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RESUMEN. El término encefalopatia hepdtica minima
(EHM) se refiere a los cambios sutiles en la funcion cog-
nitiva, patrones electroencefalogrdficos, asi como a las
alteraciones a nivel de homeostasis de neurotransmiso-
res cerebrales, flujo sanguineo cerebral, metabolismo,
y equilibrio de los fluidos plasmdticos que se observan
en pacientes con cirrosis, aun cuando no exista una evi-
dencia clinica de encefalopatia hepdtica. La prevalen-
cia es tan alta como 84% de los pacientes con cirrosis
hepadtica. Esta complicacion de la cirrosis generalmen-
te no es perceptible por el médico, y el diagnostico sélo
puede ser establecido mediante pruebas neuropsicolo-
gicas y mediciones especiales como potenciales evoca-
dos y estudios de imagen como la tomografia por emi-
sion de positrones. El diagndstico de encefalopatia
hepadtica minima pude tener implicaciones pronosticas
y terapéuticas en pacientes cirrdticos. La presente revi-
sion pretende explorar los aspectos clinicos, terapéuti-
cos, diagnosticos y prondsticos de esta complicacion.

Palabras clave: cirrosis hepatica, encefalopatia, ence-
falopatia hepatica minima.

El término encefalopatia hepatica minima (EHM) se
refiere a los cambios sutiles en la funcidn cognitiva, pa-
trones electroencefalograficos, asi como a las alteracio-
nes a nivel de homeostasis de neurotransmisores cere-
brales, flujo sanguineo cerebral, metabolismo, y
equilibrio de los fluidos plasmaticos que se observan en
pacientes con cirrosis, aun cuando no exista una eviden-
cia clinica de encefalopatia hepatica (EH). La ausencia
clinica de EH es el punto clave en el diagnostico de EHM
y puede ser determinada mediante una valoracion deta-
llada de la historia del paciente, asi como una valora-
cion completa del estado de conciencia y cognitivo, asi

SUMMARY. The term minimal hepatic encephalopathy
(MHE) refers to the subtle changes in cognitive func-
tion, electrophysiological parameters, cerebral neuro-
chemical/neurotransmitter homeostasis, cerebral blood
flow, metabolism, and fluid homeostasis that can be ob-
served in patients with cirrhosis who have no clinical
evidence of hepatic encephalopathy; the prevalence is
as high as 84% in patients with hepatic cirrhosis. This
cirrhosis complication is generally not perceived by phy-
sician, and diagnosis can only be made by neuropsy-
chological tests and other especial measurements like
evoked potentials and image studies like positron emis-
sion tomography. Diagnosis of minimal hepatic ence-
phalopathy may have prognostic and therapeutic impli-
cations in cirrhotic patients. The present review pretends
to explore the clinic, therapeutic, diagnosis and prog-
nostic aspects of this complication.
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como de la funcién motora. Las caracteristicas neurofi-
sioldgicas de la EHM parten de un desorden de la fun-
cion ejecutiva, particularmente de la funcion selectiva 'y
velocidad psicomotora; sin embargo, otras anormalida-
des también pueden observarse.

En diferentes estudios usando valoraciones electro-
encefalograficas y psicométricas, la prevalencia de EHM
entre pacientes con cirrosis oscila en un margen de 30 a
84%.!° A pesar de que algunas evidencias apuntan que
el diagnostico de EHM puede ser importante, la mayo-
ria de los médicos considera de poca relevancia su diag-
ndstico. Este punto de vista nace de la confusion gene-
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rada en multiples estudios donde existié una falta de se-
paracion entre los hallazgos fisiopatoldgicos significati-
vos y las observaciones clinicas relevantes. El enlente-
cimiento psicomotor, déficit de atencion, percepcion
visual y habilidades visuoconstructivas son factores cla-
ve, mientras que el desempeflo motor siempre se en-
contrara alterado en estos pacientes.** La encefalopa-
tia hepatica minima puede condicionar la inhabilidad
del paciente para conducir un vehiculo motorizado y
es un factor predictor importante del desarrollo de en-
cefalopatia hepatica.®’

