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UNELE ASPECTE ALE DIAGNOSTICULUI DIFERENTIAL
AL ENCEFALOPATIEI HEPATICE

DIFFERENCIAL DIAGNOSIS OF HEPATIC ENCEPHALOPATHY (HE)

Rezumat
Diagnosticul pozitiv de encefa-
lopatie hepatica (EH) se bazeaza
pe asocierea unui context sugestiv
de factori declansatori. Existenta
unui tablou clinic de encefalopatie, la un examen clinic obiectiv gi
investigatii paraclinice minimale permite stabilirea diagnosticului
de ciroza hepatica (CH). Pana in prezent nu exista semne clinice
si de laborator specifice pentru diagnosticarea EH. Diagnosticul
final trebuie acceptat numai in urma unor diagnosticari diferentiale
minutioase, care vor elimina alte cauze de come — metabolice,
endocrine, neurologice.
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Summary

The positive diagnosis of HE is
based on the association of a sug-
gestive context of initiating fac-
tors. The existence of a clinical
picture of encephalopathy during an objective clinical examination
and minimum paraclinical investigations allow establishing the di-
agnosis of hepatic cirrhosis. Till today don™t exist any clinical or
laboratory specific signs for HE. The diagnossis should te accepted,
finally, only because of a detailed differencial diagnosis, which will
eliminate other causes of coma — methabolic, endocrine, neuro-
logical ones.

Notiunea de “encefalopatie hepatica” (EH) include spectrul de
tulburari neuro-psihice, potential reversibile, care se dezvolta in cadrul
insuficientei hepatice si/sau a suntului porto-sistemic; ce are ca substrat
perturbarea difuza a metabolismului cerebral, ca urmare a metabolizarii
insuficiente (insuficienta hepaticd) sau a ocolirii ficatului (sunturi porto-
sistemice) de catre produsii toxici azotati de origine intestinald, precum
si sub actiunea altor substante cu efect neurotoxic [1].

Diagnosticul pozitiv de encefalopatie hepatica (EH) se
bazeazad pe asocierea unui context sugestiv de factori
declansatori. Existenta unui tablou clinic de encefalopatie
(tulburéri psihice si tulburari neurologice), la un examen clinic
obiectiv §i investigatii paraclinice minimale permite stabilirea
diagnosticului de ciroza hepatica (CH) sau atesta existenta
sunturilor porto-sistemice. Pand in prezent nu existd semne
clinice si de laborator specifice pentru diagnosticarea EH.
Diagnosticul final trebuie acceptat numai in urma unor
diagnosticari diferentiale minutioase, care vor elimina alte cauze
de come — metabolice, endocrine, neurologice [1,2,3].

Pronosticul general al EH depinde de patru factori :

1. Gradul insuficientei hepatice - in stadiul Child C
pronosticul fiind foarte sever [4,5].

2. Expresia clinica a EH - forma cronica si recidivanta avand
un pronostic mai sever [4].

3. Stadiul EH - acesta fiind reversibil numai pana la stadiul III.

4. Tratament - daca tratamentul se initiaza in timp util, In
stadiul precomatos si este adecvat, atunci se maresc
sansele de supravietuire.

De asemenea, pronosticul este mai favorabil, dacad se
identifica factorii precipitanti si acestia sunt indepartati.

La pacientii cu CH punctul esential in stabilirea
diagnosticului corect este depistarea cauzei care a provocat
aparitia si/sau agravarea EH.

Factorii ce provoaca si/sau agraveaza EH in cadrul CH sunt:

- Infectiile: peritonita bacteriand spontana, infectiile
tractului urogenital si ale celui respirator;

- Hemoragiile: din venele varicoase ale esofagului si ale
stomacului; din ulcerele acute gastroduodenale
(gastropatii cirogene); in cadrul interventiilor chirurgicale
si al traumelor; in cazul sindromului Mallory-Weiss;

- Alimentatia bogata in proteine;

- Factorii metabolici: laparocentezd masiva, dereglarea
echilibrului electrolitic (diureza marcata, vome repetate,
diaree); sindromul de abstinenta in cadrul alcoolismului
cronic; foame indelungata ;

- Constipatiile;

- Interventiile chirurgicale;

- Factorii chimici si medicatiile: benzodiazepinele,
barbituratele, opiaceele, abuzul etilic [6].

Dupa inlaturarea factorilor precipitanti si administrarea
medicatiei necesare, episodul agravat se cupeaza, insa creste
probabilitatea aparitiei unui nou episod.

Diagnosticul diferential al encefalopatiei si efectuarea unui
tratament corect si eficient constituie una dintre problemele
actuale [7].

Dereglarile neuropsihice din cadrul EH nu poarta un caracter
specific si, de asemenea, pot sd se dezvolte In uremie, in
insuficientd cardiorespiratorie avansata, in cadrul dereglarilor
electrolitice (hipervolemie, alcaloze, hipo — si hipernatriemii,
hipokaliemii) [8], in sindromul Wernicke-Korsakov, in delirium
tremens sau in hematom subdural.

