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INTRODUCCION

valmente en Guatemala se conoce muy poco sobre la
ologia del Amonio, asi como el valor diagndstico que
presenta en algunas enfermedades hepdticas. Por este
consideré importante efectuar un estudio detallado so-
fisio patologia producida por hiperamoniemia, relacionan
o con 25 casos de pacientes Guatemaltecos con enferme
iepatica activa, -

A estos 25 pacientes que ingresaron al departamento de
a del Hospital General San Juan de Dios, se les efec
ebas hepéticas y niveles séricos del amonio. (Por el =
de resina intercambiadora de iones). (3).

En pacientes con enfermedad hepdtica, los valores séri-
de amonio se encuentran elevados, ya que el higado es
or y mds importante organo de biosintesis, catabolismo
estox ificacién en todo el cuerpo.

El amoniaco portal sintetizado por las bacterias entera=
no es convertido en urea por el higado enfermo, el amo-
 portal pasa a la circulacién general sin ser metaboliza-
onvertido en urea por el higado, halléndose cifras al-
los fendmenos tdxicos de enfermedad hepética se atribu-
Y a la excesiva amoniemia secundaria a destruccidon hepa-
y fracaso metabdlico del tejido, esto depende principal
de la extensa destruccién y consiguiente autointoxica =
' por los productos de la putrefaccién entérica, (normal-
transformados por el higado, asi como la destruccién =
ftica del tejido hepdtico, autointoxicacién catabdlica).
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el higado ydeterminando asi’ la poca felizmente llamada "
falopatia portal ictérica o intoxicacién hepato cerebral."

OBJETIVOS

alizar un anélisis de la Fisiopatogenia de la hipera~-

oniemid .
mover la investigacién de las causas Etioldgicas de
amoniemia .

vulgar las pruebas diagndsticas actuales que existen.

sentar un anélisis o estudio de hiperamoniemia, encon
en la literatura reciente, e lavorado a partir de
eptos clinicos y de laboratorio.

" a conocer los diferentes me canismos y factores im=
dos en la encefalopatia porto sistémica.




MATERIAL Y METODOS

senfe trabajo, es de cardcter retrospectivo com-
isién de 25 casos clinicosy de pacientes hospita~:
n el departamento de Medicing del Hospital General
n de Dios, con enfermedad hepética activa, y estudio
es séricos de amonio.

la obtencién de datos se revisaron los libros del
distico del Hospital General Son Juan de Dios,

gion de tablas estadisticas para recopilacién de datos.

ion de antecedentesen biblioteca” ded Hospital Gene
n de Dios.

del Hospital Roosevelt,

de la Ciudad Universitaria,

del INCAP.

vision de los libros del archivo del laboratorio clinico
al San Juan de Dios.

3 ficha se obtuvo la siguiente informacién sobre los pa

cas Clinicas:

ncia, edad, sexo, sfntomas iniciales, signos presentes
ién, diagnéstico presuntivo, estado de con ciencia,




Exdmenes de Laboratorio: MECANISMOS DE PRODUCCION DE AMONIO

Bilirrubinas, transaminasas, fosfatasa alcalina, proteinas tofg
les y relacién albumino globulina, aimonio sérico, tiempo |
~protrombina, quimica sanguinea, y biopsia hepdtica ( de
ratorio de patologia). '

niaco y Glutamina. En el organismo hay una constante
;ucmon de amonio. Una parte se produce en la diamina=
oxidativa de los aminodcidos, ofra pequefia se origina en
mosculos de la desaminacién del dcido adenilico y con se

idad existen ofros procesos que contribuyen a suformacion,

Tratamiento:

Dietético, y medicamentoso, (uso de antibidticos para dism

H H e b O nunca se acu mU'U CImOﬂrC‘CO en e' or cmis-
nuir la flora entérica). Sin embargo nu g

