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Shunts portosistémicos espontaneos
en pacientes con encefalopatia hepatica.

Experiencia preliminar

Lorena Castro S., Juan Pablo Roblero C., Roberto Segovia M. y Hernan Iturriaga R.

Spontaneous portal-systemic Shunts in hepatic encephalopathy patients.

Preliminary experience

Hepatic encephalopathy (HE) is a neuropsychiatric syndrome caused by hepatic dysfunction and portosys-
temic shunting of the intestinal blood. For HE patients nonresponsive to standard therapy, the presence
of large spontaneous portal-systemic shunts can occasionally be the cause of the problem. Objective: To
assess the prevalence of portal-systemic shunts in patients with cirrhosis and recurrent or persistent HE.
Patients and Methods: Ten patients with liver cirrhosis were analyzed who repeatedly developed HE
despite pharmacotherapy. Also, we studied seven control patients with cirrhosis and no HE, who were con-
sidered the control group. Results: Large spontaneous portal-systemic shunts were detected in all patients
with HE and none in the control group (y? 13.1; p: 0.0003). If only splenorenal shunts are considered, the
difference is also significant (x> 5.69; p: 0.017). Conclusion: Our study confirmed that the presence of large
spontaneous portal-systemic shunts is frequent in patients with cirrhosis and recurrent or persistent HE.
Key words: Cirrhosis, hepatic encephalopathy, portal-systemic shunts.

Introduccion

La encefalopatia hepatica (EH) es un desorden
neurocognitivo complejo que se puede observar en
enfermedades hepaticas agudas y crénicas. En la ci-
rrosis hepatica, es causada por insuficiencia hepatica 'y
por la presencia de circulacion portosistémica. En los
pacientes cirréticos, el espectro de las manifestaciones
neuropsiquiatricas y motoras es amplio, observandose
solo alteraciones sutiles en EH minima; en los casos
mas graves se puede llegar al coma profundo'. La
presencia de EH habitualmente produce un deterioro
significativo en la calidad de vida®® y tiene ademas,
implicancias pronosticas, por lo cual ha sido incluida
dentro de las variables clinicas del score pronostico
de Child-Pugh*>.

El diagnédstico de EH es fundamentalmente clini-
co, utilizandose en la practica clinica los criterios de
West Haven®. Sin embargo, dada la diversidad de sus
manifestaciones y lo fluctuante de su evolucion, no
siempre resulta facil y objetiva su graduacion'. Para
objetivar mejor el diagnostico, sobretodo en los casos
de EH minima, se han utilizado test psicométricos y
métodos electrofisiologicos’®.

La hipétesis de la patogenia de la EH esta basada
en la acumulacion sistémica de neurotoxinas, siendo
el amonio producido por la flora bacteriana colonica

la principal sustancia implicada. Se ha comprobado
que el aumento del amonio en pacientes cirroticos, se
acompafia de aumento de la glutamina especialmente
en los astrocitos, en los cuales se producen altera-
ciones morfoldgicas caracteristicas’. También, se ha
comprobado tanto en la insuficiencia hepatica aguda
como cronica, que el amonio tendria un efecto toxico
directo sobre el cerebro produciéndose un desbalance
entre los neurotransmisores e incrementandose la
neurotransmision inhibitoria'®. Por otra parte, cada
vez existe mas evidencia que apoya la hipotesis sobre
la presencia de otros factores que actuarian sinérgica-
mente con el amonio, siendo de especial importancia
la presencia de infeccion, respuesta inflamatoria y
estrés oxidativo''.

El tratamiento médico actual esta orientado princi-
palmente a disminuir los niveles plasmaticos de amo-
nio, siendo necesario un adecuado soporte nutricional
y habitualmente el uso de disacaridos y antibidticos
no absorbibles'>!3. El uso de terapias antiinflamato-
rias, simbioticos y antioxidantes se encuentran en
evaluacion'*'6.

