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ENCEFALOPATIA HEPATICA

Classificacio
Grau |: Euforia o ansietat. Disminucié de I'atencid. Bradipsiquic.

Grau Il: Letargia, apatia. Minima desorientaci6 en t/e. Canvis subtils de la
personalitat. Comportament inapropiat. Flapping ++

Grau lll: Somnolencia o semiestupor. Confusié. Desorientacid molt important.
Flapping ++++

Grau IV: Coma hepatic.

Tractament

- Lactulosa o lactitiol 30-120ml al dia (1 cullerada/10ml) o por sonda nasogastrica +
Enema de lactulosa (200ml de lactulosa +aigua)

- Spiraxin® (Rifaximina) 600-1200mg al dia

Recomanacions

- Descartar SEMPRE etiologia infecciosa.
- SEMPRE paracentesi diagnostics si te ascitis.
- Realitzar SEMPRE ionograma per descartar alteracio dels ions i funcié renal.

- Descartar SEMPRE sagnat digestiu. Cal fer hemograma i si es sospita sagnat ,
tacte rectal.



HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA PER HIPERTENSIO
PORTAL

Tractament de la hemorragia aguda

- La endoscopia digestiva esta indicada en tot pacient amb sospita de hemorragia
aguda per varices i sempre s’ha de realitzar dintre de les primeres 12 hores (abans
de les sis si inestabilitat hemodinamica)

- Transfusio de concentrats d’hematies per mantenir una Hb 8g/I

- Tractament inicial:

1- Reposicio de la volemia i mantenir constants estables

2- Somatostatina (inclos abans de la endoscopia):
Dosi: 250ug en bolus i 3mg/24h. La dosi es pot augmentar fins a
6mg/12h e.v. (2-5 dies).

3- Aplicacio de terapia endoscépica : d’eleccié lligadura amb bandes.

4- Paracentesi diagnostica si ascitis

5- Antibiotic com a profilaxi de PBE: norfloxacino 400mg/12h VO o

ceftriaxona 1g/24h e.v.

- Si recidiva lleu o contraindicacié del TIPS: intensificaci6 de tractament
farmacologic (6mg/12h e.v. de somatostatina) i endoscopic (nova endoscopia
terapéutica).

- Sirecidiva greu: TIPS

- Tamponant amb balé de Sengstaken o de Linton: només en cas hemorragia
masiva per estabilitzar hemodinamicament al pacient.

Profilaxi primaria

1- Si varices grans:
Beta-bloquejants (nadolol/24h o propanolol/12h )
Dosi: fins aconseguir FC 55x’ o aparicio d’efectes indesitjables

2- Intolerancia a Beta-bloquejants:
Lligadura de bandes

Profilaxi secundaria

Tractament combinat amb:
Beta-bloquejants i nitrat de isosorbide o Beta-bloquejants i lligadura de bandes



RECOMANACIONS GENERALS EN LA CIRROSI
HEPATICA

Dieta

NORMAL, excepte si hi ha ascitis que ha de ser SENSE SAL

Farmacs

NO RECOMANATS: AINES, benzodiazepines i aminoglicosids

Controls
Pacients estables:
- analisi (funcio hepatica, renal i alfafetoproteina) + ecografia cada 6 mesos
- FGS en el moment de diagnostic i si no presencia de varices, repetir cada 2
— 3 anys. Si varices grau A, repetir a 'any. En el moment que es detectin
varices grans, valorar iniciar profilaxi primaria.
Pacients amb descompensacions o insuficiéncia hepat ica i/o renal
- Segons criteri medic, depenent de la descompensacio.

Informacié als pacients de la possibilitat de contactar telefonicament i/o atencio
urgent a Hospital de Dia d’Hepatologia en cas d’alguna descompensacio.



PATRONS D’'ALTERACIO DE LA BIOLOGIA HEPATICA

1/ Hipertransaminasemia perllongada.

- S’enten com l'alteracié de transaminases < 10 vegades els valors normals,
generalment asimptomatica, per més de 6 mesos.

- Cal fer sempre estudi etiologic. Algoritme 1.

2/ Citolisi aguda
- Augment de transaminases > 10 vegades els valors normals

- Cal fer estudi etiologic inmediat. Algoritme 2.

3/ Colestasi

- Elevaci6 de FA i GGT (colestasi incomplerta) + bilirrubina (colestasi
complerta)

- Cal sempre ecografia, urgent o no depenent de la clinica. Algoritme 3.