En la sangre circulante su concentracién es minima y no
pasa, sino muy raramente el valor de 0.05 mg por 100ml,
se debe a la existencia de mecanismos que fijan el amo
co produmdo, incorpordndolo a otras sustancias, uno de es
mecanismos es la formacién de urea que ocurre con gran
cia en el higado. Otras es la combinacién con elécido
témico, que es catalizada por una enzima [lamada glutami
dasa y es ampliamente difundida en todos los tejidos. Estarea
6n es endergomcq y reversible y se lleva a cabo utilizan=
la energia de descomposicién del dcido adenosin  trifos=
forico ,

Se efectud una recopilacién de datos para efectuar
anélisis general de la serie de pacientes reportados. El tief
po aproximado pora el estudio fué de 6 meses. Se contd
la valiosa colaboracién del personal de los departamentos
estadistica y medicina del Hospital General San Juan de

~ En el rifion la glutamina es desdoblada en amoniaco vy
do glutdmico, que es segregado por la orina como meca-
mo de defensa contra los 4cidos. (8).

: La ingestién de alimentos que producen sustancias &ci-
as aumenta la excrecién de amoniaco, lo mismo ocurre en —
rtos estados anormales como en la acidosis, el amonfaco
iona como mecanismo de defensa contra la acidosis, ya
“e fiende a mantener constante la concentracién de bases de
Sungre_




Existen diversas partes del organismo en las que se
duce amonio, tales como intestino, estdmago, higado, p
te no es excretado por la orina porque se fransforma en 2
en el higado. ' '

|
Na+
GLUT

. El amoniaco de la orina tiene su origen en el rifiony
forma por la desaminacion de aminodcidos en dicho organg

estado glutamina. (8).
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Este ion se une al amoniaco formando ion amonio

&
racién del nitrégeno se efectia por dos métodos conocl -
el primero es la desaminacién oxidativa.

La célula renal tiene la facultad de separar amon
de los aminoécidos, y el mas importante de los cuales
glutamina, o la que transforma en dcido alfa cetoglutdr )
aminodcido que se forma en la primera etapa es ines
; experimenta hidrdlisis espontdnea a amonfaco y a alfa

ido.

Los pasos infermediarios de estos procesos se encuenj
bien estudiados.

La enzima que cataliza las desaminaciones oxidativas es
amic odeshidrogenasa, En esta reaccién hay liberacidn
onfaco en la transaminacidn no hay aparicién de amo-
al estado libre.

¢ |

El amonfaco asi producido es vertido por la célula e
luz tabular, a la que también transporta activamente ion
drégeno.,

nsdesaminacién: Se ha comprobado que la transferen
Nhy + H + Z=—= Nhy_ grupos amino de un aminodcido a otro, y el equflibri?
grupos amino da con un fondo comin de amoniaco |i
Por el filtrado glomerular, llegan a la luz tabular, it
de sodio y cloruro, en la figura se representa la parte p
ra que entra pasivamente en la célula y la del segundo g

» & -
s una reaccién répida, reversible, esta reaccion brinda
sale por la orina acompafiada de amonio (10). :

 para la separacién del amoniaco de los aminodcidos=
es catabdlicos, y una sucesidn adecuada de reacciones
d de las cuales podrian sintetizarse facilmente los a=
s a partir de amoniaco y alfa cetodcidos.

REACCIONES METABOLICAS GENERALES DE LOS AM
ACIDOS Y CONSECUENTE LIBERACION DE AMONIO:

fia de la glutamina. El amoniaco es tdxico y hay mecanis-=
e impiden su acumulacidn abundante en la célula, uno
posible s mecanismos de desintoxicacién de amoniaco es
s de glutamina, esta reaccidn ocurre en tejidos extra
guarda cierta semejanza con la sintesis del enlace =
>, y también necesita una fuente de energia.

