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REUNTION A NA TOMDO C 5L XN -XTCR

22 DE AGOSTO DE 1978

MAPG
Historia clinica N° 78/425
Necropsia N° 11/78

a)

"RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

Anamnesis

Datos aportados por familiares

Se trata de un paciente de 49 afios, alcohdSlico (= o]
nico inveterado desde hacia 20 afios atrds. Se igno
ra si habia presentado episodio sugerente de com -
plicaciones atribuibles a una insuficiencia hepati
ca, salvo un dudoso episodio de hemorragia digesti
va alta, hacia cinco aﬁos

Encontrandose en regulares condiciones generales y
siempre ingiriendo cantidades excesivas de alcohol,
es llevado 10 dias antes de su ingreso a Posta An-
tialcohdSlica. Tres dias antes del ingreso a este
Servicio, los familiares notan deterioro progresi-
vo de su estado de conciencia, caracterizado por
somnolencia y decaimiento, gue van progresando has
ta llegar al sopor y coma. . S

Ingresa por Guardia,.
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b)

Examen fisico

General : Decdbito dorsal pasivo. Coma superficial:
mesomorfo en mal estado nutritivo, Piel ictérica.
Descamacidén folidcea y purpurdcea de palmas y plan
tas. Sin adenopatias., P = 112 x 'reg. P/A : 120/70;:
Temperatura ax,., 37.4°C, Polipnea moderada,

Ojos : Escleras ictéricas.
Segmentario : Isocoria. Reflejos conservados ; pa

lidez conjuntival ; secrecidén purulenta bilateral,
conjuntival,

Boca : Dentadura en pésimo estado. Lengua sabu -
rral. Fétor hepdtico ++% Hipertrofia parotidea : =+

Cuello : n/e
TSrax : Arafias vasculares.

Pulmones :, Submatidez en ambas basces. Disminucidn
global del M.,V,, mas acentuado en las bases, donde
se auscultaba abundantes ruidos brongquiales grue -
sos y de regular cantidad de crépitos,

Corazdn : Tamafio normal. RR en 2 T SS. Eyeccidn
gr I/VI endopexiano,

-

Abdomen t Muy distendido. Ascitis abundante que im
pedia palpacidn de wvisceras. Circulacidn colateral.
RHA presentes. Percusidn hepédtica incierta.vVello pu
biano ginecoide,

Extremidades : Palma hepdtica. Disminucidn marcada
de las masas musculares, Alteraciones tr&Sficas de
la piel en ambas regiones bimalcolares,
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c)

Examen neuroldgico : Coma superficial de tipo me-
tabdlico. TR : Esfinter hipoténico. Hemorroide (-)
Préstata normal.

Examenes de laboratorio

Hemograma (20-1-78) Hto 21.5 % - Hb: 6.75 gr % ,

Leucocitos: 13.200, F : (0-3-0-0=7-79-=5-6)

ATD Moderada

Anisocitosis : Moderada
Policromasia : Moderada
Hipocromia : Leve
Target-cell : Escasas

Plagquetas Normales

LY

Eritroblastos ortocromd&ticos

0.5 %

VHS : 30 y 7l mm

Bilirrubina total : 2.5 mg %

Directa pronta : 0.75 mg % - Directa 30 %

F. Alcalinas : 3.8 Ué - Antigenos Adétféiianos: (-)
SGOT = 68 U

SGPT : 28 U

Protrombina : 24 %
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Colesterol : 103 mg -

19-1-78 20-1-78" 21-1-78 22-1-78 24-1-78
Ll 2321-78
Na pl 12.é mEq/lt 132 138 145 142
K pl 1.75 1.7 5.9 3.3 3.95

Na orina 7.4 mEgq/lt

K orina 11.5 mEg/lt

Diuresis 160 U 1.880 U 1.300 1.000 750
Uremia 0:4 gy it 0.50 0.30

Sedimento urinario : Piocitos aislados 15-18 por campo;
piocitos en placas, bacterias %, cilindros hialinos 44

Urocultivos (=)

LCR : Transparente 0.10 leucocitos por mm3, Pandy (-),
Proteina 0.14 gr/m % ; cultivo (-) ; Glutamina : 21 mg %