Algoritme - 1
Incremento < 10 veces de GPT
No evidencia de hepatopatia crdnica
factores de riesgo
Anamnesis 4 ;
Hepatopatia previa, factores de riesgo, gatggglﬁgﬁmaﬁl?{mitﬂ
consumo de drogas, frmacas, akcoho, (Otras enfermgda 5 Sistémicas
historia familiar, patologla asodada
| I
Causas frecuentes de hepatopatia crénica | [ Causas poco frecuentes de hepatopatia cronica Causas frecuentes no hepiticas
Hﬁpﬂﬁﬁi ﬂ'ﬁﬂ‘;ﬂ ﬁral Hemocromatosis Miﬂpa“a!
Factores de iesgo, anti-VHC, 1 18T ferriting, estudio genético - CPK, aldolasa
HbsAg, anti-HBs, anti-HBc ;
Enfermedad de Wilson Celiaquia
Hepatopatia OH Ceruloplasmina, Acido antiendomisio,
L] Anamnesis, razon GOT/GPT>2 — Aaille Kayser-Fleischer — ~ Antigliadina
GGT Cupruria Antitransglutaminasa, etc.
Hepatopatia grasa no OH Déficit de alfa 1-AT
Factores predisponentes Determinacién A1AT, il Enfan}ida%gmidea
B Exclusidn OH — proteinograma, L,
Técnicas de imagen fenatipo
H@ﬂhﬁs auteinmune Firmacos
ﬁ-uT.OamIE‘UEfD_{)SZ ﬂN.&ur #.ML, - Anmnesis
L anti-LKM1, anti-LC1, anti SLA, relacion temporal
anti-LR, hipergammaglobulinemia,
exclusion, AP
Porfirlas
L Exploracion fisica,
porfirias en orina
Biopsia hepatica

Fig. 18.-Algontmo diagndstico ante una hipertransaminasemia con sospecha de lesion hepatica cronica. OH = alcohol; AF = anatomia patologica; ANA
= anticuerpos antinucleares; AML = anticuerpos antimisoulo-liso; anti LKM1 = anticuerpos anti-microsorma tipo 1 hepéaticofrenal; anti-SLA = anticuer-
pos anti-antigena soluble hepatico; anti LCT: anticuerpos anti-citosol hepatico 1; anti LP = anticuerpas anti higadofpancreas.



Algoritme - 2

Incremento > 10 veces de GPT
no evidencia de hepatopatia cronica
factores de riesgo

Excluir;
Farmacos Descartar obstruccion biliar
lsquemia H* clinica, ecografia

Aleohol

Descartar hepatitis virica:
Igh anti VHA
HBsAg
Anti VHC

Excluye el 90% de los casos

| |
Diagndstico de hepatitis aguda virica® Si negativo:

Virus/otras causas infecciosas: Hepatitis autoinmune;
VHC: RNA VHC; VHB: IgM anti HBc ANA, AML, anti LKM1, anti SLA, Enfermedad metabélica:
VHD: gh anti VHD; CMV IgM antl CMV anti LP ceruloplasmina (ver texto)
serologia grupa herpes, toxoplasma, ete. Hipergammaglobulinemia

Fig. 1A -Algeritmo diagndstico ante una hipertransaminasemia con sospecha de lesion hepelica aguda. ANA = anticuerpos antinucleares, AML = anti-
cuerpos antimusculo-fiso; anti LKM1 = anficuerpos anti-microsoma tipo 1 hepdtica/renal; anti-SLA = anticuerpos anti-antigena seluble hepdtice; anti
LCY; anticuerpos anti-citosol hepatico 1; anti LP = anticuerpos anti-higadofancreas, *considerar infeccones agudas o toxicidad sobre hepatopatia crd-
nica, reactivacion de hepatopatia cronica,
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PERITONITIS BACTERIANA ESPONTANIA

Infeccié bacteriana de liquid ascitic (LA) en absén cia de foco infeccios
intraabdominal.

Indicacions de paracentesi diagnostica

- Alingrés a I'Hospital de tot pacient amb ascites

- Signes d’infecci6 peritoneal (dolor abdominal, vomits, diarrea, ileo)

- Signes d’infecci6 sistéemica (febre, leucocitosi, shock)

- Encefalopatia hepatica o deteriorament de funcié renal, sense causa
aparent

- Hemorragia digestiva alta

- Abans d'iniciar profilaxi antibiotica

En el LA cal realitzar:

- recompte de leucocits i PMN

- glucosa, proteines, LDH i tincio de Gram

- cultiu amb inoculacié del LA en flascons d’hemocultiu (10 cm per flasco)
Diagnostic:

- Recompte de neutrofils en LA = 250.