Muchos aminodcidos tienen vias metabdlicas particul
sin embargo hay algunas reacciones generales comunes.
pocas excepciones, la via catabdlica de los aminodcidos €
mienza con la separacién del grupo amino del esquelefo
carbonos de la molécula, que se convierte en alfa cetodaclé
El amonio, en forma libre o combinada ingresa en el font
min de amonio y participa en las reacciones anabdlicas ¥
tabdlicas caracteristicas de esta zona metabdlica,

Después la glutamina pasa de los tejidos a la sangre y a
ones donde es hidro lizada por glutaminasa.

A=) Desaminacién oxidativa, en los tejidos de los mamifeft amonfaco liberado de esta manera explica 40 por 100,
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poco més o menos, del que aparece en la orina. nacion de Urea:

Si la desaminacidn ocurre en el higado (Iq mayor parte=
eacciones ocurren en éste sitio) El amonfaco puede mgre
en el ciclo de la ornitina y formar uréa.

Algunas clases de hepatopatia se acompafian de un
mento del amonfaco sanguineo, dependiente de la capacid,
del higado paracaptario de la sangre portal y desinfoxificar:
completamente el flujo normal de amoniaco, (que provieng

principalmente de accién bacteriana en el intestino). La evolucidn del concepto actual del mecanismo de la

esis de la uréa es un ejemplo pertinente de la aplicacién
uy diversas técnicas, de la clésica a la més actual; y du

Se ha puesto que el coma observado en estas circunstay
tiempos prolongados que culminaron en esquema me’rabo-

cias resulta de la sintesis de glutamina en la desintoxicacir
del amoniaco por el cerebro, sobre viene deficiencia de Acis
do glutémico y en consecuencia del fondo comin de Gcidos
fa cetoglutérico, necesario para que funcione el ciclo de
Krebs.

El higado es el sitio principal para sintesis de uréa, cu
recursores son aminodcidos y amoniaco,

Ciclo catalitico del NHg para la sintesis de uréa en el
Excrecién Directa: hi el-’o Cop NH3.

D Lo lmporfancta del ciclo de la ormhnq, es la desintoxi
n del amoniaco, se manifiesta por actividad de la qrgmu
de otros miembros del ciclo. (4)

En todo lo dicho, se ha supuesto que la desaminacién *
de aminodcidos ocurre en tejidos exirarrenales, o que el amos
nfaco se dirige inmediatamente a determinadas vias metabdl
cas que lo:conjugan. Sin embargo cuando la desaminacidn o
curre en el rifibn y no hay una necesidad fisiolégica inmed
ta para fendmenos de sintesis en este érgano el amoniaco
rado puede excretarse directamente por la orina. Aesta fu
te del amoniaco urinario corresponde 40%. La importancia
que tiene la produccidén de amoniaco a partir de glutamina
aminodcidos en cuanto al balance acidobésico se explica
otro sitio;. el amoniaco no se presenta como tal en la sangr@
en estado normal es transportado desde otros tejidos a los i
fiones en forma de glutamina o aminodcidos. (4).

6n normal de amonfaco:

En sujetos normales con dieta corriente, excreta de 30 a
eq de la porcién distal, del tubulo renal, donde se acidi
la orina, alrededor del 60 por 100 prowene del grupo
o de la glutamina, (por accidn de la enzima glufqmlnu
0 por 100 restantes proviene de los grupos alfa amino
unos aminodcidos. Las hormonas, cortico suprarrenales
§ n estos fendmenos de desaminacidén y en consecuen cia,
l‘muclén de NH3
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El amoniaco urinario comienza a aumentar poco desg
que aumenta la concentracion de iones H, pero este aume
ocurre algo después que el PH y la concentracidn de bica
nato en sangre y orina han alcanzado sus niveles minimos,

NH + H > NHy +

A

Sin embargo, la duracién de la aplicacién de éste
mulo modifica la formacién de NH3 pero no la acidificag
de la orina.