Un rol important in stabilirea diagnosticului de EH 1l are si
determinarea nivelului amiacului sangvin [9]. De cele mai multe
ori, nivelul amoniemiei se coreleaza cu starea de constiinta,
insa, avand in vedere, ca unii cirotici dezvoltd coma profunda
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cu valori normale ale amoniemiei, se recomanda testarea
amoniacului in sangele arterial.

Pentru obiectivizarea semnelor psihice in EH, in stadiile 0-
2, de multi ani sunt folosite diferite teste psihometrice: testul
Reitan si testul linii, care determind rapiditatea si precizia
miscarilor fine, ce sunt corelate cu gradul EH. Dintre metodele
instrumentale, este aplicata frecvent electroencefalograma,
semnele principale fiind scédderea frecventei ritmului a-normal
(N 8-11 cicli/sec) si aparitia undelor delta patologice, cu o
frecventd 0,5 3,5 c/sec. In diagnosticul EH latente este utilizata
metoda potentialelor evocate si spectroscopia protronicd a
rezonantei magnetice nucleare. Sensibilitatea acestor metodici
fiind de 78-100 % [10, 11].

In majoritatea cazurilor, EH agraveaza evolutia starilor
terminale ale patologiilor hepatice difuze sau ale hepatitei acute
fulminante (necrotice). Este cunoscut faptul ca EH poate evolua
pana la comd cu proces letal in orice patologie hepatica.
Sindromul clinic principal in EH, este dereglarea profunda
(marcatd) a constiintei, dezorientarea in timp si in spatiu (in
st.IT), dereglari de personalitate (in st.III). Se determina tulburiri
de intelect (cu incetinirea efectudrii operatiunilor de adunare/
scadere); de vointa (cu micsorarea sau majorarea apetitului din
cauza hipoglicemiei); de gandire (incetinirea gandirii); de
caligrafie (cu aparitia scrisului seismic); de vorbire (bradilalie);
de atentie — (atentie scazuta); de dispozitie (disforie, slabiciune
emotionald, depresie, anxietate, mai rar apatie si euforie); de
memorie (hipomnezie); de somn (inversiunea ritmului somn/
veghe, somn superficial, treziri frecvente, somn fard simtul
somnului, in starile mai avansate — somn prelungit); de
comportament (pacientii devin impudici (fard rusine),
dezinteresati fatd de sine si fata derudele apropiate, indiferenti).
Sunt prezente semne neurologice: cresterea tonusului muscular
si a reflexelor tendinoase, tulburari de coordonare, asterixis,
miscari lente, mioclonie, vorbire nearticulatd in st.III.
Halucinatiile se inregistreaza foarte rar. Semnele oculare,
convulsiile lipsesc [1].

Semnele precoce ale EH sunt reducerea miscarilor spontane,
privirea fixd, dezorientarea in timp, lentoarea, inversiunca
ritmului somn/veghe.

Unul dintre semnele aproape patognomice ale EH este
considerat ,,flapping tremorul” (asterixis), care exprima
absentele electrice In contractia musculara, fiind evident in
repaos si minimal in timpul activitatii. Pozitia cea mai favorabila
in depistarea acestuia este Intinderea bratelor inainte, mainile
in hiperextensie, cu degetele rasfirate si ochii inchisi sau buzele
stranse, cu aparitia miscarilor de lateralitate ale degetelor si de
flexie-extensie ale articulatiilor metacarpofalangiene si radio-
carpiene [4]. Asterixisul se poate atesta rar si in uremie,
hipokaliemie severa, hipoglicemie, insuficienta respiratorie ,
respiratie Cheyne-Stokes, narcoza, trezirea dupa narcoza.

Prezenta foetorului si a asterixisului sunt argumente
importante in favoarea EH.

Diagnosticul EH este dificil, in cazurile cdnd maladia
hepatica are evolutie latenta.

Mai frecvent diferentierea EH trebuie efectuata cu:

- Delirium tremens. Dezordinile neuropsihice din cadrul
etilismului cronic sunt cel mai dificil de diferentiat. Aici apar
in prim-plan dezordinile cu excitari psiho-motorii. Pacientii sunt
agresivi, anxiosi, cu constiintd dezorganizatd marcat, sunt
prezente insomniile, halucinatiile polisenzoriale (vizuale,
auditive, tactile etc.) - semnul cel mai important. Uneori pot fi

prezente vise terifiante. Bolnavii sunt agitati, neatenti,
superficiali la replici, nu-si gasesc locul, apare frica, tremurul,
care este mai rapid, fin si fara asterixis (lipseste in repaos, dar
e suparator si neregulat in timpul activitatii), si sporeste
activitatea sistemului nervos vegetativ (hiperemia fetei,
transpiratii, respiratie superficiald), apare acidoza, tahicardia,
oliguria, anorexia (cantitatea de glucoza in plasma este normala
sau hiperglicemica), eructatii, varsaturi (Atentie - pot surveni
deshidratarea, hipokaliemia, aspiratia maselor vomitive si
sindromul Mallory — Weiss), scaderea ponderala [4,
12].Vorbirea devine rapida, ochii privesc drept inainte, pupilele
sunt neingustate, reactioneaza la lumina, pot sa apara sindromul
convulsiv totodatd. Simptomele oculare neurologice lipsesc.