DEFINICION DE
ENCEFALOPATIA HEPATICA MINIMA

El término encefalopatia se refiere a una reaccion aguda
del cerebro a agentes nocivos en ausencia de inflama-
cion o deterioro de la funcion cerebral o su estructura de
acuerdo con el estado previo. Esta definicion puede ser
apropiada para las anormalidades cerebrales que se
presentan en pacientes con cirrosis, reflejando la presen-
cia de de falla hepatocelular y cortos circuitos sistémico-
portales, con subsiguiente alteracion de la funcion neuro-
nal y metabolismo, cambios en los astrocitos, depdsito
cerebral de Mg, edema cerebral, y pérdida neuronal, pero
nunca presencia de inflamacién.®

La EHM no es perceptible para el médico al examen
fisico e interrogatorio de costumbre. Por esta razon, el
diagnostico requiere la realizacion de pruebas especia-
les en sujetos que no aparentan alteraciones, y que, sin
embargo, pueden sufrir este desorden, contrariamente a

los pacientes con encefalopatia clinicamente evidente,
estos pacientes manifiestan un sindrome neuropsiquia-
trico que comprende un amplio espectro de desordenes
motores y mentales,” que de acuerdo con la clasifica-
cion actual propuesta para la encefalopatia hepatica, ésta
corresponderia al tipo C (Cuadro 1). Los cambios en la
funcién motora incluyen rigidez, desérdenes para arti-
cular palabras, asi como temblor inducido tanto por
movimiento como en ausencia del mismo, movimientos
diadoco-cinéticos retardados, movimientos coreoateto-
sicos, asterixis, hiper o hiporreflexia, y sintomas focales
transitorios.!°

PREVALENCIA E HISTORIA NATURAL

En diferentes estudios usando valoraciones psicométri-
cas y electroencefalograficas, la prevalencia de EHM
entre los pacientes con cirrosis ha sido encontrada entre
30 y 84% como ya se comento.!>!! El factor que deter-
mina la historia natural o progresién de la EHM se des-
conoce hasta la fecha. En un estudio hindd, dos grupos
de pacientes con cirrosis, con y sin EHM fueron segui-
dos por un periodo de 3-8 meses para encontrar si la
EHM persistia, se resolvia, aparecia de novo, de forma
mas importante o evolucionaba hacia EH. Durante el pe-
riodo de seguimiento de 5.4 = 1.3 meses, se encontro
que la funcién hepatica valorada mediante el puntaje de
Child fue el determinante mas importante de la historia
natural de EHM. Pacientes con mejor funcion hepatica
eran quienes presentaban menores episodios de EHM,
con menor numero de pruebas anormales, asi mismo,

CUADRO 1
NOMENCLATURA PROPUESTA PARA ENCEFALOPATIA HEPATICA

* EH tipo Nomenclatura Subcategoria Subdivisiones
A EH asociada con
insuficiencia hepatica aguda
B EH asociada con
bypass porto-sistémico y
no enfermedad intrinseca hepatica.
Precipitada
EH episddica Espontanea
Recurrente
C EH asociada con Leve
cirrosis e hipertension portal Severa

o shunts porto-sistémicos

EH persistente Tratamiento
dependiente

EH Minima
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dentro de este grupo de pacientes s6lo uno (2.9%) de-
sarrollo encefalopatia hepatica. En contraste, aquellos
pacientes con puntaje de 9 o mayor presentaron una
prevalencia mayor de EHM, con una alta tasa mayor
de pruebas positivas, y cominmente (26.3%) desarro-
llaron una encefalopatia hepatica, generalmente pre-
cipitada por una complicacidén asociada de la cirro-
sis.!? La encefalopatia hepatica minima parece ser un
util indicador de la reserva hepatica. La relacion con
el desarrollo de encefalopatia hepatica parece estar
asociada con la funcidn hepatica de base. Aquellos pa-
cientes con una funcion hepatica mas deteriorada ten-
dran mayor probabilidad de desarrollar encefalopatia
hepatica en el contexto de una complicacién como pu-
diera ser el sangrado gastrointestinal, ascitis, peritoni-
tis bacteriana espontanea, que aquéllos con una mejor
reserva hepatica, mientras que aquéllos con ausencia
de EHM no desarrollan encefalopatia hepatica atn en
el contexto de dichas complicaciones.'?

