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- DEFINICION

BAjo LA DENOMINACION de coma he--

El patico, se incluye.un. co_njunto de’

trastornos neuropsiquidtricos que se

coma presentan generalmente asociados a

la insuficiencia hepatica grave. Pue-

den ocurrir también cuando hay co-

municaciones amplias entre el siste-

ma venoso de la porta y el de la

vena cava. Estas comunicaciones

‘pueden corresponder a la circula-

Dr. Bernardo SEPULVEDA™  ¢i6n colateral desarrollada” natural-

Dr. Alberto MIRANDA *** mente en los casos de hipertension

portal; o pueden ser anastomosis

portocavales realizadas quirtrgicamente para el tratamiento de la mis-
ma hipertensién portal.

La intensidad de los trastornos es variable, desde los cuadros leves,
con pérdida transitoria y parcial de la conciencia, hasta los estados coma-
tosos profundos. Por ello, el término coma hepatico no resulta muy apro- -
piado, puesto que designa solamente la fase més grave del trastorno. Pro-
bablemente, seria preferible Hamarle encefalopatia hepatigca, cuya conno
tacién es mas amplia. Sin embargo, la denominacion de coma -hepatico
estd mas extendida y, mientras se encuentra otra mejor, conviene retenerla;
a condicién de entender que el término engloba alteraciones neuro-
psiquiatricas distintas del coma, que, por otra parte, son frecuentemente
precursoras del mismo coma.

hepatico*

rl

PADECIMIENTOS EN QUE SE PRESENTA

El coma puede aparecer en cualquier hepatopatia aguda o crénica.

Se ha observado en las hepatitis agudas, infecciosas o toxicas, en el absce-

so amibiano, en las colangiohepatitis por obstruccion biliar, en €l carcino-
. _,
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ma primario y secundario y, sobre todo, en la cirrosis. En estos padeci- |
mientos su aparicién estd condicionada por lesiones graves del perénquima
que dan' lugar a insuficiencia hepatica acentuada.

Como antes se dijo, hay ocasiones en que no es preciso que exista
- insuficiencia hepatica grave para que se presente el cuadro del coma he-
pitico; tal sucede cuando se han llevado a cabo anastomosis portocava-
les con fines terapéuticos o cuando se ha desarrollado espontineamente
una extensa circulacién colateral como resultado de la hipertensién portal.
No obstante, los cuadros neuropsiquidtricos que sobrevienen en estas cir-
cunstancias no tienen habitualmente la intensidad de los de la insuficien-
cia hepética, y, por lo comdn, son reversibles, Ademds, hay que tomar en
cuenta que la gran mayoria de los pacientes que tienen anastomosis
portocavales espontineas o quirtrgicas, tienen también cirrosis, lo cual
puede contribuir al desarrollo del cuadro.

FACTORES PRECIPITANTES

El coma hepitico suele sobrevenir en la etapa final de un cuadro
progresivo de insuficiencia del higado; en tales casos, no puede‘atr,il‘)uirse,
du aparicién a una causa concreta, aparte de la lesién hepitica. Hay
otras:ocasiones ‘en:que si se encuentran factores desencadenantes.:: Los'
mis comunmente observados son: SRR

Hemorragias - gastrointestinales.
=~ Intervenciones  quirdrgicas.

Infecciones generales.

Paracentesis abdominales.

Con menos frecuencia, puede presentarse el cuadro por la admi-
nistracion de: * KRR

. . ek

" Cloruro de amonio. ,

Resinas de intercambio catiénico en fase amoniacal.
~ Metionina. |

Diuréticos miercuriales.

Proteinas en gran cantidad. i

Hipnéticos en grandes dosis,. = - | -
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Conviene advertir que los trastornos provocados por la administra-

‘cion de estas substancias son generalmente reversibles y de menor gra-
vedad. : '

w

DATOS CLINICOS

En esencia, €]l cuadro consiste en la combinacion de  alteraciones
psiquicas y neuroldgicas, que se presentan simultineamente en la mayo-
-ria de los casos.

Las alteraciones psiquicas son casi siempre las primeras en aparecer
y se reconocen al principio por indiferencia al medio exterior. Posterior-
mente, se nota apatia, lenguaje farfullado, conducta inadecuada, agita-
cién, confusion mental y somnolencia. Si el cuadro sigue progresando,
s¢ presenta delirio, estupor y coma.

El coma profundo y persistente termina habitualmente en la muerte
del enfermo.

Los trastornos neurolégicos principales son tres: modificaciones de
los reflejos, rigidez muscular y un' temblor. caracteristico..

Las modificaciones de los reflejos consisten sobre todo en exalta~
cién de los tendinosos y en aparicibn de los rteflejos de prension y de
succion, asi como del plantar extensor (Babmskv). En el coma profundo
hay abolicién de todos los reflejos. | | |

Las rigideces musculares son por lo comun de tipo plastico y pre-
dominan en mufiecas y codos. Ocasionalmente puede registrarse tam-
‘bién el fenémeno de la “rueda dentada”.

