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RESUMEN

La encefalopatia hepatica es un estado reversible de alteracién
en la funcion cognitiva, que puede ocurrir en pacientes con enfer-
medad hepética aguda o crénica o shunts porto-sistémicos, en el
que puede aparecer cualquiera de los signos neurolégicos o psi-
quiatricos conocidos. Las sustancias nitrogenadas procedentes de
la digestién intestinal alcanzan el cerebro sin la depuracién que su-
pone su paso por el higado, debido a las derivaciones porto-sisté-
micas, y dan lugar a los signos caracteristicos de la encefalopatia
hepatica. A continuacién presentamos dos casos clinicos de pa-
cientes con shunt porto-sistémicos, diagnosticados de encefalopa-
tia hepatica crénica recurrente refractaria al tratamiento médico
convencional, tratados satisfactoriamente con embolizacion de di-
cho shunt mediante técnicas de radiologia intervencionista.
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ABSTRACT

Hepatic encephalopathy is a reversible state of altered cogni-
tion that may occur in patients with acute or chronic liver disease
or porto-systemic shunt, and in which known neurological or psy-
chiatric signs may develop. Nitrogenated substances from intesti-
nal digestion reach the brain without being cleared by their pas-
sage through the liver due to the presence of porto-systemic
shunt. We report two cases of patients with porto-systemic shunt
diagnosed with recurrent chronic hepatic encephalopathy refrac-
tory to conventional medical treatment. They were satisfactorily
treated with shunt embolization using interventionist radiology
techniques.
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INTRODUCCION

Los pacientes con hepatopatia crénica e hipertension
portal con frecuencia presentan shunts porto-sistémicos
espontaneos. Aunque ayudan a reducir la presiéon portal,
la existencia de estos shunts aumenta las sustancias toxi-
cas circulantes y favorece el desarrollo de encefalopatia
hepética. El manejo de este tipo de pacientes debe ser

Recibido: 26-07-07.
Aceptado: 06-08-07.

Correspondencia: Laura Crespo Pérez. Departamento de Gastroenterolo-
gia. Hospital Universitario Ramén y Cajal. Ctra. de Colmenar, km 9.100.
28034 Madrid. Fax: 91 336 87 85. e-mail: Icreper@yahoo.es |
jgraus@ya.com

muy cuidadoso ya que como consecuencia directa de la
eliminacién del shunt se producird inevitablemente un
aumento en la presién portal (1). Los tipos de shunts mas
frecuentes son el espleno-renal y el gastro-renal (2).

Presentamos dos casos clinicos de encefalopatia hepa-
tica crénica recurrente secundaria a la existencia de un
shunt porto-sistémico, tratada sastifactoriamente median-
te técnicas de radiologia intervencionista.

CASO1

Mujer de 74 afios cirrética VHC asociada a hemocroma-
tosis estadio B8 de Child con muiltiples ingresos con el diag-
noéstico de encefalopatia hepdtica severa recurrente (17 in-
gresos en 20 meses). La ecografia abdominal convencional
objetivd un parénquima hepatico heterogéneo sin lesiones
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ocupantes de espacio compatible con hepatopatia crénica,
una vena porta permeable de 13 mm y un bazo homogéneo
discretamente aumentado de tamafo (13 cm). Por otro lado,
el estudio doppler desmostro la inversion del flujo en las ve-
nas porta y esplénica, sin visualizarse un claro shunt porto-
sistémico. Se realiz entonces un angioTC que revel6 la
existencia de una marcada circulacién colateral y un shunt
espleno-renal asociado (Fig. 1). La paciente mantuvo cifras
de amonio persistentemente elevadas. Mediante radiologia
intervencionista se procedié a la embolizacion parcial del
shunt con microcoils consiguiéndose un notable enlenteci-
miento del flujo sanguineo a través del shunt (Fig. 1). La
ecografia abdominal postembolizacién demostré un flujo
portal hepat6peto con persistencia de flujo hepatéfugo en la
vena esplénica y disminucién de la circulacién colateral pe-
riesplénica.

Tras la embolizacién la paciente experimentd una me-
joria clinica inmediata y las cifras de amonio se normali-
zaron (Fig. 2). En los 18 meses siguientes a la emboliza-
cién del shunt ha precisado ingreso hospitalario en tres
ocasiones, en relacién con descompensacién hidrépica
leve, sindrome hepatorrenal y encefalopatia hepatica gra-
do I. Se realiz6 una endoscopia oral post-embolizacién en
la que no se objetivaron varices es6fago-gdstricas.