En pacientes que presentan EH refractaria a tra-
tamiento médico habitual, y en especial en los que
mantienen una adecuada funcion hepatocelular, se ha
planteado que la presencia de Shunts Portosistémicos
espontaneos (SPS) podria ser la causa subyacente
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del trastorno'’. En estos casos, aunque la EH no sea
manifestacion de una insuficiencia hepatica significa-
tiva, plantea un desafio terapéutico y puede implicar
igualmente un deterioro importante de la calidad de
vida del paciente.

El objetivo de este estudio fue evaluar la prevalen-
cia de SPS, en especial de shunts esplenorrenales, en
los pacientes con cirrosis y EH recurrente o persisten-
te que se controlan en nuestro centro.

Pacientes y Métodos

Entre enero del afio 2007 y junio del afio 2009 se
evaluaron 10 pacientes con EH recurrente o persis-
tente. Se considero como EH recurrente la presencia
en los ultimos 6 meses de mas de dos episodios de
deterioro neuroloégico compatibles clinicamente con
el diagnostico de EH, sin presencia de factores de-
sencadenantes evidentes (hemorragia, transgresion
alimentaria o infeccion); y como EH persistente, la
presencia de déficit cognitivo continuo.

Como controles elegimos siete pacientes cirroticos
sin EH, que en el periodo de estudio pudieron parearse
con nuestros casos en estudio por grado de insuficien-
cia hepatica evaluados segin MELD y Child-Pugh.

En todos los enfermos se realizo estudio de labo-
ratorio para evaluar funcion hepética, endoscopia di-
gestiva y estudio imagenoldgico con angiotomografia
computarizada (angio-TC) y/o ecotomografia Doppler
abdominal para determinar presencia de SPS.

En los casos en que el examen neurolégico planted
alguna duda diagnostica, se realizé escaner de cerebro
para descartar patologia organica.

Para comparar ambos grupos se aplico fest de
Student y 2.

Resultados

Ambos grupos fueron comparables en sexo. Sin
embargo, el grupo control fue de menor edad y la pre-
sencia de esteatohepatitis no alcoholica como causa
de la cirrosis fue mas frecuente en el grupo con EH
(Tabla 1).

No se observaron diferencias entre ambos grupos
en cuanto a presencia de ascitis, varices esofagicas,
niveles plasmaticos de bilirrubina, protrombina, al-
blumina, sodio plasmatico ni creatinina. En el grupo
con EH 7 pacientes tenian varices esofagicas, presen-
tando s6lo uno, varices de gran tamafio. En el grupo
control, 4 de los 6 pacientes con varices tenian varices
grandes, sin embargo, esta diferencia no resulto sig-
nificativa.

Referente al grado de ascitis, solo 1 paciente de
cada grupo presento ascitis severa; en el resto de los
pacientes que presentaron ascitis ésta fue soélo leve.
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En los pacientes con EH, 4 fueron Child B y 6,
Child C. En el grupo control, 2 pacientes fueron
Child A, 1 By 4 C. No hubo diferencias en el score
de Child-Pugh y MELD (Tabla 2).

Para evaluar la presencia de shunts en 9 de los 10
pacientes con EH se realizé angio-TC, en uno no se
realiz6 por presentar alergia al yodo. En este paciente
y en otros 3 de este grupo se realizd ecotomografia
Doppler. En el grupo control se realiz6 ecotomografia
Doppler en 5 pacientes y angio-TC en 3.

Se observo presencia de SPS en todos los pacientes
del grupo con EH recurrente o persistente. Ningtn
paciente del grupo control presentd SPS (x* 13,1; p:
0,0003). En 7 de los 10 pacientes el shunt fue esple-
norrenal. En los otros 3 el shunt fue umbilical, epigas-

Tabla 1. Caracteristicas de los pacientes en grupo con
encefalopatia hepatica recurrente o persistente y controles

Casos
(n=10)

Edad (anos) 57+10
Hombres/mujeres (n) 5/5
Etiologia cirrosis:

Esteatohepatitis no alcoholica 7

Hepatitis autoinmune 2

Alcohol 1

Virus C 0

*p=0,04; **p=0,017.