L. Ascitico : Cetrino, ligeramente turbio. No se hizo ci
toquimico. Cultivo (=)

Clearance : (23-1-78) : Creatininemia = 0.9 mg ; Creatini
nuria = 50 mg ; Volumen 1.850 ml ; Filtracidén : 71.11 ml
xl

Gases : Hipoxemia moderada. Alcalosis respiratoria. Gra
diente a-Ac aumentado

3 sosdmoydoxd
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d)

Evolucidn y tratamiento

Al dia siguiente de su ingreso amanece en coma profun
do, en oligoanuria, con signologia pulmonar compati -
ble con BNM bilateral, aunque la Rx portd&til de térax
fue informada- como normal.

Evoluciona con hiponatremia y marcada hipokalemia,que
se manifestd en alteraciones tipicas al E.C.

Se inicidé tratamiento intensivo orientado a su 1nsuf1
ciencia hepdtica, una probable BNM, y al manejo de su
oligoanuria y del trastorno hidroelectrolitico (Peni-
cilina, Quemicetina, Neomicina, L-Dopamina, &cido f&-
lico, vitamina C, enemas, Aldactona, etc.)

Con uso de Manitol se logrdé aumentar la diuresis de
160 cc a 1.300 cec.

El dia 21 de Enero de 1978 y 22 de Enero de 1978 se
constata aparicién de desviacién de comisura bucal a
derecha, hiper reflexia a derecha, Babinski + a dere
cha, cuténeo, abdominales (-) a derecha, reflejos o-
culocefdlicos abolidos. Papilas netas, signos menin-
geos (-).

Una nueva PL de LCR, agua de roca a 20.cm HZ0 (Gluta
mina 21 mg) ' "2

E.E.G.: Marcada lentitud difusa. Compatible ‘con com-
promisos de conciencia de etiologla inespecifica.Sin
alteraciones focales. ~

Cintigrama cerebral : Aumento de permeabilidad de la
BHE en regidn parietal izquierda.

Los signos focales fueron disminuyendo el dfa 23 has
ta desaparecer el dia 24 ; sin embargo, el pac1ente
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continué en coma profundo, la diuresis caia sin Ma
nitol, persistia con ictericia, fétor y taguicar -
dia, presentando ocasionalmente galope ventricular.
Abundantisimas secreciones bronguiales.

Fallece el 24 de Enero de 1978 a las 2,25 A.M.

II. DIAGNOSTICOS CLINICOS .

~ Insuficiencia hepdtica grave

-~ Cirrosis hepdtica ‘

— Coma metabdlico

— &é& AVE hemorrdgico de hemisferio izquierdo ?27?
— Infeccidn urinaria

-, Bronconeumenia bilateral

- Ancemia de enfermedades crdnicas

r R COMENTARIO PRE-NECROPSIA (Dr. M. Soza)

Desde el punto de vista anatdémico,un pacien-
te puede estar en coma porgue se ha dafiado la corteza
cerebral en forma difusa, o bien, porgque hay una dis -
funcidn o lesidn .del tronco cerebral en que estd la fun
cidn reticular activante, que es la responsable de la
vigilia.

Desde "el punto de vista fisiopatolbgico, es
necesario pensar,frente a un paciente en coma;, en tres
posibilidades :

- Coma de origen meningeo

- Coma de origen estructural

- Coma metabdlico

-~
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El paciente, motivo de esta reunidn, ingresé
en coma y tenia como antecedente un alcoholismo de mé&s
de 30 afios y €l examen varios-signos de insuficiengia
hepdtica (ictericia, fétor hep&tico, palma hepdtica) v
signos de hipertensidén portal (matidez desplazable,cir
culacidén caolateral) ; ambos fiueron demostrados cen los
exdmenes de . laboratorio practicados. -

. : +  La etiologfa meningea’de este coma gqueda des
cartada féclbmente por. el LCR normal

-'Bos-comas de origen estructural (hematomas,
tumores, etc.) ‘presentan habitualmente signos ncurolds-
gicos focales, gue.predominan sobre el compromiso de
conciencia. En este paciente, los signos neuroldgicos
consignados en la ficha, al parecer, no fueron relevan
tes y su conjunto Mo .constituye un contexto arménlco.

