con EH , sin embargo también
puede estar aumentado en pacientes con cirrosis hepética
sin signos de EH y sus mediciones no ayudan a evaluar la
evolucion de la EH ni la respuesta a la terapia'!. Ninguna
prueba de laboratorio por si sola hace el diagndstico de
EH. El valor principal de las pruebas de laboratorio es su
utilidad para el diagndstico diferencial de otras encefalo-
patias metabdlicas o la deteccidn de causas precipitantes
de la EH**.

Pruebas neurosicolégicas

Para medir las anormalidades cognitivas en pacientes sin
evidencia clinica de EH , se utilizan un gran nimero de
pruebas neuropsicoldgicas que tienen como funcién identi-
ficar selectivamente anormalidades en areas tales como la
atencién y la funcién motora fina que son caracteristicos de
la EH minima. Entre las pruebas més comtinmente utiliza-
das tenemos a la prueba de conexién numérica, la prueba
de simbolos digitales, la prueba del disefio de bloques, la
prueba de Posner y paradigma de Sternber.

Pruebas neurofisiolégicas

En el electroencefalograma (EEG) y en los potenciales
evocados los hallazgos son inespecificos y no hacen el
diagnéstico de EH. Los cambios clasicos en el EEG aso-
ciados a la EH que son las ondas de baja frecuencia y alta
amplitud y las ondas trifasicas, también estan presentes en
otras encefalopatias. La respuesta visual evocada también
demuestra un patrén clésico asociado con la EH. Sin em-
bargo estas pruebas no son de utilidad clinica comiin®.

Tabla 3. Criterios de West Haven

Grado Caracteristicas

1 Euforia o ansiedad, Leve falta de atencién
Deterioro del desempeiio de adicion

11 Letargia o apatia
Desorientaciéon minima en tiempo o lugar
Cambio sutil de personalidad
Comportamiento inapropiado
Deterioro del desempefio de sustraccion

it Somnolencia a semiestupor, pero respuesta verbal
a estimulo
Confusion
Desorientacion grosera

v Coma
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Tomografia computarizada

Evalua sintomas neurolégicos agudos, y descarta otras
enfermedades asociadas a confusion y coma tales como
el hematoma subdural, absceso cerebral o tumores. La
tomografia también puede demostrar edema cerebral®.

Resonancia magnética nuclear

Pacientes con cirrosis sin evidencia clinica de EH, exhiben
anormalidades de alta sefial, simétricas en el globus pa-
Ilidum en las imagenes T1. La inspeccién profunda de las
sefiales T1 indican un incremento en la sustancia blanca y
estructuras extrapiramidales. Estas anormalidades se hacen
mas evidentes cuando la disfuncién hepatica aumenta.
La acumulacién de manganeso puede explicar también
los hallazgos en T1'2

Resonancia magnética nuclear con espectroscopia

Esta prueba con apropiado control de calidad y estandari-
zacién puede ayudar a cuantificar sustancias quimicas en
el cerebro. Se ha demostrado un incremento de la gluta-
mina y disminucién de la concentracién del mio-inositol
y colina en la EH®.

Tomografia con emisién de positrones

Esta técnica provee imdgenes del cerebro que reflejan
un especifico proceso fisioldgico o bioquimico. Ofrece
la posibilidad de investigar el flujo sanguineo cerebral,
consumo de glucosa y oxigeno, disponibilidad neuro-re-
ceptora y utilizacién neurotransmisora'.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Distinguir la EH de otras causas agudas y crénicas de
alteracién del estado mental, puede ser dificil en pacientes
con cirrosis hepatica. Algunas de las enfermedades que
se enumeran en la Tabla 4 pueden ser diagnosticadas
con la ayuda de la tomografia cerebral y pruebas séricas
apropiadas.

TRATAMIENTO

El manejo de la EH se basa en mantener y minimizar com-
plicaciones médicas del paciente con cirrosis hepatica, en
corregir los factores precipitantes y en actuar directamente
sobre los mecanismos fisiopatolégicos involucrados en la
EH, tal como se detalla posteriormente. Ver Figura 1.