El temblor es mas ostensible en las extremldades esta ausente en
el reposo y en el movimiento y. se presenta sélo en la postura sostenida.
Al extender hacia adelante brazos, manos y dedos, se ven movimientos
de flexion y extensién de las articulaciones metacarpofalingicas y de la
mufieca, gruesos e irregulares. Por su forma especial se le ha 1lamado
“temblor en aleteo”. Es caracteristico del coma hepatico y solo por
- excepcién se ha encontrado en algunos casos de uremia.

La distinta gravedad con que evoluciona este sindrome ha permitido
-su division en dos grupos principales: el coma hepatico agudo y la en-
cefalopatia recurrente o transitoria. Los signos clinicos, los datos de la-
boratorio y los cambios electroencefalogrificos son bédsicamente iguales
‘en ambos cuadros. La diferencia estd en que todas las alteraciones son
~mis profundas en €l coma y en que la evolucién es distinta; €l estupor
~-€s reversible, mientras que el coma avanza generalmente hacia la muerte.
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DATOS DE LABORATORIO

Aparte de los resultados anormales en las pruebas de func1onam1ento
hepitico, que por otra parte, tampoco guardan estrecha relacién con
el cuadro neuropsiquidtrico, €l dato encontrado con mayor constancia
es la elevacién del amonfaco en la sangre y en el liquido céfalorraquideo.
En condiciones normales, y con-la técnica de Conway modificada por
‘McDermott, la cantidad de amonio sanguineo es de 55 microgramos
por ciento. Los pacientes con cuadros de coma hepatico tienen frecuen-
temente cifras de 200 a 400 microgramos.

El liquido céfaiorraquideo normal no tiene amonio; pero en los
trastornos neuroldgicos del coma hepatico ,si se encuentra amonio en
cantidades variables, que tienen relacién con la cifra del amoniaco
en la sangre.

Otro hallazgo en el liquido céfalorraquideo de estos pacientes, es
la elevacién de la glutamina, fenémeno que probablemente estd ligado
al trastorno metabélico del amoniaco.

DATOS ELECTROENCEFALOGRAFICOS

En los pacientes con el cuadro del coma hepitico, se han registrado
cambios en el electroencefalograma que consisten en la apamcién de
- ondas lentas, sincrénicas y bilaterales, con frecuencia de dos por segun-
do. Tales ondas se presentan por descargas, separadas generalmente
por las ondas alfa normales, pero después aumentan en duracién y se
extienden a las demds zonas, hasta que toda la grafica es de actividad
lenta.

ESTUDIOS SOBRE LA PATOGENIA DEL CUADRO

En la actualidad, se piensa que los trastornos del coma hepitico se
deben a disturbios en el metabolismo del sistema nervioso, causados por
la presencia en la sangre de amoniaco y otras Substan-"las nitrogenadas
en cantidad clevada.

El amoniaco se¢ forma en el intestino, a partir de distintos cuerpos
nitrogenados y por la accién de las bacterias intestinales; de alli pasa
‘a la sangre portal y llega a la circulacién general en grandes cantidades,
cuando €l higado insuficiente no puede transformarlo, o cuando hay
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amplias comunicaciones entre la porta y la cava; o bien, por tltimo,
cuando hay una combinacién de ambos mecanismos. :

PRONOSTICO
 En términos generales se trata de un cuadro muy grave, puesto que
la mayoria de los pacientes fallecen. El pronéstico es mds sombrio si la

“encefalopatia del coma aparece en el curso de una insuficiencia hepatica

grave; si el coma es profundo y por dltimo, si ha durado varios dias.

TRATAMIENTO

De acuerdo con las ideas actuales sobre la patogenia del cuadro,
las medidas terapéuticas adecuadas serfan: primero, la disminucién de
fa produccién del amoniaco y de otras substancias nitrogenadas en el
intestino; y segundo, la metabolizacion riapida del amoniaco circulante,
para asegurar su pronta eliminacién como substancia téxica.. |

En la actualidad, sélo se cuenta con medidas eficaces para disminuir
la produccién de estas substancias en el intestino. Se ha intentado asi
mismo neutralizar el amoniaco circulante y favorecer su excreci6n, poi
medio del 4cido glutimico, la arginina y otros compuestos; pero los re-
sultados no son todavia concluyentes.

El problema estd en que el trastorno del rnetabohsmo -amoniacal
depende en la mayoria de los casos graves, de la insuficiencia hepatica

~acentuada -y con frecuencia irreversible. Mientras no se encuentren

recursos. efectivos para corregir de manera rapida la insuficiencia hepati-
ca, no puede hablarse de un tratamiento causal del coma hepatico.