De esta manera, considerando estos hechos ne
gativos junto a las alteraciones del examen general ,sar
ge:- como evident® el diagnéstico de encefalopatia hepi-
tica aguda (una de las encefalopatias metabdlicas méds
frecuentes) .,

Cabe destacar algunos puntos :

- La alcalosis metabdlica o respiratoria é&s constante

en la encefalopatia hepdtica, salvo en la etapa texr
minal, en que puede haber acidosis.En este paciente
~la hipokalemia puede haber contribuido a la alcalo-
sis y a la intoxicacién amoniacal.

-, El EEG : quevfie focal ‘en este paciente; es de gran
utilidad 'como:pardmetro evolutivo. Un alto porcenta
je de pardmetros presentan complejos trifdsicos,que
si bien no .sofi patogndmicos -de encefalopatfa hepdti
ca, son bastante especificos,
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- Los signos neuroldgicos focales pueden existir en la
encefalopatia hepdtica y en general son oscilantes,
como en este paciente, Le han descrito hemiparesis,
derivaciocties @onjugadas de mirada, etc.

- E1 cintigraﬁa de cerebro, si bien fue enfocado como
anormal, su interpretacidn era incierta.

- La glutamina del LCR (21 mg %) aparece como poco ele
vada para explicar la profundidad del coma.En series
extranjeras llama la atencién que todos los pacien -
tes en coma hepdtico tienen valok de Gentamicina en
LCR por encima de 23 mg %. Pero por supuesto este G-
nico hecho aislado no modifica nuestra primera op -
cién diagnéstica.

En consecuencia, todo cuadro de este paciente
es explicable por una encefalopatia hepidtica. S&lo 1la
anatomfa patoldgica podrfa demostrar si por alguna ca-
sualidad este paciente alcohélico y en mal estado nutri
tivo, con signos neurol&gicos y una contigrafia que ti-
midamente sefialan el hemisferio izquierdo,pudiera tener
adem&s de su encefalopatfa hepidtica un hematoma inter-
craneano post-TEC o un absceso cerebral.

MECANISMOS DEL COMA POR INTOXICACION AMONIACAL
¢ Cufles son las evidencias de 1la pérficipa -
cién del Amonio ?

- ©Se encuentra elevado en sangre, LCR Yy cerebro de pa-
cientes con encdefalopatfa hepatica (E.H.)

- Pacientes susceptibles desarrollan E.H. al d&rseles
amonio exdgeno.
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. - La glutamina, resultado de la.detoxicacidén del NHj
en los tejidos, esta elevado en pacientes con E_.H.
‘f; Exper1enc1as con acetato de amonio en anlmales de
exper1mentac16n E o

- Descender los niveles de NH, es beneficioso.

EL encéfalo requiere un aporte contlnuo de
energfa para tres funciones pr1nc1palmente'é‘

- Mantencidén de potencial de membrana (FSrmula Na* -
K+)

= Sintesis de compuestos activos (neurotransmisores)

- Reposicién de fragmentos: de estructuras

La energia necesaria: la obtiene el encéfalo
del ATP y fosfocreatina proporcionados por la metabo-
lizacidn . de la glucosa; Es- asi como por cada molécula
de glucosa metabolizada aerdbicamente se obtienen 32
ATP y s68lo 2 ATP en ausencia de oxigeno. Por lo tan -
to, la aerobiosis.es vital para el cerebro.

- i g eifali o T 60 “ 3

En etapa; intoxicados con amonio hay dismi-
nucidén de ATP § fosfocreatina en el tronco cerebral
(asiento .de la funcidn.reticular activante) .Segin cier
tos autores estq S, debia gue se alteran dos reaccio-
nes claves. en glrmecanxsmo encergético :

~

3 % -

h Iy Aumento de la glucolls1s anaerdbica,  dado .gque se
encuentra disminucién de glucosa y gllcégeno jun-—
to a aumento del piurato y lactato.