- En cas de LA hemorragic (>10000 hematies/mm?), cal restar un neutrofil

per cada 250 hematies.

DD amb peritonitis bacteriana secundaria  (infeccié de LA com a consequiéncia
de foco intraabdominal com perforacié o abscés...). Cal sospitar-la quan:

- Recompte de neutrofils = 250

+ 2 dels seguients criteris

- Proteinesa LA >10gr./L

- Glucosa en LA <50 mg/dl

- LDH en LA > a valor normal en plasma
- Gram o Cultiu polimicrobia

- En cas de mala resposta a les 48 h. de tractament antibiotic

Cal realitzar les exploracions d’'imatge pertinents per diagnosticar el foco
intraabdominal primari i valorar tractament quirdrg ic.

Sempre que es sospiti PBE cal fer també hemocultius
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Sempre que es sospiti PBE pero el LA mostri < 250 PMN, s’aconsella repetir
paracentesi en 6 hores.

Un recompte de leucocits > 500 amb predomini  de linfocits, indica la presencia
d’un altra malaltia (tuberculosi, carcinomatosi, linfoma...)

Tractament
Nosocomial
Ceftriaxona 2 gr./ 24 hores EV

En hipersensibilitat a beta lactamics: Ciprofloxacino 200 mg/ 12 h. EV

Intrahospitalaria

Piperacilina-Tazobactam 4 gr/6-8h

Sospita de secundaria

Meropenem 500 mg — 1000 mg / 8 hores EV o Ceftriaxona 2 gr / 24 hores +
Metronidazol 500 mg/ 8 hores EV + Ampicinina 2gr/6 h EV.

En tots els casos cal fer profilaxi d’'insuficiencia renal amb seroalbdmina : 1,5
gr./Kg de pes en 6 hores el primer dia i 1 gr./Kg el 3° dia.
Profilaxi de PBE

Pacient amb HDA: Norfloxacino 400 mg/12 h. VO 7 dies o Ceftriaxona 1 gr./dia
EV.

Pacient amb antecedents previs de PBE:  Norfloxacino 400 mg al dia de forma
indefinida.

Pacients amb proteines de LA < 10 gr./L gue estiguin ingressats amb
insuficiencia hepatica severa o en llista d'espera de trasplantament hepatic:
Norfloxacino 400 mg al dia VO.



ASCITES EN LA CIRROSI HEPATICA

1) Diagnostic

exploracid fisica: per percussio, objectivant matidesa als flancs i
timpanisme a la part superior de 'abdomen amb el pacient en decubit
supi,. En decubit lateral, I'hnemiabdomen que queda a la part superior sona
timpanic i la part inferior sona mate.

ecografia abdominal: detecta <100cc de liquid lliure abdominal.
paracentesi: és el metode més rapid i cost-efectiu de diagnostic de
I'ascites i a més ens permet orientar la causa de l'ascites.

2) Paracentesi

cal fer una paracentesi diagnostica en l'avaluacio inicial d'un pacient
cirrotic i sempre que hi hagi qualsevol situacio clinica que ho aconselli:
dolor abdominal, febre, encefalopatia, insuficiencia renal, hemorragia
digestiva...

L.ascitic: proteines, leucocits, % de neutrofils i fer cultius en flascons
d’hemocultius.

3) Funcio6 renal

Abans d'iniciar el tractament: Urea, Creatinina, Na, K, i aloumina serica,
recollida d’ orina de 24h per determinar: volum orina (ml en 24h),
creatinina en orina, clearance de creatinina, Na orina, proteinuria.

Un clearance de creatinina <30 ml/min fara molt dificil el tractament i
caldra valorar l'administracio de seroalbumina conjuntament amb els
didretics.

L'excrecio urinaria de sodi  sera la que marcara les dosis de diurétic a
emprar per tal de fer un balang negatiu de Na.

4) Tractament

Dieta hiposodica

Es important restringir el sodi de la dieta fins a uns 60-80 mEg/dia (dietes
més pobres en sodi es toleren dificultosament). Aix0 s'aconsegueix
eliminant la sal de cuina i qualsevol producte manipulat - empaquetat -
envasat : embotits, formatges, llaunes, congelats, "bolleria”...

Diuretics
La causa de la retenci6 de Na i aigua en el pacient cirrotic és
I'hiperaldosteronisme, per tant el tractament dilretic sera sempre amb
antialdosteronics:  espironolactona (Aldactone) o tr iamterene
(Ameride) als que podem afegirem un diurétic de nansa: furosemida
(Sequril).
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Pacients amb ascites i edemes i bona funcié renal
(es tolerable una perdua de pesde finsalKgald ia)

Dieta hiposodica
+

Espironolactona 200 mg +/- furosemida 40 mg

Pacients amb ascites, sense edemes i bona funcio re nal
(es tolerable una perdua de pes de fins a500 g al  dia)

Dieta hiposodica
+
Espironolactona 100 mg - 200 mg

.