La proporcidn de amonio no iénico (NH3) y el amonio
(NHg4 +) seré determinado por el PH ya que la constan
disociacién (NH3) de amonio es 8=9 A 37°C, o al PH
neo el amonio existe generalmente en forma de NH4 y

En algunas variantes de hepatopatia puede aumentar
te en pequefias cantidades como NH3,

concentracién de amoniaco en la sangre, que en estado nor
mal es insignificante, se supone que el amoniaco producido
el intestino por la accidn bacteriana y que llega a la cire
cién portal no es eliminado adecuadamente por el higado
gbn aigunos autores, el aumento de amoniaco sanguineo su

En cuanto al trayecto intestinal el NH3 no ionizado se
répidamente, a través de la mucosa, debido a su solu
d lipidica y a su ausencia de carga, mientras que el
| amonio (NH4) cargado y con liposolubilidad baja, penetra
tico. (5) mbrana con dificultad.

El colon es un importante sitio para la produccién d
monio. El amonio es formado de material nitrogénico ingeti
do y bacteriano y compuesto particularmente por peptidos,
minas y uréa, los cuales difunden desde la circulacion hac
las células de la mucosa del intestino. La uréa es fuente
portante de amonio, cerca del 15 al 30 por ciento de uréadj
sintetizado por el higado, es hidrolizado por ureasa intestindl
principalmente bacteriana para formar amonio.

El mecanismo de absorcién de amonio por el intestino@
[6nico ha sido tan solo recientemente dilusidado. EI proces
es probablemente una difusién no idnica pasiva de tal man
que la absorcidén, por lo menos parcialmente, Estd influencll
da por el PH del contenido del lumen colénico.
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E AMONIO EN SANGRE:

| método utilizado para este estudio estd basado:

eparacidén por intercambio de iones que da un valor de
o de amonio més verdadero que las téenicas de difu=
estilacion o cereacidn ya que evita la  alcalinizacién
ma que resulta en la formacidn de amonio de los gru-
roteinas, que luego estd determinado por reaccién co

lgunos de los problemas encontrados en el andlisis de |
o de amonio, son comunes a todos los métodos. Las
laciones deben ser hechas rapidamente después de la
de sangre para evitar el progreso e impedir el aumen
| concentracién de amonio. -

| intransferencia debida a aminas o aminodcidos bési-
el plasma no tiene importancia, debe evitarse la  he-

por dar resultados imprecisos. (3)

ES NNORMALES :

iveles séricos normales de 40-70 mcg. X 100 ml de

completa determinada como NH3=N, (Conway).

de falsos positivos o valores elevados:

lempos de haber tomado la muestra, ejercicio, papel

nemdlisis, heparina, (algunas muestras), Lipomul, (in-
es de aceite), meticilina, resinas orales, urea. (21).
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ON DE ENCEFALOPATIA PORTO SISTEMICA

o . (X3 . TR - .
a, depresidon, desorientacidon, femporo espacial, di=
en el habla, insomnio nocturnoy: somnolencia diurna.

vacién de los signos del grado |, trastornos del
nto somnolencia = intensa.
HIE

rdida de conciencia, somnolencia constante y profun-
jendo solo a estimulo intenso lenguaje incomprensi

ma profundo. (%)



5ENESIS DE ENCEFALOPATIA HEPATICA, CON
:FERENCIA ESPECIAL AL PAPEL DEL AMONIO:

1 encefalopatia puede ser definida como un disturbio en
ion cerebral, asociada presumiblemente a enfermedad he

iveles séricos de amonio elevados y en liquidos cere-
nal, patrones electroencefalogréficos alterados, trastor=
al neuromuscular son las caracterfsticas de encqulopa
0 sistémica, El aspecto de la enfermedad varia umplm
e paciente a paciente, desde el delirio répidamente =
llado, hasta convul siones, coma rigidez de decerebra=
isfo en pacientes con cirrosis severa y shuting porto-