2. Retiro dé.alfa—netogluténigqhdel qiclo de Krebs,
‘para formar &dcido glutaminico y glutamina;. Con es
to disminuye el rendimiento del ciclo en ATP, in-
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cluso en ‘la funcién de glutamina sé consumen a ATP
y NADH (esencial para qué€ funcionhe la cadena trans
portadora de electrones). Estudios in citro,que de
muéstran queé el cuociente NADH/NAD disminuye ast
el tejido del cercbro se somete a concentraciones
elevadas de NHj,

PATOGENIA COMA HEPATICO (Dr. L. Accatino)

radas :

l.

Observaciones clinicas que deben ser conside

Las consecuencias neuropsiquidtricas de la insufi-

ciencia hepdtica son sumamente variables (sub-gru-
pos de encefalopatia hepdtica : coma en la insufi-
ciencia hepdtica aguda y crénica, degeneracidén he-
patocerebral adquirida).

La funcidén hepdtica generalmente se deteriora en
coma hepatico,

Generalmente hay derivacién porto-sistémica de san
gre, la gue sobrepasa al parénquima hepdtico fun -
cionante (espontdnea o quirdrgica).

La o las ‘sustancias comprometidas en la produccidén

de encefalopatia hepdtica se originan en el intes-

tino. Las bacterias son importantes : su modifica-
cién con tratamiento antibidtico es uno de los pi-
lares del tratamiento.

Las sustancias comprometidas en la produccidn de
coma hepdtico son nitrogenadas (desencadenantes mes
frecuentes : transgresidn proteica y hemorragia di
gestiva) .
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6. Aunque el amonio puede no ser el agente etioldgico,
8 los niveles séricos del amonio generalmente refle-
'jan el estado cerebral en la encefalopatia, aunque

la correlacidén no es exacta.

PROBABLES FACTORES ETIOLOGICOS —_,
1. AMONIO
2. ACIDOS GRASOS DE CADENA CORTA

3. FALSOS NEUROTRANSMISORES

4, DEPLECION DE NEUROTRANSMISORES VERDADEROS (NOREPINE
FRINA)

5. AMINOACIDOS

6. GLUTAMINA

1. AMONIO : VILLANO TRADICIONAL

Antecedentes : Pacientes con dafo hepétlco son par-
ticularmente sensibles a la intoxicacidn por AMONIOQ.
En pacientes con encefaloPatfa hay niveles plasmati
cos de amonic elevados y ‘su’ dbtermlnaqlén es la prue
ba mds precisa de encefalopatfa hepétlca

:(-,

Dos teorias respecto a’ mecanlgmos de toxicidad :

a) Inh1b1c16n del metabolismo energético cerebral,
Acumulacidn glutamina’ gama—amlno bitirico-deple
cidn alfa—ketoglutarato '

v

'ub) Acumulacidn de un-metabollto”interme@ia:io : al

o —_—
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fa-ketoglutarato, gue estd aumentado en el LCR de
pacientes con coma hepdtico. Faltan elementos pa-
ra confirmar las hipdtesis,

ACIDOS GRASOS DE CADENA CORTA

(Butirato (5 c), (Valerato (6 ¢) y Octonato (8 c)
aumentado en LCR y sangre de pacientes con EPS.In
ducen comeaa en animales.,

Problemas : No se originan de la carne ni de san-
gre en el intestino (factores desencadenantes) .Se
han administrado a cirrxrdticos sin producir efec-
tos cerebrales notorios. Pueden actuar sinérgica-
mente con amonio, pero en concentraciones jamas de
tectadas en seres humanos,.

FALSOS NEUROTRANSMISORES

La transmisidn sindptica de los impulsos eléctri-
cos es mediada por la liberacién de neurotransmi-
sores, El concepto dc falsos neurotransmisores e-—
volucioné desde la evidencia de gue las neuronas
adrenérgicas pueden captar, proteger de la metabo
lizacidn y liberar compuestos menos activos que
el transmisor simpdatico-mimético norepinefrina.Es
tos compuestos podrian acumularse en ciertas con-
diciones e intexferir con la conduccidn eléctrica
normal,., Las dLSponlbllldades de material neuro -

transmisor es regulado en parte por el higado,gue
procesa a las aminas presentes en la sangre por-
tal provenientes del lumen intestinal por la ac-
cién de aminodcidos-decarboxilasas bacteriarnas vy

procesos aminodcidos precursores absorbidos.La ba

rrera hematoenceféllca, por otro lado, selecciona
aminodcidos precursores y excluye la mayor parte
de las aminas circulantes, Alteraciones en estos
Srganos pueden determinar que puedan ser "engafia-
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dos" aceptando, protegiendo y liberando transmiso-
res neuroquimicos falsos o inactivos.