Controles

(n=7)

46 £ 15,6*

2/5

0%
3
2
2

Tabla 2. Comparacion de diferentes variables entre grupo

de casos y grupo control

Casos Controles

m=10) m=7)
Albumina 3,14+0,5 2,7+ 1
Bilirrubina 28+1 3+1
Creatinina 0,85+0,45 1,25+0,8
INR 1,74+£0,38  2,07+0,65
Sodio plasmatico 139,5+3,5 141,1£ 7,4
Ascitis 5 (50%) 4 (57%)
Varices esofagicas 7 (70%) 6 (86%)
MELD 16+3 20+ 8
Child-Pugh 10+£2 943
Shunt portosistémico 10 (100%) 0
Shunt esplenorrenal 7 (70%)
Vena umbilical permeable 4 (40%) 0

Nivel de
significancia

(p)

ns
ns
ns
ns
ns
ns
ns
ns

ns

p: 0,0003
p: 0,017

ns
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Tabla 3. Shunts en pacientes con encefalopatia hepatica

Paciente Angio-TC

recurrente o persistente

ECO-Doppler

1 Shunt esplenorrenal Shunt esplenorrenal

2 Shunts umbilical, epigastrico y femoral No realizado

3 Shunt esplenorrenal No realizado

4 Shunt esplenorrenal Vena umbilical permeable
5 No realizado por alergia al yodo Shunt esplenorrenal

6 Shunt umbilical y epigastrico No realizado

7 Shunt umbilical No realizado

8 Shunt esplenorrenal No realizado

9 Shunt esplenorrenal Shunt esplenorrenal

10 Shunt esplenorrenal No realizado

Figura 1. Shunt
esplenorrenal en
Tomografia Com-
putarizada.
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Shunt
paraumbilical _’. .
y perigéstrico

g -

F—_ Vema
\ esplénica }
Shunt

esplenorenal

trico y femoral (Figura 1 y Tabla 3). Si consideramos
solo la presencia de shunts esplenorrenales, la dife-
rencia sigue siendo estadisticamente significativa (>
5,69; p: 0,017) (Tabla 2). En ninglin paciente, tanto de
los casos como de los controles, se observo presencia
de trombosis portal. En un paciente con EH se descri-
bid presencia de flujo hepatofugo en la ecotomografia
Doppler. S6lo en un paciente del grupo de pacientes
con EH se encontrd una trombosis parcial antigua de
la vena mesentérica superior.

Discusion

En pacientes cirrdticos se ha visto que la pre-
sencia de cortocircuitos o SPS espontanecos es muy
frecuente'®. Se ha descrito recanalizacion de la vena
umbilical en 6-30% y shunts esplenorrenales en 14-
21% de los pacientes con hipertension portal'>*. En
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el diagndstico de los SPS se ha visto que el angio-TC
y la resonancia magnética nuclear son superiores en
sensibilidad a la ecotomografia Doppler?!, sin embar-
g0, dado su bajo costo y su amplia disponibilidad la
ecotomografia Doppler es recomendada como primer
examen en la deteccion de SPS'8.

En los pacientes cirrdticos con EH recurrente o
persistente en control en nuestro centro, la presencia
de SPS fue muy frecuente. De hecho todos los pa-
cientes presentaron algiin SPS y en 7 de ellos éste fue
esplenorrenal. Aunque este dato ya ha sido descrito
en la literatura'”'®, nos parecié importante evaluar la
magnitud del problema en nuestro medio, puesto que
ademas de explicar la refractariedad al tratamiento, en
algunos casos muy seleccionados y en forma extraor-
dinaria podrian discutirse alternativas terapéuticas que
no siempre consideramos en la practica clinica habi-
tual. Ademas, se ha visto que la presencia de SPS en
pacientes con cirrosis tendria implicancias pronosticas
desfavorables!®°,

En nuestros pacientes no observamos ninguna co-
rrelacion entre presencia de SPS y las variables clini-
cas y de laboratorio analizadas. Esto estaria explicado
por el hecho de que la EH estaria dada principalmente
por la presencia del SPS y no tanto por la insuficien-
cia hepatica, lo que concuerda con el hecho de que
muchos de estos enfermos mantienen una funcion
hepatica desproporcionadamente buena para el grado
de encefalopatia que presentan.