ATOLOGIA DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA HUMA

n pacienfes con coma de corta duracidn, el cerebro no
ifa patologic consistente, después de algunos dias de
@y un incremento en el tamafio y nimero de astrocitos
smaficos. Estos cambios no demuestran localizacién y
significacién incierta,

e acuerdo con los conceptos los astrocitos podrian ser=
0 almacenamiento y quizd como conductor de varios -
5, hacia la célula nerviosa. La ausencia o escasez de
| patoldgicos en el cerebro, y la reversibilidad del tras
Iinico es la base para el concepto de que la encefalo

2]




- 21 end genas y exdgenas, con alteraciones fisioldgicas
patia es de una naturaleza metabdlica. .;cuenfegmenteyaﬁngn s aficts deletd i,

dad hepética: La presencia de disfuncién hepatica se=
o un bypass funcional del higado por un shuting san-
o portosistémico es el sinequanon de la encefalopatia he
Generalmente ambas caracteristicas coexisten y es in
que la encefalopatia ocurra solo del shuting sanguineosi

L

i6n hepdtica es buena.

Fisiologia:

Es coma hepético establecido el flujo sanguineo cerely
y el consumo de oxigeno cerebral estdn significantemente
primidos y la extensidn de disfuncion seguird el grado de
presién cerebral de manera aproximada. La disminucion eng
flujo sanguineo cerebral parece correlacionarse por lo meng
en parte con la disminucién de PCop como resultado de laff
perventilacién. Estas observaciones han generado el concepi
corriente de que una disfuncién del metabolismo oxidativo §
el cerebro con una disminucién de la produccidon de  energ

dad: Una sensibilidad aumentada del cerebro en pa-
con enfermedad hepética que desarrolla coma hepdti-
basa sobre varios sets de observaciones, Primero, el
patico es frecuentemente inducido en pacientes con
stes con enfermedad hepdtica, por hipoxia, anormalida=
troliticas, y otros factores exdgenos que son relativa=
indcuos para individuos sin enfermedad hepdtica severa.
do, los datos sobre animales indican que la actividad me
|y elécirica, no puede ser sostenida en un sistema de

ia en el consumo de oxigeno cerebral observada sea la cat . ; ;
l g cerebral en la ausencia del higado de ciertos nucleo

o el resultado del coma.

Algunos pacientes en coma incipiente demuestran unt
gera o ninguna depresién del consumo de oxigeno y del fldf
sanguineo cerebral.

\lgunos pacientes con enfermedad hepdtica severa no de
n coma. Mienfras otros con aparentemente un grado
de dafio hepdtico son muy susceptibles.

mecanismo de ésta aparente susceptibilidad del cere-
cientes con enfermedad hepdtica severa es incierta
ilidad es que el higado normal elabora metabolitos =
& aseguran una funcién cerebral normal, Los datos
anferiormente sugieren que enfermedad hepdtica severa
A podrian sensibilizar el cerebro al efecto del etéreo
oxinas, drogas y anormalidades fisioldgicas que fre-

VISTA TOTAL DE LA PATOGENESIS DE LA ENCEFALOPAIL!
HEP ATICA:

El coma hepdtico se puede caracterizar como una dis
cién cerebral visto en pacientes con enfermedad hepdtica
vera o un shuting sanguineo portosistémico extenso o amb
en quienes el cerebro ha sido sensibilizado a una variedad @

29 23




ha establecido mngunq relacidn consistente entre laele
n consistente entre la elevacién de estas sustancias y el
o de duracién del coma. La observacion de un mecanis=
gnoqrmnaper ser de los aminodcidos formulada, es proba=
que su elevacidn refleja un metabolismo transformado de
as a nivel hepdtico. La observacién que inhibidores -
a monoaminooxidasa evitan un aumento en amonio  san=
.0, después de infusidn de citrato de amonio sostiene la
is que las aminas, derivados de los cefodcidos amina=
podrian ser una fuente de amonio.

cuentemente se agrupan en un mismo individuo,

Toxinas:

Varias sustancias han sido incriminadas en la génes
la encefalopatia hepdtica, estos incluyen metionina y otrosg
minodcidos friptéfano.

indoles y fenoles, &cidos grasos de cadena corta y
supuesto mds prominentemente el exceso de amonio en adi
con desarreglos fisiolégicos, tales como hipocalemia, alcal
hipoxia, olismo anormal del triptéfanc:

Hay dos mecanismos por las cuales un metabolismo anor
| de triptéfano podria contribuir al coma hepdtico. Una su
a que es la enfermedad hepética severa podria causar
' @lepresxon de serotonina cerebral debide a inhabilidad del
de poder convertir el friptdfano a 5-OH= ’rrlptof‘clnofel
or de serotonina. La segunda teoric postula que los in
producidos de degradacién bacteriana intestinal del h‘lp
podrm estar comugodos inadecuadamente en el higado
| excrecidon urinaria, se acumularion en la circulacion vy
arian comotoxinas cerebrales, El estudiosebasa en la absor
que la administracién intravenosa de 5-OH triptéfano a
ntes con coma hepédtico, pero no asi g otros tipos de en
dpatic mejoraba su electro encefalograma aunque no ha-
© mismo con el estado clinico. Una investigacidn més a
del metabolismo de catecolaminas en el coma hepdtico
¥ coma experimental inducido por amonio son necesa-
Indoles y stakeles en altas concentraciones (5 mu) inhi-
Unciones cerebrales in vitro, pero no hay evidencia de

les niveles de estas sustancias hayan sido encontradas =
hombre ,

Metionina y otros aminoacidos;

La metionina y los productos de su metabolismo anormd
como el metil mercaptano y el sulféxido de metionina, pued
estar elevados en los liquidos corporales de pacientes en
ma hepético; las dos Gltimas sustancias podrian tener efec
téxicos en los cerebros de animales de experimentacidn, la
tionina podria precipitar, coma en pacientes susceptibles, [
otra parte en la mayorfa de pacientes que se les  admin
metionina oral, tuvieron aumento de amonio sanguineo,
efectos téxicos de metionina fueron prevenidos por la ad
tracidén oral de antibidticos, aln mds., Metionina adminisi
da intramuscular no produce el mismo efecto que con meti
na oral. Esto sugiere que la metionina no es téxica pero&
podria precipitar la encefalopatia hepética, por produccion
bacteriana de amonio en el tracto gastrointestinal .

Otros aminodcidos también podrian estar aumentados
el plasma y L C R, de pacientes con encefalopatia hepatic®
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MO DE TOXICIDAD DE AMONIO INTRACEREBRAL:

lativo.
Amon io arterial aumentado Ilegando al cerebro de pa=

' coma hepético podrian ser debido a una desin toxi
disminuida del amonio (es decir, sintesis disminuidos =

y glutamina) o una produccién aumentada de amonio
- hemorragia gastrointestinal).

Acidos grasos de cadena corta:

Se ha sugerido recientemente que cantidades aumentac
de éstos Gcidos grasos podrian ser responsables de la induce
de coma hepético los Acidos grasos de cadena corta especial
mente de 5, 6, y 8 carbonos, se engonfraban cinco veces
mds elevados que en pacienfes con coma no hepdtico. Valc
en pacientes con enfermedad hepatica eran el doble que e
jetos normales, en pacientes cirrdticos a los cuales se les
ron dcidos grasos de cadena mediana (80% 8 carbones) dem
fraron un aumento significante de niveles séricos y de liqu
cerebro espinal, de dcidos grasos de 8 carbones, en pacie
con acidemia isovalérica (aumentd el nivel sérico de este
do graso de cuafro carbonos), presentando signos neuroldgic
incluyendo estupor. La administracién de varios &cidos gr