Diversos aspectos clinicos del coma hepdtico sugie
ren gque la acumulacidn de falsos neurotransmisores
puede -er un 1mportante factor etlologlco ~ En 1la
sangre qué emerge del higado enfermo, 1los. compues -
tos nltrogenados, aminas y/o aminoéc1dos son abun-
dantes, es¢apando del metabolismo hepAtico.Los prn
cipales candidatos a falsos neurotransmisores son
1la OCTOPAMINA, FENILETANOLAMINA y GLUTAMINA encon
trdndose todos en concentraciones elevadas -en el
cerebroc de pacientes con coma hepAtico, en el sis-
tema nervioso periférico, en la sangre y en la ori
na de pacientes con encefalopatia hep&Atica.

DEPLECION DE NOREPINEFRINA

Ha sido bien documentada en el cerebro de animales
de experimentacidn en coma hepdtico agudo, puedien
do ser causada por disminuir la sintesis, aumentar
cl catabolismo, por desplazamiento por falsos neu-
rotransmisores o una combinacidn de estos mecanis-—
mos. La deplecidén de norepinefrina en la periferia
es responsable principalmente del estado de débito
cardiaco alto y baja resistencia vascular periféri
ca, visto.a.menudo en los paczentes con insuficien
cia hepétlca /

AMINOACIDOS EN LA ENCEFALOPATIA HEPATICA

Existe en la actualidad una considerable cantidad
de informacién acerca de los niveles plasmiaticos de
distintos aminodcidos en pacientes y animales con
encefalopatia hepitica, pero su rol etioldgico es
adn confuso. Un hallazgo constante es la disminu -
cidn de la concentracidn-plasmitica de los amino -
dcidos de cadena ramificada como VALINA, LEUCINA e
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ISOLEUCINA, que son degradados en el cerebro a ke-
todcidos, amonio y acetil CDA, y son sustitutos de
fuentes energéticas, como glucosa y cuerpos cetdni
cos, que estdn disminuidos en presencia de dafio he
padtico grave. Aminodcidos neutros como triptofano,
metionina, tirosina y fenilalanina (ciclicos) es -
tan, por el contrario, aumentados en el plasma vy
cerebro de pacientes con encefalopatia. Diversas e
videncias sugieren gque estos aminodcidos pueden ser
téxicos, modificando los niveles de ATP en el cere
bro y aumentando la sintesis de neurotransmisores
inhibitorios, como la serotonina. La normalizacidén
'de los niveles séricos de aminofcidos mediante in-
fusidn previene o mejora la encefalopatia.

GLUTAMINA

Ciclo de Krebs

Alfa-Ketoglutarato

NADH ~

y ]

: ] NH

NAD & l | 9

- NH,

Acido'glutémico gar glutamihé:

& :
ATPA .

glutamina . DU A
sintetasa

Glutamina en LCR : Buena cor;elaciéniéon grado de
encefalopatia n = 12.6 *+ 5.1 mg %. - Raramenté se
eleva en coma de causa no hep&tica.
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IV,

RESULTADO DE LA AUTOPSIA PROTOCOLO

Cirrosis hepdtica de tipo Laennec
Hépétitis aléohdliéévacentuadau
Ictericia de‘piél y mucosas
VArices esofégigas
Glomeru10p5t£a ae1 cirrdtico
Ascitis (3 litros)

Edema escrotal y miembros superiores e inferio
res

Ateroesclerosis adértica calcificada
Arteria y arterioesclerosis coronaria

Hipertrofia y dilatacidén cardfaca moderada (348
gr) |

Arterioesclerosis.de ramas moderado
Atrofia cerebral'

