COMA HEPATICO Y COMA UREMICO

Ortiz Vences Omar Alejandro

 FES ZARAGOZA UNAM

 HGM MARZO 2003 

INTRODUCCION

   La consciencia es un estado en el cual uno se da cuenta de si mismo y del ambiente, para ello son necesarias dos condiciones fisiológicas: El contenido y el despertar, es decir, la suma de funciones mentales cognoscitivas y afectivas y la apariencia de estar por completo despierto.

   De tal forma, que los estados externos de conciencia y coma se sitúan en una amplia gama de variedades de alteración de la conciencia y los límites entre ellos son difíciles de definir satisfactoriamente en forma cuantitativa. Una de las ideas de este trabajo, es definir cada uno de ellos de forma somera. 

   El estado de coma se refiere a la ausencia total del conocimiento de si mismo y del ambiente aún cuando el sujeto es estimulado externamente, es decir, sin respuesta psicológica, estímulos externos o necesidades internas, sin fenómeno de despertar y el sujeto permanece con los ojos cerrados.

   Otro término utilizado con gran frecuencia es el de estupor, el cual se refiere al sueño profundo o de comportamiento sin respuesta y del cual el sujeto no puede despertar sólo con estímulos vigorosos y repetidos y tan pronto como el estímulo cesa, el sujeto cae nuevamente en el estado de falta de respuesta.  

   Por otra parte, la obnubilación o embotamiento mental, es la torpeza o reducción leve a moderada del estado de alerta, acompañado por un interés disminuido del ambiente. Existe respuesta psicológica lente a la estimulación e incremento en el número de horas de sueño. 

   Y por último, el delirio se caracteriza por desorientación, miedo, irritabilidad, percepción errónea de estímulos sensoriales y con frecuencia alucinaciones visuales. 

   Existen padecimientos  metabólicos que causan alteraciones en el estado de conciencia incluido el coma, mismo que puede ser reversible si se trata en forma oportuna, de lo contrario es potencialmente letal, de tal forma que resulta menester que el médico identifique tempranamente su diagnóstico e instituir un tratamiento.  

COMA HEPATICO

   La enfermedad hepática grave aguda o crónica, independientemente de su etiología, las manifestaciones neuropsiquiátricas y las alteraciones del estado de conciencia con frecuencia presagian al coma. El coma hepático es una complicación grave de la enfermedad hepática avanzada que representa es último estadio de la encefalopatía hepática, es decir, existen estados mórbidos antes del coma. Tales estudios han recibido distintos nombres a lo largo de la historia, muchos de ellos incorrectos: pródomo del coma hepático, coma hepático inminente, precoma hepático y encefalopatía del sistema portal,  colemia y hepatargia.  

PATOGENESIS

   Se han sugerido muchos posibles agentes tóxicos o deficiencias como causas potenciales del coma hepático, pero ninguna explica adecuadamente todos los casos de esta enfermedad, sin duda es multifactorial; incluye la combinación de la capacidad disminuida del hígado para depurar toxinas endógenas, los corto circuitos portosistémicos y acumulación de sustancias que pasan la barrera hematoencefálica y alteran la función cerebral al aumentar la inhibición neuronal y causar daño a estructuras nerviosas como los astrocitos. Dichas sustancias incluyen: glutamina, manganeso, opioides endógenos, complejo GABA/Benzodiazepina, mercaptanos, ácidos grasos de cadena corta, serotonina, dopamina, factor de necrosis tumoral, falsos neurotransmisores (tiramina, octopamina, feniletanolamina) y la inversión de la relación entre aminoácidos aromáticos y de cadena ramificada. 

DIAGNOSTICO

   Tradicionalmente se nos ha insistido en hacer el diagnóstico sindromático de forma clínica lo cual se logra desde el interrogatorio, con los antecedentes de importancia para el padecimiento actual, la inspección general, la exploración física y los estudios pertinentes. 

   La encefalopatía subclínica se presenta hasta en un 30-80% de los pacientes con cirrosis hepática y se puede diagnosticar sólo con pruebas psicométricas, como la conexión numérica o la de dígitos y números. Uno de los datos mas frecuentes es el fetor hepaticus o aliento a descomposición. Las características clínicas por estadios son las siguientes:

· Estadio I   Pérdida del afecto, juicio defectuoso o confuso, euforia, depresión, apatía, comportamiento inadecuado, largos periodos de somnolencia diurna y estado de agitación nocturna (disociación día noche), acompañado de alucinaciones, temblor ligero. Electroencefalograma normal

· Estadio II  Confusión mental evidente que puede ser a tiempo, lugar y/o persona. Euforia y/o letárgico, el asterixis (temblor aleteante) es notorio y fácilmente inducible. El electroencefalograma puede mostrar enlentecimiento difuso de un ritmo alfa normal a ondas theta.  

· Estadio III  El paciente se encuentra estuporosos, es decir, duerme la mayor parte del tiempo y despierta sólo a estímulos vigorosos y contínuos generalmente dolorosos. Puede haber otras alteraciones como la hiperreflexia, clonus, rigidez de extremidades y reflejos anormales como el de búsqueda, chupeteo y Babinski.  