Espironolactona 200 mg +/- furosemida 40 mg

Les dosis es van augmentant cada 4-5 dies segons la resposta (pérdua de
pes) sempre que es mantingui correcta la funcio renal. L'augment de dosis
es fa amb 100 mg d'espironolactona, i 40 mg de furosemida, cada 4-5 dies.

En el pacient amb ascites amb o sense edemes i insuficiencia renal, cal
tenir molta cura amb el tractament dilrétic. D'entrada restringir el sodi de
la dieta, administrar seroalboumina ev, (30 - 40 g/dia, com expansor del
volum plasmatic), assegurar que no pren cap farmac nefrotoxic (AINE,
aminoglucosids) i practicar paracentesi evacuadora . Segons la evolucio
de la funcid6 renal es valorara el tractament didretic.
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HEPATITIS AGUDA

La hepatitis es defineix com la inflamacié de les cél-lules hepatiques, causada
per qualsevol agent amb capacitat lesiva hepatica.

Una hepatitis aguda pot ser asimptomatica i passar clinicament inadvertida o
presentar simptomes com: astenia, anorexia, nausees, febricula, doloriment
abdominal a I'nipocondri dret (mai dolor intens, ni colic), i finalment ictericia i
coluria...

Analiticament es caracteritza per elevacio de transaminases , que poden anar
des de 10 fins a >100 vegades la normalitat. Hi ha també
i alteracio del T. Protrombina

Cal fer sempre diagnostic etiologic:  virus, alcohol, autoinmunitat, toxics,
malalties metaboliques hereditaries, isquemia hepatica...

e Criteris de gravetat (i per tant d'ingrés):

1. Encefalopatia hepatica:  és el signe de més gravetat i pitjor pronostic. La
presencia d'encefalopatia marca l'ingrés del pacient i la valoracio de trasllat a
una UCI d'Hepatologia, en el cas que el pacient sigui candidat a un
trasplantament hepatic (contactar amb UCI Hepatica de H. Clinic de
Barcelona),

2. i/o T.Protrombina >1.36 (s6n parametres que indiquen
insuficiencia hepatica). Es recomana ingrés del pacient amb actitud vigilant
sobretot per si apareix encefalopatia.
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DIAGNOSTIC SEROLOGIC EN LES HEPATITIS VIRALS

Hepatitis A

Ig M VHA: infecci6 aguda pel VHA

Ig G VHA: confereix inmunitzacié permanent i denota infecci0 passada o
vacunacio.

Hepatitis B

HBsAg (antigen de superficie): Apareix en la infeccié aguda, en la infeccio
cronica i en els portadors.

HBcAg (antigen del core): Només es detecta en teixit hepatic. Indica infeccio
aguda o infeccio cronica.

HBeAg (antigen e): Indica infeccio viral i replicacio activa del virus.

Anti-HBs (anticos contra I'antigen de superficie): Apareix quan es negativitza el
HBsAg, indica recuperacio de la malaltia i confereix inmunitat front al VHB
Anti-HBc (anticos contra I'antigen del core): Apareix juntament amb el HBSAg i
es detecta en totes les fases possibles: infeccié aguda, infeccié cronica,
infeccié passada i curada, portador de HBsAg.

Anti-HBe (anticos contra l'antigen e): Apareix quan es negativitza el HBeAg i
per tant indica negativitzacié de la replicacié viral (només en casos de VHB

salvatge, no és aixi en el VHB mutant)
* DNA-VHB (material genetic del VHB): indica replicacié viral activa.

Transa |HBsAg |Anti- Anti-HBs |[HBeAg |[Anti-HBe |DNA-
m HBcC VHB
Hepatitis + + (IgM) + +/- + +
aguda m
Hepatitis ﬂ + +(1gG) + +/- + +
cronica
Hepatitis N - + + - + -
curada
Portador N + + - - + -
sa
Vacunacio N - - + - - -
Hepatitis D

* Anti-VHD: infeccio activa o infeccié passada i curada per VHD
* RNA-VHD: infecci6 activa pel VHD



Hepatitis C
Transaminase Anti-VHC RNA-VHC
S

Hepatitis aguda ﬂ ﬂ ﬂ + +
Hepatitis cronica ﬂ + +

Hepatitis amb N + +
transaminases N
Hepatitis curada N + -
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