Bronconeumonia focal

Ulceras gAstricas dggdas (2)

Ulcera péptica duodenal' activa

i

Escaras sacras
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V. COMENTARIO FINAL (Dra. C. Covarrubias)

En Anatomia Patoldgica encontramos que el pa-
ciente tenia una cirrosis hepdtica de Laennec y una he-
patitis alcohélica severa, signos leves de hipertensidn
portal, dlcera duodenal activa, 2 dlceras de stress y le
siones renales compatibles con nefropatia del cirrdtico.
El higado muestra la existencia de una cirrosis hepati-
ca de Laennec moderada, con hipertensidn portal leve,ya
que existia un bazo de tamafio normal, vArices esofiagi-
cas del 1/3 inferior del eséfago de pequefia cuantia vy
no existia hemorroides. Pero lo que llama fuertemente la
atencidén es la magnitud de la necrosis hepatocelular,la
infiltracidn importante de PMN, la esteatosis y la pre-
sencia de abundantes cuerpos de Mallory, hechos todos
ellos que nos llevan a plantear el diagnéstico de una
hepatitis alcohdlica. ¢ Qué hechos de la anamnesis, exa
men fisico y/o laboratorio nos podria haber hecho sospe
char esta patologia ?

Sabemos que solamente la biopsia hep&tica pue
de establecer el diagndstico con certeza, ya gque cual -
quiera de las manifestaciones que se ven en la hepati -
tis alcohdlica se pueden ver en otros tipos de dafio he-
pdtico alcohélico, como es el higado graso o la c¢irrxo -
sis. Pero la combinacidén de los siguientes hechos hace
probable la existencia de una hepatitis alcohdlica : be
bedor exagerado hasta su ingreso, 160 gr/dfa durante mu
chos afios : 10 a 15 afios ; anorexia, nduseas, ictericia
leve, aumento de SGOT 500 nv/ml v F.A, (1 a 3 wveces
lo normal ) y AsAg (-). Hay hechos que ayudan al diag -
néstico, aungue no son esenciales : dolor abdominal, ba
zo palpable, ascitis;:'encefalopatia, fiebre, anemia, BUN
bajo con clearance de creatinina normal. A la luz de es
tos antecedentes, en este paciente encontramos elemen -
tos sugerentes de hepatitis alcohdlica : el hecho de
ser un bebedor exXagerado por mas de 20 afios y que habia
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estado ingiriendo alcohol hasta su ingreso a la Posta.
Al ingreso a este Hospital se consigna paciente en co-
ma, febril en 37.4°C, ictérico, con ascitis y en los
ex@menes de laboratorio habia intensa anemia, 1la cual
probablcmente esté explicada en parte por sangramiento
crénico digestivo por su Udlcera duodenal, a pesar del
hemograma que consta en el resumen Y que no seria muy
representativo, ya que el paciente se habia transfundi
do con 1.000 cc de sangre (¢l hematocrito de ingreso
es de 14 %). Ademds presentaba una leucocitosis con
13.200 blancos, con leve desviacidn a izquierda.

La ictericia era leve, transaminasas con dis
creto aumento de SGOT y protrombina baja.

A pesar que la hepatitis alcohdlica se pien-—
sa como una enfermedad aguda, esto puede ser prolonga-
do y su diagndstico retardado. E1 aspecto clinico va-
ria del paciente asintomitico a agué€l gue hace un cua-
dro agudo de insuficiencia hepdtico.

La historia clinica de 1la enfermedad es m&s
larga en aquéllos cuya biopsia demuestra cirrosis y he
patitis alcohSlica, que aguéllos que sSlo tienen hepa-
titis sin cirrosis, La razdn mis comdn para no diagnos
ticar 1la hepatitis alcohdlica es la presuncidn gque el
dafioc hep&tico en el alecohSlico es una . cirrosis y que
los episodios transitorios de dafio hepdtico en un bebe
dor se deben 'a higado graso, sin confirmacidn histolds—
gica,.