Delirium tremens este provocat de starea de abstinenta, dupa
un abuz etilic marcat si indelungat. La un cirotic cu etiologie
mixta (etilica + virald) este mai dicicil de diferentiat cauza
dereglarilor psihice: daca e vorba de agravarea EH sau de
dezvoltarea unui episod de delirium tremens.

- Sindromul Wernicke-Korsakov, apare la bolnavii de
etilism denutritii, simptomele tipice fiind nistagmul,
oftalmoplegia, ataxia. De obicei, la asemenea pacienti,
dezorientarea in timp s§i in spatiu este permanenti,
comportamentul lor e linistit, apatic, cu o motorica
necoordonatd, mai ales in timpul mersului. Nu sunt prezente
convulsiile, halucinatiile, frica, tremorul [1].

- Hematomul subdural. Acesta poate avea o etiologie
posttraumaticd, de care pacientul de cele mai multe ore nu-si
aduce aminte sau apare ca rezultat al hemoragiilor
pahimeningiale la etilici. Semnul cel mai tipic il constituie
durerile la percusia craniului. De obicei, dezorientarea in timp
si in spatiu este in alternantd cu stérile de orientare normala.
Halucinatiile, frica, tremurul sunt absente. Dereglarile motorii
si de vorbire depind de localizarea hematomului. Nivelul
schimbdrilor pupilei, aparitia convulsiilor sunt in functie de
gradul de compresiune intracerebrala a hematomului [1]. Se
determind aspectul sanguinolent al lichidului cefalo-rahidian.
Necesita precautie administrarea diureticelor si a preparatelor
psihotrope.

Cele mai mari dificultati apar la diferentierea EH si a
hematomei subdurale la pacientii cu CH alcoolicd, care poate
sd se dezvolte spontan sau ca rezultat al hemoragiilor
pahimeningiene. Aici 1n plan de diagnostic diferential, este
necesard tomografia computerizata [12].

- Coma diabeticd sau hipoglicemicd, apare frecvent in
cadrul tratamentului incorect antidiabetic la pacientii cirotici.
La normalizarea glicemiei se determind disparitia semnelor
neuro-psihice. In cazul dat, este necesara corectia dozrii
insulinei [4].

- Psihoze reactive de tip depresie sau paranoia. Asemenea
afectiuni pot apérea si la un cirotic. In astfel de cazuri se atesta
modificari psihice subiective si obiective permanente, de durata,
cu agravare treptatd. EEG fara schimbari de dinamica si nivelul
amoniemiei in limitele normei releva diagnosticul.

- Administrarea benzodiazepinelor la virstnici, poate
provoca dezorientare in timp si spatiu, dereglari de instalare si
de mentinere a somnului. in cazurile date, vorbirea nu e afectati,
comportamentul este linistit. Fard prezenta halucinatiilor, a
fricii, tremurului, semnelor neurologice oculare, convulsiilor.
Din anamnestic aflam ca au fost administrate benzodiazepine.

- Degenerescenta hepato — lenticulard se determina la
tinerii cu antecedente familiale, cu prezenta inelului Kayser-



40

Nr.6(27),2007 « e, ..

Fleischer, cu perturbari in metabolismul cuprului (micsorarea
nivelului ceruloplasminei). Se manifestd prin miscari coreice
si atetozice, putine tremuraturi, convulsii si asterixis, migcarile
sunt mai lente. Tulburarile de perceptie si ale afective sunt
absente.

Este importanta diagnosticarea patologiei hepatice, care
se afla la baza dereglarilor neuropsihice, deoarece tactica de
tratament in patologiile acute si 1n cele cronice este diferita.
Evolutia rapidd a EH, fara simptome prealabile, constituie
criteriul de diferentiere a hepatitelor acute virale de cele
medicamentoase, toxice. In cadrul necrozelor masive acute ale
parenchimului hepatic apare o durere marcata in hipocondriul
drept, ficatul se micsoreaza rapid in volum. in EH, insi, in
stadiile finale ale CH, ficatul nu-si schimba dimensiunile. O
mare important diagnostica o au analizele biochimice. in EH,
pe fundalul patologiei hepatice acute, se determina cresterea
de pana la zeci de ori si mai mult a transaminazelor serice,
atunci cand amoniacul sanguin este majorat nesemnificativ [13].
in EH, cauzata de CH, are importantd majorarea amoniacului;
dezechilibrul dintre aminoacizii cu lant ramificat si aminoacizii
aromatici cu reducerea coeficientului Fisher; scaderea
concentratiei de zinc.

La pacientii cu EH acuta, fard semne de hipertensie portala,
diagnosticarea EH la etapa prespitaliceasca este foarte dificil.
In aceste cazuri diagnosticul de EH se stabileste, inainte de
toate, pe baza datelor culegerii corecte a acuzelor, a istoricului
bolii, a istoricului vietii pacientului, pe baza depistarii
simptomelor obiective si a determindrii eficacitatii tratamentului
anterior administrat.
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