DIAGNOSTICO DE LA
ENCEFALOPATIA HEPATICA MINIMA

El diagndstico de EHM ha sido un area de intensas in-
vestigaciones durante las dos ultimas décadas. Las prue-
bas diagndsticas empleadas para la deteccion de EHM
incluyen valoraciones neuropsicoldgicas y electroence-
falograficas. La alteracion mas temprana en el estado
mental puede ser detectada por las pruebas neuropsico-
logicas, pero estas pruebas, sin embargo, pueden ser in-
fluenciadas por la edad, educacion, antecedentes so-
cioculturales y repeticion de las pruebas.!*!°

Para el diagnostico, debemos hacer un énfasis en el
examen y busqueda de cambios sutiles en la vida diaria,
como una disminucion en el nivel de energia; alteracio-
nes en el ciclo suefio-vigilia; deterioro cognitivo, estado
de conciencia o de la funcién motora. Por lo tanto, en el
examen del estado mental debera haber una evaluacion
cuidadosa del estado de conciencia, atencion y capaci-
dad de cooperacion con el examinador, la velocidad con
la que las tareas son completadas y el efecto sobre las
actividades de la vida diaria. El examen neurolégico
generalmente es normal, los nervios craneales son nor-
males; sin embargo, la disartria e hipomimia pueden es-
tar presentes. Suele ser necesario el examen minucioso
para observar movimientos anormales como tremor o
asterixis. Anormalidades sutiles pueden ser evidentes en
el examen motor como son el incremento del tono mus-
cular, reduccion de la velocidad de respuesta o movi-
mientos alternantes torpes, ataxia, e incremento en los

reflejos tendinosos profundos, asi como disminucién de
los reflejos posturales. Ante la evidencia de una focali-
zacion, se debera descartar otro diagndstico. Un examen
neuroldgico exhaustivo que valore la conciencia, la orien-
tacion, funcidn cognitiva, asi como la funcién motora y
sensitiva de forma conjunta con el conocimiento de los
antecedentes del paciente son necesarios para llegar al
diagndstico de encefalopatia hepatica. Un punto impor-
tante es que debera establecerse de forma previa la au-
sencia de enfermedades neuroldgicas asociadas.

Teniendo en cuenta lo anteriormente comentado, ahora
comprendemos que es necesario el desarrollo de prue-
bas neuropsicologicas para el diagnostico de EHM. A
este respecto se han desarrollado numerosos estudios para
caracterizar el perfil neuropsicologico y la prevalencia
de déficit cognitivo en pacientes con cirrosis. Actual-
mente estas pruebas consisten en la aplicacion de una
serie de baterias neuropsiquiatricas cortas con énfasis
en la deteccion de dominios frecuentemente anormales
como la atencién y desempefio psicomotor. Las pruebas
comunmente empleadas como la TMT (Tral Making
Test) parte A y B, la prueba de simbolos, disefio en blo-
ques, y tiempo de reaccion optimo.'® En el contexto de
repetir las pruebas un factor a controlar es el aprendiza-
je de los efectos por parte del paciente.

Otra forma de diagnosticar EHM es mediante prue-
bas computarizadas que valoran diferentes funciones
neuropsicoldgicas. L.a mayoria de las pruebas valoran la
velocidad de procesamiento mental (tiempo de reaccion)
y la exactitud; sin embargo, varios dominios cognitivos
pueden ser evaluados.'” La prueba de luz oscilante (Flic-
ker) es una de estas pruebas, la cual recientemente ha
sido propuesta como método para cuantificar la encefa-
lopatia de bajo grado,'® dada su capacidad para valorar
el grado de vigilia. Las evaluaciones iniciales han mos-
trado covariaciones entre el indice dado por la prueba
de Flicker y la severidad de la encefalopatia. La capaci-
dad de discriminar la luz oscilante se encuentra alterada
en los pacientes con cirrosis aun en ausencia de encefa-
lopatia hepatica,'® lo anterior puede reflejar cambios en
la funcion retiniana o bien cambios en el area cortical
visual, los cuales pudieran estar relacionados con la pre-
sencia de encefalopatia hepatica minima; sin embargo,
otras variables confusoras deberan considerarse.