Medidas generales

Entre las medidas generales es importante monitorizar
la funcién cardiovascular, respiratoria y renal; mantener
los parametros metabdlicos (electrolitos, glucosa, etc) y
manejar los problemas asociados a la enfermedad hepética
crénica como la ascitis, la hemorragia digestiva alta y las
infecciones virales hepatotrépicas entre otros.
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Tabla 4. Diagnéstico diferencial de la
encefalopatia hepatica

Enfermedad Prueba diagndstica

Lesiones intracraneales
Trauma Tomografia (TAC)
Sangrado

Infarto cerebral

Tumores

Absceso

Infecciones

Meningitis Puncién lumbar (PL)
Pruebas viroldgicas

Tomografia, PL

Encefalitis
Hemorragia subaracnoidea
Encefalopatias metaboélicas
Anoxia Pruebas séricas
Narcosis por CO2
Uremia
Cetoacidosis
Hipoglicemia
Disbalance electrolitico
Hiperamonemia sin falla hepatica.
Errores innatos del ciclo de la trea
Sindrome de Reye
Ureterosigmoidostomia
Endocrinopatias

Encefalopatias téxicas

Alcohol
Intoxicacién aguda
Sindrome de abstinencia
Sindrome de Wernicke

Alcohol sérico, TAC,
administracién de tiamina

Drogas Exdmenes toxicoldgicos
Tranquilizantes
Sicoactivos
Salicilatos

Desordenes neurosiquidtricos ?

Encefalopatia postconvulsiones EEG

Identificar y tratar los factores precipitantes

La EH en muchos pacientes es resultado de factores pre-
cipitantes. Muchas de las causas son tratables y la terapia
estd asociada con una rapida mejoria de la EH. Los factores
precipitantes descritos en la Tabla 4, deben ser identifica-
dos y corregidos antes del diagnéstico final.

Tratamiento especifico

El tratamiento especifico tiene como finalidad actuar sobre
las teorias involucradas en la patogénesis de la EH.
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1. Disminuir el sustrato del amonio
* Proteinas de la dieta

En el pasado, se recomendaba rutinariamente la restriccion
de las proteinas. Sin embargo se ha observado que es mas
importante disminuir la produccién de aminodcidos a
partir de proteinas endégenas que restringir las proteinas
de la dieta.

Recomendaciones:

* Tan pronto se pueda reiniciar la via oral, se debe
aumentar progresivamente las proteinas hasta lograr
de 1-1.5 g/kg/dia o la dosis maxima tolerada.

* Una dieta con proteinas de origen vegetal es mejor
tolerada que con proteinas animales. Debido al
mayor contenido de fibra, catartico natural, y a los
bajos niveles de aminoacidos arométicos.

*Limpieza intestinal

Se conoce que las toxinas responsables de EH se forman
en el intestino y que esto es favorecido por el estrefiimiento
y el contenido bacteriano.

Recomendaciones:

¢ Uso de catarticos como los disacaridos no absorbi-
bles que producen una diarrea osmética.
¢ Uso de enemas: lactulosa o manitol

2. Disminuir la amoniogénesis
*Uso de disacaridos no absorvibles

La lactulosa (galactésido-fructosa), es un disacarido que
no puede ser hidrolizado por las disacaridasas intesti-
nales, y que actia produciendo una diarrea osmética y
alterando el metabolismo de las bacterias. La lactulosa
estimula la incorporacién de amonio dentro de las protei-
nas bacterianas, reduciendo la cantidad disponible para la
absorcidn intestinal. Ademads la fermentacion bacteriana
disminuye el pH colénico reduciendo la absorcion del
amonio por difusién no-idénica y promoviendo también el
crecimiento de lactobacilos no productores de amonio®.

Recomendaciones:

* Usode lactulosa a dosis de 45 ml por via oral o por
sonda nasogdstrica, cada hora hasta que la evacua-
cion ocurra. Luego la dosis debe ser ajustada hasta
lograr 2 a 3 deposiciones por dia ( 15-45 ml cada
8-12h).

* Lactulosa en enema (300 ml en 1 litro de agua) es
retenido por 1 hora, con el paciente en posicién de
Trendelenburg.