MEDIDAS PARA DISMINUIR LA PRODUCCION DE AMONIACO EN EL INTESTINO

Las tres medidas principales son la dieta, la antisepsia intestinal y
la. evacuacion del intestino.

a)Diéta

Consiste en la supresién temporal de las proteinas de la alimenta-
cién. El ingreso caldrico se obtiene con la administracién de soluciones

- glucosadas por via oral, por sonda gistrica o, en caso necésario, por via
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‘ntravenosa. Para tal objeto, se prepara una solucién de glucosa al 20
por ciento, de la cual se dan dos litros al dia, o sea 1,600 calorias dia-
riamente como Unico alimento.

La solucién glucosada puede administrarse por via endovenosa, al 20
o al 40 por ciento; en esta dltima concentracion, hay que usar venas
de gran calibre para evitar trombosis. -

Cuando haya mejoria evidente, se aifiaden 20 gramos de proteinas
cada tercer dia en forma de medio litro de leche. Si continta la mejoria,
se afiaden otros 20 gramos de proteina cada tercer dia, hasta llegar a la
dicta normal o hasta el limite de tolerancia del paciente.

b) Antisepsia intestinal

Tiene por objeto reducir la participacién de las bacterias intestina-
les en la formacién de amoniaco a partir de substancias nitrogenadas
y se consigue por medio de los antibidticos de amplio espectro: “tetra-
ciclinas, clortetraciclina y neomicina. Se administran por via oral o por
sonda gdstrica, las primeras a la dosis de 2 gramos, y la segunda a la de
4 a 6 gramos por dia. Las tetraciclinas se sostienen hasta que ha)a
"me]ona evidente o por un periodo méaximo de 10 dias. La neormcma
‘puede continuarse por largos periodos de tiempo, en caso necesario.

¢) Evacuacién del intestino *

 La limpieza intestinal puede tener mucha importancia para dismi-
nuir la formacién de amoniaco, particularmente cuando ha habido he-
morragia’ en el tubo digestivo. Para tal fit, se aplica inicialmente th
enema y, posteriormente, se asegura la avacuacién intestinal diaria por
medio de laxantes a base de magnesia 0 con el concurso de enemas.

OTRAS MEDIDAS 'QUE PUEDEN SER UTILES

a). Tratamiento de la hemorragia por ruptura de varices del esfégao.
Globo esofagico.
Transfusiones.

'b). Correccién de trastornos electroliticos:
Hiponatremia e hipokalemia.
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“¢). Correccién de la anoxia. -

Oxigenaterapia.

Por afiadidura, deberdn supmmrse todos los medicamentos de acci6n

- nociva.

En lo que respecta a la corticotrofina y a los corticoesteroides, no

han dado resultados convincentes e incluso pueden favorecer la pro-
duccién de “hemorragias gastrointestinales. Como regla, su aplicacién
no estd justificada en la encefalopatia de la cirrosis. En el coma hepa-
tico de la hepatitis aguda, podrd intentarse su uso cuando no haya
contraindicacion.

A

V1

RESUMEN

Bajo la denominacién de coma hepitico, se incluyen trastornos
neuropsiquiatricos de intensidad variable, relacionados generalmen-
te con la insuficiencia grave del higado.

Este cuadro se observa en diversos padecimientos agudos y crémicos
del higado, de los cuales el mas frecuente es la cirrosis. Puede tam-
bién aparecer cuando hay anastomosis portocavales espontineas o
quirdrgicas.

El coma hepatico suele sobrevenir como etapa final en los mencio-
nados padecimientos; o. bien, ser precipitado por diversos factores,
tales como hemorragias, intervenciones quirtrgicas, infecciones y
paracentesis abdominales. La administracién de varias substancias
con fines terapéutico puede también precipitar la aparicién del
cuadro. -

Las manifestaciones clinicas esenciales son de orden psiquico y
neuroldgico. Las primeras consisten sobre todo en trastornos de la
conciencia. Las principales manifestaciones neuroldgicas son el tem-
blor “en aleteo” caracteristico y ias modificaciones en los reﬂejos.

Se han descrito cambios en el electroencefalograma que parecen ser
propios del coma hepdtico.
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. La explicacién més probable de estos trastornos, es la concentracién

anormal de amoniaco y quizd de otras substancias nitrogenadas

en la sangre.

El pronéstico es siempre grave; para formularlo, se tendrd en cuen-

~ fa-la naturaleza del proceso responsable y la magmtud de las altera-
_ciones neuropsiquiatricas.

. El tratamiento actual comprende los puntos siguientes:
Disminuir la produccmn del amoniaco y otras substancias nitroge-
“nadas. '

Corregir los trastornos asociados: la anemia, el choque, la anoxia

y los desequilibrios electroliticos y dcido-basicos.
En determinados casos puede ensayarse la aplicacién de corticotro-

-fina y corticoesteroides.