· Estadio IV   Coma profundo, sin respuesta a estímulos externos, con postura de descerebración, acompañado de hipostenia e hiporreflexia.  La alteraciones  en el electroencefalograma son paroxismos de ondas lentas bilateralmente sincrónicas, simétricas y de alto voltaje en el intervalo de ( de i.5 -3 / segundo mezclada con o superpuestas con ondas normales.   

Factores precipitantes:

1. Sobrecarga de nitrógeno: exógeno (transgresión dietética, hemorragia gastrointestinal, aminoácidos intravenosos, sales de amonio, urea, etc. ) o endógenos (circulación enterohepática, azoemia, deficiencia de potasio, inducida por diuréticos, pérdidas entéricas, alcalinización de la orina, etc.).

2. Diuréticos: mercuriales, de asa, ahorradores de potasio, antagonistas de la aldosterona, etc.

3. Narcóticos, hipnóticos, sedantes y analgésicos, etc. 

4. Transtornos hidroelectrolíticos: hiponatremia, hipokalemia, hipovolemia, alcalosis - acidosis, posterior a una paracentesis, etc. 

5. Infecciones agudas

6. Operaciones quirúrgicas. 

7. Enfermedad intraabdominal (hepatoma, pancreatitis aguda, peritonitis, disco perforado). 

TRATAMIENTO:

   Inicialmente se sugiere identificar y corregir las causas precipitantes, las medidas específicas son:

1. Dieta: Ayuno, iniciar soluciones con aporte calórico como la Glucosada al 5% para evitar el catabolismo proteico, . Posterior a ello iniciar una dieta rica en fibra con poco contenido proteico a razón de 0.6-0.8 g/kg/día e ir en aumento según las necesidades del paciente.

2. Antibióticos: Neomicina por vía oral o por enemas a 1%,  2-6 g /día, aminoglucósido con baja absorción intestinal. Provoca un barrido de la flora intestinal productora de amonio.  Metronidazol a razón de 250 mg /6-8 horas, produce el mismo beneficio.

3. Disacáridos no absorbibles: Lactulosa vía oral a 60-120 mg o por enema mezclado 300 ml del medicamento con 700 ml de agua. Lactosa en enema a 20% cada 8 horas en 1000 ml de agua. Los posibles mecanismos son: diarrea osmótica facilitando la excreción de productos nitrogenados; disminución del pH que impide el crecimiento bacteriano; disminuir la liposolubilidad de las toxinas.

4. Benzoato de sodio: facilita la excreción de amonio por el riñón a razón de 6.4 g/día, sólo en estadios i y II.

5. Flumazenil: aún en investigación.

COMA UREMICO

   La insuficiencia renal conduce  encefalopatía urémica, las anomalías bioquímicas en pacientes con enfermedad crónica o aguda puede variar ampliamente cuantitativamente. La urea por si misma no puede ser la toxina, ya que las infusiones de esta no producen los síntomas urémicos y la hemodiálisis revierte el cuadro, los niveles séricos de potasio y sodio pueden estar bajos o elevados, pero los síntomas asociados a estos cambios son distintos a la encefalopatía, lo mismo sucede con la acidosis, se excluye la posibilidad de edema , algunas toxinas posiblemente implicadas son la metilguanidina, ácido guanidosuccínico y ácido fenólico),  por lo que aún sigue siendo tema de investigación el origen de tal condición.

DIAGNOSTICO

   A la inspección, el paciente está caquéctico, la piel está seca, con un  tinte ocre producto del acúmulo de urocromógeno, pueden observarse finos depósitos de urea como harina que constituye el llamado sudor de urea, lesiones de rascado (inducido por el prurito), manifestaciones hemorragíparas (púrpura), descamación (escarcha urémica). Existe el típico fetor urémico . La respiración  es profunda tipo Kussmaul, temblor de labios. 

   Los síntomas iniciales al sistema nervioso central son aquellos asociados con la depresión de la actividad cerebral manifestada por transtornos cognoscitivos y mentales: apatía, fatiga, confusión, disminución de la atención, pérdida de la memoria, disminución de la capacidad intelectual, a medidas que progresa se agrega desorientación fatiga, disfunción neurosensorial, hiperexcitabilidad cerebral manifestado por convulsiones generalizadas tonicoclónicas alucinación, ansiedad, depresión, manía, paranoia, esquizofrenia, letargia, estupor y coma. 

TRATAMIENTO

   El manejo de estos pacientes se realiza mediante el tratamiento sustitutivo de la función renal, que en la mayoría de la veces, en una sala de urgencias es mediante la tradicional diálisis peritoneal con catéter rígido o en un paciente ya conocido y de manera selectiva con catéter blando en un quirófano. Si se cuenta con el recurso y el paciente es candidato puede ser manejado con hemodiálisis. Debe tomarse en cuenta que la recuperación tardía no implica daño cerebral permanente ya que puede haber regresión  a los niveles normales de azoados y permanecer por cinco días mas el estado comatoso; Sin embargo debe tomarse en cuenta que puede existir síndrome de desequilibrio por diálisis o encefalopatía progresiva por diálisis, la primera obedece a un rápido cambio de los solutos sanguíneos en relación con los del parénquima cerebral, y el segundo posiblemente a una intoxicación accidental con aluminio, elemento neurotóxico . 
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