CASO 2

Var6n de 49 afios cirrético endlico asociado a infeccion
por VHC estadio B7 de Child que ingresa por alteracion del
nivel de conciencia. Las cifras de amonio durante el ingreso
se mantuvieron persistentemente elevadas. Se realiz6 una
ecografia abdominal que demostré a nivel peripancredtico
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un vaso colateral muy dilatado y tortuoso, un parénquima
hepitico heterogéneo sin lesiones ocupantes de espacio y
una esplenomegalia homogénea de 15 cm. Posteriormente
se realiz6 un angioTC que comprobd la existencia de abun-
dante circulacion colateral asociada a una derivacién porto-
sistémica espleno-renal (Fig. 3).

Mediante técnicas de radiologia intervencionista se pro-
cedid a la embolizacion parcial del shunt con microcoils
(Fig. 3). La ecografia abdominal postembolizacion compro-
bd la desaparicion del shunt espleno-renal. Tras la emboli-
zacion el paciente presentd una rapida mejoria clinica (de-
saparicion de la sonmolencia) y analitica (normalizacién de
las cifras de amonio) (Fig. 2). No ha desarrollado varices
gastro-esofdgicas ni ascitis. No ha vuelto a precisar ingreso
hospitalario durante los 10 meses de seguimiento.

DISCUSION

Los trastornos metabdlicos que acontecen en un paciente
cirrético en estadio terminal favorecen el desarrollo de en-
cefalopatia hepdtica. Sin embargo, un paciente con shunt
porto-sistémico puede desarrollar encefalopatia hepdtica
atn con una funcién hepatica preservada (1,2). Hasta un
46% de los pacientes cirrdticos con marcada circulacién co-
lateral desarrollardn encefalopatia hepdtica. Tradicional-
mente, la encefalopatia hepdtica se ha tratado médicamente
y, s6lo en casos excepcionales, se ha recurrido a procedi-
mientos invasivos. El tratamiento médico bdsico consiste
en la eliminacion de los factores precipitantes, reduciendo
fundamentalmente la carga de productos nitrogenados del
intestino mediante la administracion de disacdridos no ab-
sorbibles y/o antibiéticos y una dieta pobre en proteinas (3).

Fig. 1. (Caso 1) A la izquierda, corte coronal de TC en el que se observa una importante circulacién colateral. A la derecha, embolizacién parcial del

shunt con micro-coils.
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Fig. 2. (Caso 2) A la izquierda, corte coronal de TC en el que se aprecia una marcada circulacion colateral. A la derecha, embolizacién del shunt esple-

no-renal con micro-coils.
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Fig. 3. Evolucién de las cifras de amonio tras la embolizacién del shunt
porto-sistémico mediante técnicas de radiologia intervencionista. Se
observa un claro descenso de la amoniemia tras la embolizacion, lo
que se correlaciond con una importante mejoria clinica en ambos pa-
cientes.

Los shunts porto-sistémicos con frecuencia son causa de
encefalopatia hepdtica recurrente en enfermos cirréticos
por lo que se deben tener siempre en cuenta en el diagndsti-
co diferencial de la encefalopatia hepdtica recurrente de
causa no filiada. En estos casos es frecuente que el trata-
miento médico conlleve Unicamente mejorias transitorias
de la encefalopatia con multiples recidivas. En estas situa-
ciones, la embolizacion de los shunts porto-sistémicos con-
sigue una mejoria notable en el nivel de conciencia y un
descenso significativo de los niveles de amonio, asi como la
reinversion del flujo portal (1).
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En el 1982 se realizd la primera correccién quirdrgica
de un shunt porto-sistémico congénito. Dos afios mds tar-
de se realizé la primera oclusién de un shunt mediante
técnicas de radiologia intervencionista. Kimura y cols.
estudiaron 460 shunts porto-sistémicos en pacientes con
hipertension portal. Un 14% (48 pacientes) tenfan shunts
gastro-renales izquierdos, 5% (23 pacientes) shunts gas-
tro-renales posteriores, 6% (28 pacientes) shunts gastro-
renales cortos, 7% (32 pacientes) shunts espleno-renales,
2% shunts mesentéricos inferiores, 1,3% shunts mesentéri-
cos superiores y 0,4% shunts pancredtico-duodenales (4).
Takashi y cols. describieron un 15,7% de shunts espleno-
renales y un 5,6% de shunts gastro-renales en pacientes
con hipertension portal y marcada circulacion colateral (5).

Existen algunos casos de encefalopatia hepética con ci-
fras de amonio muy elevadas en pacientes no cirrdticos sin
hipertension portal debida a la existencia de shunts porto-
sistémicos, congénitos o adquiridos, aunque su etiologia
exacta es desconocida y su frecuencia parece estar en
aumento quizd debido a la mejoria en las técnicas de ima-
gen (6,7). Algunos de estos casos han podido ser diagnosti-
cados erréneamente de trastornos psiquidtricos (demencia,
depresion u otros) (8). Se debe sospechar una encefalopatia
hepdtica secundaria a la existencia de un shunt porto-sisté-
mico cuando las manifestaciones neuroldgicas sugieran fe-
hacientemente encefalopatia hepdtica aunque los sintomas
objetivos y subjetivos o los valores de laboratorio no sean
lo suficientemente indicativos de cirrosis hepdtica. Por tan-
to, atin en pacientes sin cirrosis y con funcién hepdtica pre-
servada, puede desarrollarse una encefalopatia hepdtica
crénica de dificil tratamiento si no se piensa en la eventual
presencia de un shunt porto-sistémico (6).