Un factor prondstico muy importante en pacien
tes que presentan la enfermedad en forma aguda,comoc en
este caso, es el tiempo protrombina. Un tiempo de pro-
trombina adecuado, que permite efectuar una biopsia he
pdtica sin riesgo, tiene una mortalidad de .4 en 62 pa-
cientes, lo que da una mortalidad de 7.1 %. Al contra-—
rio, en pacientes con tiempo prolongado de protrombina,
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42 % de los pacientes fallecieron durante el curso agu
do de la hepatitis alcohdflica. Este paciente presenta-
ba a su ingresoc una protrombina de 24 %, lo cual hacia
que su prondstico fuese bastante sombrio, -

Un‘heého gue merece mencidn en este paciente
es la encefalopatia portal o coma hepdtico gque presen-
tSé ; como sabemos hay 3 formas de presentacidn :

a) La encefalopatia gque acompafia al dafioc hepatico agu

' do. Aqui el coma es generalmente el udnico sintoma;
es de comienzo brusco y curso fulminante con deli-
rio, convulsiones,

b) La encefalopatia gue acompafia a un dafio hepdtico al
cohdlico es un coma de comienzo insidioso,curso me
nos violento y en general hay factores precipitan-
tes exSgenos.

c) En pacientes con dafio hepdtico y shunts portosisté
micos extensos presentan un sindrome gue se ha lla
mado degeneracidn hepatocerebral adquirida. Tienen
sfntomas psiquidtricos o demencia,qgue sugieren una
lesidn cortical o signos de desorden cerebeloso o
ganglios basales, disartria, coreocatetoris,ataxia,
etc. Los hechos. clinicos gue apoyan la encefalopa-
tia son el fétor hepdtico, el cual deberia su olor
a la eliminacidn de mercaptanos y dimetilsulfidos,
y €l flapping y el alza de glutamina en LCR,

Las alteraciones de laboratorio de 1la fun -
cién hepdtica y de los factores de coagulacidn no es-
tdn relacionados directamente con la presencia de ence
falopatia ; en cambio las alteraciones . electroliticas

y Acido-bdasicas que se ven frecuentemente en pacientes
" en coma pueden contribuir a €l, En este paciente .en o= o
ticular, v; esentaba una alcalosis respiratoria,lo cual
deprime el flujo sanguineo cerebral y la intensa hipo-
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kalemia (1.75 mEg/lt) gue presentaba al ingreso puede
precipitar el coma mediante una alcalesis metabSlica.
Otros factores que pueden desencadenar o agravar un
coma, y que no fue este caso, es el alza del nitrSge-
no ureico y de la creatininemia. Por otro lado,el LCR
en la encefalopatia es clarc y normal y sdlo hay pre-—
sidn aumentada en casos de edema cerebral y 10 gue tie
ne valor diagndstico seria la glutamina en LCR.

_ En el cerebro de este paciente no se encon-
trSd ninguna patologfia, a excepcidn de una leve atro-
fia cerebral gque es propia de la edad. Esto se debe -~
ria a gue la patologfa cerebral varfia segun la dura-
cidn y en algin grado con el tipo de coma hepatico que
presenta. En las encefalopatias agudas de corta dura-
cidn, como en este caso, independientemente de su cau
sa, el cerebro no presenta alteraciones anatSmicas o
sSlo edema cerebral. Este se ve maAs comdnmente en pa-
cientes mayoregs de 30 afios Yy sin hidratacidn parente
ral, y se ha descrito como la causa de muerte en 4 de
32 pacientes. Pareciera ser un hallazgo asociado Yy no
la causa de encefalopatfa.

Finalmente, este paciente presentd en su e
lucidn signos clinicos de insuficiencia cardfaca, con
galope ventricular y edema generalizado,que puede ser
atribuido a una sobrehidrataci®dn, como consta en 1la
ficha, y al hecho de que los pacientes cirrdticos pre
sentan frecuentemente una natremia baja por hemodilu-—
cidn, con un sodio corporal total alto Y que al tra -
tar de corregir la natremia se aumenta considerable -
mente el sodio corporal total, produciendo mayor re-—
tencidn hidrica, 1o que habria llevado a estc pacien-
te a una insuficiencia cardfiaca.
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