Otras pruebas para el diagndstico de EHM son el elec-
troencefalograma y los potenciales evocados (PE). La
electrogénesis neuronal esta influenciada por numero-
sos de factores, incluyendo la presencia de toxinas cir-
culantes, desbalance de electrolitos, y cambios en el sis-
tema metabolico nutricional.*® No es de sorprender, por
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lo tanto, que alteraciones en el electroencefalograma
y los PE se detecten en pacientes con cirrosis que no
presentan alteraciones clinicas evidentes de encefa-
lopatia hepatica, en dichos pacientes la electroence-
falografia puede mostrar difusion fronto-central de ac-
tividad o y B,?' el ritmo alfa puede estar disminuido
en frecuencia y puede ser inestable y distribuido en on-
das aleatorias en el rango 6 sobre ambos hemisferios;
raramente anormalidad mas severas comprenden una dis-
minucion difusa de la actividad electroencefalografica de
base en el rango 8. El analisis EEG espectral ha mostra-
do un incremento en el poder relativo de la actividad 0 o
un decremento en la frecuencia media de dominio de las
derivaciones posteriores en 15-39% de los pacientes con
cirrosis que no tienen evidencia clinica de encefalopa-
tia.! En estos casos, en ausencia de otras causas de las
alteraciones observadas en el EEG, se asume que son
secundarias a EHM, ya que éstas se correlacionan fuer-
temente con los niveles plasmaticos de amonio y otros
marcadores de disfuncion hepatica.

Los potenciales evocados representan la respuesta
eléctrica que aumenta en relacion con estimulos (PE
exdgenos), o bien a tareas cognitivas pasivas o activas
(PE endogenos). Los PE visuales por un destello, res-
puesta acustica de tallo cerebral, y potenciales evocados
somatosensoriales, han sido utilizados en el estudio de
la EHM. En estos pacientes un retraso en la conduccion
de estimulos a nivel del tallo cerebral se ha identificado
con la utilizacion de potenciales evocados auditivos,* y
de la conduccion central utilizando PE somatosensoria-
les. Sin embargo, estos cambios no son especificos, ya
que condiciones como el consumo de alcohol,* o la pre-
sencia de diabetes® podrian condicionar variables con-
fusas en pacientes con cirrosis. Adicionalmente no se ha
podido identificar una relacion entre la conduccion re-
tardada a nivel de tallo cerebral y el grado de disfun-

cion hepatica o progreso cronico de la enfermedad he-
patica.

Los PE endégenos, en principio, reflejan mejor la pre-
sencia de EHM, ya que reflejan fendmenos cognitivos,
mas que estimulos de conduccién. De los PE endogenos
solo el P300 ha sido estudiado en pacientes con cirrosis
y ausencia de evidencia clinica de encefalopatia. La
amplitud de P300 se considera el reflejo de la cantidad
de atencion que el paciente dedica a una tarea; la laten-
cia es considerada el reflejo de la velocidad para la
clasificacion de estimulos antes que se ha iniciado un
mecanismo de seleccion de respuesta. Saxena y cols.”
mostraron que la onda P300 fue provocada por un para-
digma activo que se encontré alterado en 20 a 80% de los
pacientes cirrdticos que tenian evidencia clinica de ence-
falopatia hepatica. Ellos también demostraron, en un es-
tudio de seguimiento, que los cambios en la latencia del
P300 puede predecir la ocurrencia de encefalopatia he-
patica?’ (Cuadro 2).