Llama la atencion el no haber encontrado una me-
nor prevalencia de varices esofagicas en el grupo de
pacientes con SPS, especialmente en los que presentan
shunt esplenorrenal, puesto que como es sabido este
shunt descomprime el sistema portal en la vena cava
inferior a través de la vena renal izquierda®. Como
primera impresion pareciera que los pacientes del
grupo control presentan varices de mayor tamafio que
los pacientes del grupo con EH, sin embargo, esta
diferencia no resulto significativa. Esto seguramente
esta dado por el reducido nimero de pacientes evalua-
dos en el estudio.

En cuanto a la presencia de la vena umbilical
permeable, se sabe que esta vena puede descargar el
flujo portal indirectamente en la vena cava a través de
las venas epigastricas superiores e inferiores, y que,
por lo tanto, su presencia podria ser equivalente a la
existencia de un shunt esplenorrenal y disminuir del
mismo modo la presencia de varices esofagicas y el
sangrado variceal'. También, dado el reducido nu-
mero de nuestros pacientes no nos fue posible evaluar
la influencia de este shunt en relacion a las varices
esofagicas y a la EH.

En pacientes con EH recurrente o persistente, en
los que se ha demostrado presencia de SPS, que no
responden a las medidas terapéuticas habituales, y
cuando la EH resulta invalidante en términos de ca-
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lidad de vida, hoy en dia el trasplante hepatico es el
tratamiento de eleccion®.

Sin embargo, debido a la falta de donantes y las
largas listas de espera, es que se han evaluado otras
opciones terapéuticas, en especial en pacientes con
EH recurrente o persistente, que requieren multiples
hospitalizaciones y que mantienen una buena reserva
funcional hepatica. Es asi como se ha evaluado la em-
bolizacion transvascular de los shunts, pero los resul-
tados especialmente a largo plazo no han sido buenos,
y algunas experiencias no han sido satisfactorias, por
lo que actualmente no es recomendable su empleo®*.

También, se han descrito casos muy selecciona-
dos en los que la correccion quirurgica del shunt ha
resuelto satisfactoriamente la EH*. Es interesante
mencionar, casos recientemente descritos en la lite-
ratura en los que se ha identificado la vena umbilical
permeable como principal SPS, responsable de la EH,
realizandose una ligadura quirtrgica de ésta con muy
buenos resultados?*?’. Finalmente, otra consideracion
que se ha planteado en estos pacientes cuando se ha
decidido la realizacion de un trasplante hepatico, y
especialmente cuando los SPS son de gran tamafio, es
la interrupcion profilactica del shunt durante el acto
quirtrgico, dado que su persistencia se ha asociado a
mayor incidencia de trombosis portal y disminucion
en la perfusion del injerto?®.

Articulo Original

Resumen

La encefalopatia hepatica (EH) es un sindrome
neuropsiquiatrico causado por insuficiencia hepatica
o presencia de shunts portosistémicos (SPS) intra
o extrahepaticos. En pacientes con EH refractaria a
tratamiento médico habitual se ha planteado que la
presencia de SPS podria ser la causa del problema.
Objetivo: Evaluar la prevalencia de SPS esponta-
neos extrahepaticos en pacientes con cirrosis y EH
recurrente o persistente. Pacientes y Métodos: Se
evaluaron 10 pacientes con EH recurrente o persis-
tente. También, se estudiaron 7 pacientes con cirrosis
y sin EH que se consideraron como grupo control.
Resultados: Todos los pacientes con EH recurrente
o persistente presentaron SPS; 7 presentaron shunts
esplenorrenales espontaneos y 3 presentaron presencia
de la vena umbilical recanalizada. Ninglin paciente
en el grupo control presentd SPS (y? 13,1; p: 0,0003).
Si se considera solo los shunts esplenorrenales, la di-
ferencia también es significativa (y> 5,69; p: 0,017).
Conclusién: En nuestros pacientes con cirrosis y EH
recurrente o persistente fue frecuente la presencia de
SPS espontaneos.

Palabras clave: Cirrosis, encefalopatia hepatica,
cortocircuitos portosistémicos.
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