Las técnicas quirudrgicas son efectivas para controlar la
encefalopatia hepatica crénica secundaria a la existencia
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de un shunt porto-sistémico, si bien se asocian con altas
tasas de mortalidad. Por este motivo en la actualidad se
emplean de forma preferente técnicas de radiologia inter-
vencionista y pricticamente no se realizan intervenciones
quirdrgicas con este fin. Si bien no existe consenso, en
general se acepta que la embolizacidn de un shunt porto-
sistémico debe ser realizada cuando el flujo sanguineo a
través del mismo tiene una cuantia importante (flujo in-
vertido), para lo que resulta fundamental disponer de un
estudio ecografico doppler previo a la embolizacién.
Fundamentalmente se utilizan técnicas basadas en la em-
bolizacion con micro-coils metdlicos, si bien puede recu-
rrirse también a la oclusién del shunt mediante el empleo
de balones y la inyeccion de sustancias esclerosantes
como el etanol o el oleato de etanolamina. En algunas
ocasiones pueden combinarse las dos técnicas anteriores,
inyectando primero sustancias esclerosantes y posterior-
mente introduciendo coils metdlicos en el interior del
shunt para conseguir una oclusién total del mismo (8).

El cierre de un shunt porto-sistémico puede facilitar el
desarrollo de ascitis y la formacién de varices eséfago-
géstricas, por lo que estos enfermos deben ser seguidos
estrechamente después de este procedimiento. Otras
complicaciones mds leves descritas en la literatura son el
desarrollo de fiebre en las 24-48 horas posteriores a la
embolizacion o la aparicién de derrame pleural bilateral
de escasa cuantia. De todos modos el efecto adverso mds
temido es el desarrollo de varices esofdgicas o géstricas,
que en algunos casos puede incluso presentarse inicial-
mente en forma de hemorragia masiva (9). Por este moti-
vo algunos autores proponen realizar una embolizacién
parcial esplénica simultdneamente a la embolizacion del
shunt porto-sistémico o en el postoperatorio inmediato.
Este tratamiento adicional consigue que el aumento en la
presién venosa portal no sea tan elevado como cuando se
emboliza el shunt de forma aislada (10,11). Dado el esta-
do general de los enfermos descritos en nuestra comuni-
cacion se optd por un seguimiento endoscopico estrecho
y no se realizé una embolizacién esplénica. Ninguno de
los dos pacientes descritos desarrolld varices eséfago-
gdstricas durante el periodo de seguimiento.

Un estudio reciente realiz6 un seguimiento a largo pla-
7o (5 afios) de 25 enfermos con encefalopatia crénica re-
currente secundaria a la existencia de un shunt porto-sis-
témico. Los enfermos fueron divididos en dos grupos: a
14 pacientes se les embolizé el shunt mediante técnicas
de radiologia intervencionista y a continuacién se les rea-
liz6 una embolizacion parcial esplénica y a 11 pacientes
se les realizé s6lo una embolizacién del shunt porto-sisté-
mico. Los valores de amonio y el grado de encefalopatia
hepdtica en el grupo de pacientes que fueron sometidos
ademds a una embolizacién esplénica fueron significati-
vamente menores a los 6 meses, 9 meses, 1 afio y 2 afos
tras el procedimiento; por lo que los autores concluyen
que la terapia combinada beneficia a los pacientes con
encefalopatia crénica recurrente secundaria a la existen-
cia de un shunt porto-sistémico (12). Por otro lado, la em-
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bolizacion esplénica podria mejorar la capacidad de sin-
tesis proteica del higado y aumentar asf las cifras séricas
de albimina, y ademds reducir el riesgo de hemorragia al
mejorar la trombopenia (13).

En conclusidn, la encefalopatia hepdtica crénica recu-
rrente secundaria a la existencia de un shunt porto-sisté-
mico puede presentarse en enfermos tanto cirréticos
como no cirréticos. En general este tipo de encefalopatia
hepdtica responde mal al tratamiento médico convencio-
nal y actualmente, el tratamiento de eleccidn en los casos
que no se controlen satisfactoriamente con tratamiento
médico, deberia ser la embolizacidn del shunt mediante
técnicas minimamente invasivas basadas en la radiologia
intervencionista. Dado el elevado riesgo de desarrollo de
varices es6fago-gdstricas tras este procedimiento, parece
recomendable asociar una embolizacion esplénica par-
cial.
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