OTROS HALLAZGOS
EN PACIENTES CON EHM

Numerosas de otras anormalidades han sido descritas
en pacientes con cirrosis aun en ausencia de evidencia
clinica de encefalopatia hepatica, las cuales pudieran re-
flejar el proceso de la enfermedad y pudiesen tener utili-
dad diagnoéstica como parte de una herramienta multidi-
mensional de evaluacion.

Como ya se comento, sintomas extrapiramidales se
han observado en pacientes con cirrosis, estos pacientes
desarrollan alteraciones de los movimientos disdiado-
cocinéticos, los cuales incrementan su severidad con-
forme el grado de encefalopatia se incrementa.” Dicha
anormalidad comprende una reduccién en la frecuencia
maxima disdiadococinética, la cual no es debida a una

CUADRO 2
METODOS DIAGNOSTICOS DE EHM

a) Valoracion neuropsicologica formal.

b) Pruebas neuropsicolégicas cortas.
¢) Pruebas computarizadas:

Prueba de Flicker

Tiempo de reaccion

d) Estudios neurofisiologicos: EEG

EEG espectral
Potenciales evocados

¢) Diagnostico por imagen:

Espectroscopia por resonancia magnética

Tomografia computada por emision de foton unico

Tomografia por emision de positrones
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Corteza somatosensorial

Putamen

Globo padlido
(parte lateral)

Globo padlido =
(parte medial)

reduccion en la velocidad de los movimientos, sino a un
retraso en la direccién de cambio de los movimientos.'°
Estos cambios son evidentes con un desorden en el con-
trol de los movimientos que difiere de los observados en
la enfermedad de Parkinson por la reduccion homogé-
nea de la velocidad de los movimientos en esta tltima.
La fisiopatologia de esta alteracion, sin embargo, atin
no se encuentra esclarecida, pero podria estar relaciona-
da con una disfuncion en los circuitos de conexion ner-
viosa en la corteza prefrontal y ganglios basales'® (Figu-
ral).

DIAGNOSTICO MEDIANTE
RESONANCIA MAGNETICAY TOMOGRAFIA
POR EMISION DE POSITRONES

La espectroscopia por resonancia magnética (ERM) se
ha considerado recientemente como una herramienta
diagndstica de encefalopatia hepatica.?” Estudios recien-
tes han investigado cambios en ERM en la corteza vi-
sual, materia blanca occipital, region parietal y ganglios
basales, observandose un incremento sustancial de con-
centraciones de glutamina-glutamato y una disminucion
de las concentraciones de inositol y colina en pacientes
con sintomas de encefalopatia hepatica.’® Se ha hipote-
tizado que los efectos metabdlicos (predominantemente
la hiperamonemia), los cuales ocurren de forma repeti-
da durante el curso de la cirrosis hepatica condicionan
una disfuncion astroglial, en particular asociada a la al-

_ Nicleo
caudado

Tdalamo

Niicleo
subtalamico

. Sustancia
nigra

Figura 1. Asas neuronales conectando la cor-
teza frontal y los ganglios basales.

teracion en el metabolismo de glutamato-glutamina. La
normalizacion de las concentraciones de amonio condi-
ciona una mejoria importante en las funciones cerebrales
en algunos pacientes. Otros pacientes han demostrado
un deterioro progresivo del desempefio neuropsicoldgi-
co aun en ausencia de aumento de los niveles de amo-
nio. Recientemente se han demostrado diferencias par-
ticulares entre los patrones metabdlicos entre la materia
blanca y gris asociadas a déficit visuales y motores en
pacientes con EHM lo que sugiere que la ERM podria ser
considerada de utilidad en el diagnostico de EHM.?!