~un ndmero de mecanismos por los cuales se postula
onio interfiere con el metabolismo cerebral, La -
ncipal de ATP cerebral es el metabolismo oxidativo
) de Krebs; una deplecién de ATP en reas cerebra-~
s, podrian tener un significado funcional ya que co
e se piensa que el ATP es esencial para actividades
as apropiada (repolarizacién) y para el metabolismo ce

Los varios mecanismos de la toxicidad de amonio, in=
con los procesos claves del ciclo de Krebs o podrian
;:lGI utilizacién de ATP durante la desintoxicacién de
O por estimulacién inducida por amonio de actividad
..Es.-i'e concepto consiste con la disminucidn previa-

induce coma reversible, suprime el sistema activador reti -~ nh?‘i_o-“cfl“ del consumo de oxigeno cerebral, se en-=-
del cerebro medio e induce un patrén EEG similar al observaSis == _;jd_u.?mmuu?lo en pacientes con coma hepético. Ocasio=
do en pacientes con coma hepdtico. ® ofras hipdtesis han sido sugeridas tal como la forma-

mylctcién de un neurofransmisor inhibidor (es decir
g ace:irrc:gﬁnbuffrico) uha deel?cién ‘de un transmisor tal
Hce A o un efecto téxico directo del amonio so

me; a
_. S:janus celulares. Pero estas no han sido confirma
udios definitivos o no han sido ensayadas., -

Hasta que los niveles intracerebrales actuales necesa
para inducir estupor sean medidos y que dotos de  bioquim
cerebral regional durante el coma sean obtenidos, el signi
do y mecanismo de estos hallazgos, son simples conjefuras,
datos in vitro, uno puede especular que estas sustancias in
vo podrian inhibir la fosforilacién oxidativa o interferir ¢
el transporte de la membrana, Estos compuestos merecen
escrutinio real como una toxina posible en el coma hepéticot

(27).

in toxicacis -

& 'ér Exrcl:qclon de amonio agota el almacenamiento de
re
~=Pral, y que es preferentemente notado en el tallo
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‘micos intracerebrales y para estudiar su significado para
ma hepético humano.

de la accién de las toxinas en el cerebro no es conoci
n cuanto concierne al amonio, es la Gnica toxina inves
en forma significante hasta ahora, la mejor conjetura =
‘que inferfiere con el mantfenimiento de las reservas e-
as normales en el cerebro, probablemente en el sitio
la destoxificacién de amonio cerebral, a nivel de la alfa
lutarato=glutamato-glutamina -

En resumen, la toxicidad amoniacal aguda parece ¢
tar las reservas energéticas cerebrales y el tallo cerebra
ce més susceptible a ésto,

Esie mecanismo de la deplecién de fosfato altamet
nergético es incierto, pero parece por lo menos en parte
cionado a la desintoxicacion de amonio tales como una
cién répida de glucosa cerebral y un alza én la razén g
to piruvato pero el significado preciso de éstos hallazgos
es claro, el significado funcional de la deplecién de A’
posible papel de la acetilcolina y ofros neurotransmisores
quiere consiguiente investigacién. Hay una necesidad
te de un modelo animal subagudo o crénico, o mejor al
encefalopatio hepética, para dilucidar éstos mecanismos

coma agudo, por lo menos el tallo cerebral parece
sitio mas susceptible .,

La encefalopatia hepdtica es un sindrome clinico,
tiendo de un estado mental y neuromuscular anormal, enf
dad hepética y hallazgos caracterfsticos pero no especifi
de laboratorio y EEG  (27).

El trastorno se clasifica como metabdlico, ya que f
cuentemente es reversible y no acompafiodo de cambios
turales significantes,

Ocurre en individuos con enfermedad hepdtica, cuy@
rebro es aparentemente sensible a una variedad de toxinds
anormalidades fisioldgicas, las toxinas postuladas, ningundd
ne tanta evidencia en su favor como el amonio,

Los &cidos grasos cortos necesitan futura evaluacio
embargo y es probable que ofras, toxinas todavia no id
cadas contribuyen a la induccién de coma hepdtico, EIM

9
28 .