*Uso de antibidticos

Los antibidticos se utilizan cuando no hay respuesta al
tratamiento con disacaridos no absorbibles. Actian redu-
ciendo la formacién de amonio por las bacterias.
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Los antibi6ticos de eleccion son los no absorbibles, como
la neomicina que actia a nivel de las bacterias coldni-
cas, deteriorando la actividad de la glutaminasa en las
vellosidades intestinales. Puede causar nefrotoxicidad y
ototoxicidad por uso prolongado o incluso precipitar un
sidrome hepato-renal pese a su absorciéon minima por via
oral. Otro antibidtico que puede ser utilizado es el metroni-
dazol que actiia reduciendo la amoniogénesis, sin embargo
puede asociarse a neurotoxicidad y provocar malabsorcién
intestinal o superinfeccién por estafilococos'®.

Recomendaciones:

* Neomicina a dosis de 3-6 g p.o por un periodo de
la 2 semanas

* Metronidazol a dosis de 250 mg
b.id

*Modificacion de bacterias intestinales

Uso de Lactobacillus acidophilus inhibe el crecimiento de
bacterias protoliticas'’.

Recomendaciones:

* No se ha reportado beneficios para el manejo agudo.

3. Fijacion metabélica del amonio
*L-Ornitina-L-Aspartato

Es una sal estable de aminodcidos: ornitina y 4cido
aspartico. Su uso estd basado en el concepto de que la
ornitina y el aspartato son convertidos a glutamato redu-
ciendo las concentraciones de amonio. Esta disponible
en formulaciones via oral y los resultados de su uso son
alentadores's"°.

*Benzoato de sodio

Fijador metabdlico del amonio, por cada mol de benzoato
2 mol de nitrégeno es excretado en orina. La dosis es de
10 g al dia.

*Reemplazo de zinc

El déficit de zinc es frecuente en pacientes cirrdticos. La
dosis utilizada es el acetato de zinc a dosis de 220 mg
b.id.

*Alfa-ceto andlogos de aminoacidos

Derivados de aminoacidos deaminados, conocidos como
ceto dcidos, se combina con el amonio para generar ami-
noécidos®.

Tabla 5. Factores clinicos que pueden
precipitar la encefalopatia hepatica

¢ Uremiay azoemia

¢ Hemorragia gastrointestinal

¢ Deshidratacién

¢ Alcalosis metabdlica

¢ Hipokalemia

¢ Estrefiimiento

¢ Exceso de proteina en la dieta
¢ Infeccién

. Sedantes, benzodiazepinas, barbitdricos
e Hipoxia

*  Hipoglicemia

¢ Hipotiroidismo

e Anemia

Medidas generales
* Identificar y corregir el factor

descompensante

¢ Administrar lactulosa

* Uso de enemas

RESPUESTA

NO RESPUESTA

v

e Incrementar la proteina en la
dieta progresivamente.
e Titular lactosa

A 4

Considerar transplante hepatico j

L
* Agregar antibidticos
RESPUESTA

Considerar otras terapias
(Ornitina —aspartato / benzoato de
sodio)

Figura 1. Flujograma de tratamiento
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PREVENCION

La prevencion de la EH debe realizarse principalmente en
pacientes que se han recuperado de un episodio de EH o
en aquellos a quienes se les ha colocado un shunt porto-
sistémico intrahepatico transyugular (TIPS). Dentro de las
medidas para prevenir la EH se incluyen las siguientes:

* Evitar los factores precipitantes

* Mejorar el estado nutricional, utilizando la maxima
cantidad de proteina tolerada, de preferencia de
origen vegetal. Puede ser considerado, el uso de
aminoacidos de cadena ramificada, en pacientes
intolerantes a las proteinas,

* Uso de lactulosa con la finalidad de lograr 2 a 3
movimientos intestinales/d{a.

* Los antibiéticos son reservados para pacientes
quienes no responden a disacaridos no absorbibles o
quienes no exhiben acidificacion de heces o diarrea.
Su uso crénico debe monitorizarse

» Referir a transplante hepatico
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