La tomografia computada por emision de fotén uni-
co (SPECT) y tomografia por emision de positrones
(PET) han mostrado alteraciones en el flujo sanguineo
cerebral regional (FSCr) y metabolismo de glucosa en
pacientes con cirrosis.**?** También se han encontrado
diferencias regionales en cuanto a la reduccion del FSCr
(15% en 16bulo frontal, 12% en lobulo parietal o 10%
en los lobulos temporales y occipitales). En el caso de
EHM una reduccion significativa se ha observado en el
FSCr a nivel de los 16bulos frontales y parietales. Las
porciones de la corteza en el area premotora y areas pa-
rietales en el area derecha de la region del cingulo bila-
teral forman un centro de integracion de la atencion, ca-
pacidades analiticas y de respuesta que se encuentran
afectados en EHM.* La organizacion interna de la re-
gion anterior del giro del cingulo muestra bandas de cé-
lulas alternantes con conexiones hacia la corteza frontal
dorsolateral en las regiones bifrontales y biparietales,
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especialmente en el hemisferio derecho, en pacientes
cirrdticos antes de que una alteracion cognitiva se vuel-
va aparente. Sin embargo, la reduccion en FSCr en la
region anterior del giro del cingulo puede ser mas im-
portante antes de que la disfuncién cognitiva se desarro-
lle en pacientes con EHM.

Otro estudio mostro que los pacientes con EHM tie-
nen una reduccién en FSCr en los ganglios basales dere-
chos y regiones frontotemporales bilaterales,’” sugi-
riendo que el amonio puede ser el responsable de la
disfuncion cerebral por un aumento de la permeabili-
dad de la barrera hematoencefalica al amonio.*®

Dam y cols. encontraron que la reduccién en FSCr
mejora significativamente, practicamente en todas las
areas, posterior a un trasplante hepatico.”® Los hallazgos
anteriores indican que las alteraciones difusas en la per-
fusion cerebral estan relacionadas con la enfermedad he-
patica mas que con un dafio anatémico irreversible.

CONSECUENCIAS SOCIALES Y
DEL COMPORTAMIENTO POR
ENCEFALOPATIA HEPATICA MINIMA

Son pocos los estudios que evaluan las consecuencias
sociales y del comportamiento en pacientes con EHM,
como son el efecto sobre conducir vehiculos motoriza-
dos y cambios en la calidad de vida, asi como el pronos-
tico de estos pacientes en relacion con la seleccion para
un trasplante hepatico.**

Seria de esperarse que los impactos de la EHM sobre
las actividades de la vida diaria afectaran el campo neu-
ropsicologico principalmente. Dado el grado subclinico
de la EHM, su efecto sobre actividades tales como: ir de
compras, contestar el teléfono, tomar un transporte publi-
co; o bien actividades basicas de la vida diaria como: ves-
tirse, higiene personal o comer, no se pueden anticipar.
Sin embargo, el efecto de la EHM sobre la atencion y
ejecucion de tareas que requieran destrezas psicomotoras
puede condicionar un impedimento para la realizacion de
actividades tales como planear un viaje, hacer cuentas,
desempefiar un trabajo o manejar un vehiculo.*

TRATAMIENTO

El beneficio de tratar la EHM se desconoce. No existen
datos en cuanto a si el tratar la EHP mejora la calidad de
vida o contribuiria a disminuir la latencia de desarrollar
encefalopatia hepatica.

La evidencia creciente indica que, como en la EH, el
amonio es un factor clave en la patogénesis de EHM.*4?

Un aumento en la permeabilidad de la barrera hemato-
encefalica al amonio e indice metabolico cerebral de
amonio,*' y sefializacion cerebral glutamina/glutamato
en la espectroescopia por resonancia magnética*’ se ha
documentado en estos pacientes. También ha sido des-
crito que el amonio induce alteraciones en el flujo san-
guineo cerebral y metabolismo de glucosa.®

La lactulosa diminuye el pH col6nico como resultado
de la produccion de acidos organicos por la fermenta-
cion bacteriana. El decremento en el pH origina un am-
biente hostil para la flora productora de ureasa, con es-
pecies de Klebsiella spp y Proteus spp, y condiciona el
crecimiento de especies como lactobacilos y bifidobac-
terias, resultando lo anterior en la reduccion de la pro-
duccion de amonio en el lumen colénico. De forma adi-
cional la acidificacion del colon reduce la cantidad de
amonio mediante difusion no-idénica.*

Sin embargo, la lactulosa tiene un sabor desagra-
dable y puede condicionar flatulencia, diarrea, dolor
abdominal y/o molabsorcion intestinal, lo cual no con-
tribuiria en mejorar la calidad de vida de los pacien-
tes. Por lo tanto, la lactulosa no seria una terapia opti-
ma para la mayoria de los pacientes con EHM dado
sus efectos adversos y costo, particularmente en tera-
pias a largo plazo.