-ANIALISIS DE RESULTADOS

nélisis de 25 casos, estudiados en el Departamento de

Hospital General San Juan de Dios.,

CUADRO No, 1

DISTRIBUCION ETARIA

No. CASOS

— WMNhONO N

CUADRO No, 2

21
CUADRO No. 3
No. CASOS
11

13
1

PORCENTAJE

8 %
20 %
8 %
40 %
8 %
12% -
4 %

PORCENTAJE

16 %
84 %

PORCENTAJE

44 %
52 %
? %



CUADRO No. 4 CUADRO No. 6

NIVELES SERICOS DE AMONIO )E CONCIEN =

No.CASOS PORCENTAJE
MCG No. CASOS PORCENTAJE ,, 17 68 %
_ fo] 5 20 %
40 a 59 meg + 100 mm 4 16 % 3 12 %
80 a 99 3 12 %
100 a 119 1 49
120 a 139 4 16 %
¥ o ) g o CUADRO No. 7
160 a 179 2 8% |
180 a 199 3 12 9% HEPATICAS No. CASOS PORCENTAJE
200 a 219 1 4 % -
220 a 239 0 0 19 76%
240 a 259 1 4% 6 24 %
260 a 279 1 4 %
CUADRO No. 8
CUADRO No. 5 |
\S RENALES No. CASOS PORCENTAJE
BIOPSIA HEPATICA No. CASOS PORCENTAIE i
| . 20 80 %
Necrosis Hialina escle- 5 20 %

rosanfe
Hepatitis Alcohdlica

Diagnéstico Diferido

—_— ot ot ()

Muestra insuficiente

"6 Pacientes con biopsia hepdti
24 %.




CUADRO No. ? CONCLUSIONES

DIETA No. CASOS PORCENS =studio detenido y cuidadoso de cada uno de los ca

o observar una mayor incidencia de la enferme=

» & ® O . ]
Hiper calérica hipo tica con niveles séricos elevados de amonio, en

profeica ' 17 68 % as cuyas edades estdn contempladas entre los 40y
Neutralizante de 6 ‘s
tiempos 12%
Hi Blanda 3 12 % ontré mayor incidencia en pacientes de sexo mas-
ipograsa Blan _
Hipo sédica 2 8%
de los pacientes estudiados, su problema hepdti-
& consecuencia directa del consumo crénico de al-
CUADRO No. 10
TRATAMIENTO CON ANTIBIOTICOS 'élé los casos motivo del presente trabajo, los nive-
cos de amonio se enconiraron elevados, como con
Sulfaguanidina 9 ia del dafio hepético que los pacientes presen-
Neomicina ...
Ampicilina 1 6 de los pacientes presentaron pruebas hepdticas e

10 casos se encontraron bajo fratamiento con antibidticos. .
1lores més elevados de amonio sérico en los pacien
udiados se comprobd que fué en pacientes que pre
ban hemorragia gastrointestinal superior.

haberse efectuado los estudios que nos proparciona
s datos anteriores, podemos afirmar que el dlcgnos
Por biopsia hepética de mayor incidencia fué, Ne=
Hialina Esclerosante .

Bta principalmente usada en estos pacientes fué, hi




: : RECOMENDACIONES
percalérica hipoprotéica,

De 124 a 207 mcg x 100 mm oscilaron los valores s
cos de amonio en los cuales se encontraron pacien
estado comatoso.

andlisis de amonio sérico a todo paciente con
d hepética activa,

trafamiento, con antibidticos adecuados a pacien
niveles séricos elevados de amonio paraevitar Ia
alopatia hepética.,

comienda el uso de ampicilina en pacientes con -
ema hepatorrenal , -

neomicina en pacientes con hemorragia gastro=in
I superior, sin dafio renal, para disminuir la flora
al, y evitar aumento de amonio sérico.
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