Otro de los tratamientos que se ha propuesto consiste
en compuestos probioticos. Jia y cols.* demostraron en
ratas que los probidticos diminuyen de forma significa-
tiva los niveles de amonio y endotoxemia, asi como, dis-
minucién de areas necroticas centrolobulillares y reac-
cion inflamatoria hepatica, normalizacion de la latencia
de los potenciales auditivos de tallo cerebral y un de-
cremento de la incidencia de EHM. Los probidticos po-
drian ser utiles en el tratamiento de la EHM mediante
una disminucién de la cantidad de amonio y toxinas
total en el flujo portal, reduccion de la inflamacion y
estrés oxidativo en los hepatocitos condicionando un
aumento de la aclaracion hepatica de amonio y otras
toxinas.*

Liu, et al.¥ documentaron un aumento de microorga-
nismos patdégenos como E.coli y Staphylococcus spp en
pacientes cirroticos con EHM, microorganismos que
estan involucrados en la produccion de amonio. La su-
plementacion simbidtica (fibra+probiodticos) por un pe-
riodo de 30 dias mostrd una reduccion de las cuentas de
E.coli y Staphylococcus spp, con una disminucién con-
comitante de los niveles de amonio en sangre.

Otras alternativas en el tratamiento de pacientes con
EHM que han reportado mejoria en las pruebas neurop-
sicoldgicas es el uso de una dieta basada en proteinas de
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CUADRO 3
TRATAMIENTO DE EHM

a) Lactulosa.

b)  Compuestos probioticos.

¢)  Compuestos simbidticos.

d)  Antibioticos?

e)  Flumazenil?

f)  Dietaabase de proteinas vegetales?
g) Aminodcidos de cadena ramificada ?

origen vegetal,*”® aminoacidos de cadena ramificada,* asi
como la administracion de flumazenil®* (Cuadro 3).

PRONOSTICO

Los pacientes cirrdticos con EHM desarrollan de forma
mas frecuentes episodios de EH que aquéllos con au-
sencia de EHM.>' En un estudio se mostrd que la proba-
bilidad de desarrollo de EH en un periodo de tres afios
fue de 56% en aquellos pacientes con EHM, contra sdlo
8% de los pacientes con ausencia de EHM; sin embar-
go, hasta la fecha se desconoce si el tratamiento de la
EHM puede prevenir el desarrollo posterior de EH. Es
probable que la EHM sea un marcador de enfermedad
hepatica avanzada, ya que se asocia a una disminucion
en la sobrevida,’* especialmente en aquellos pacientes
con altos niveles de amonio venoso posterior a una car-
ga oral de glutamina.> Por esta razon la EHM se ha pro-
puesto como un indicador de trasplante hepatico. En
general, la encefalopatia hepatica, aun en su expresion
minima, representa un mal prondstico, y el trasplante
hepatico deberia ser considerado en su contexto.

CONCLUSIONES

La EHM es frecuente en pacientes con cirrosis hepatica,
y se puede observar aun en pacientes con Child A. La
progresion a EH sobreagregada es directamente propor-
cional al grado de deterioro de la funcion hepatica, sin
embargo, el simple hecho de tener EHM condiciona una
probabilidad mayor de padecer EH en comparacion con
aquellos pacientes que no la padecen. La amplia preva-
lencia de la EHM entre pacientes con encefalopatia he-
patica impacta de forma adversa la calidad de vida de
estos pacientes, al mismo tiempo que condiciona un ries-
go para el desarrollo de actividades que requieren des-
treza, como es el conducir vehiculos de motor. El trata-
miento de la EHM a largo plazo debe ser reservado, en

la actualidad, para aquellos individuos con EHM persis-
tente en donde no se pueden identificar factores reversi-
bles, especialmente si se vera comprometida la calidad
de vida del paciente.
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