Manejo del niilo con hepatopatia cronica

Carlos Sierra Salinas

| nifio afecto de hepatopatia cronica
Epuede padecer un espectro de complica-

ciones derivadas de la afectacion hepa-
tica con algunas similitudes respecto al adul-
to, pero con diferencias notables teniendo en
cuenta que los nifios son mas vulnerables a los
profundos efectos nutricionales. Los proble-
mas clinicos de la enfermedad hepética croni-
ca pediatrica se centran mas en las alteracio-
nes metabdlicas, colestasis e infecciones.

Por otra parte, la historia natural de la mayo-
ria de las hepatopatias cronicas, independien-
temente de la etiologia, y el hecho de que el
trasplante hepético figura como realidad en el
horizonte de determinados pacientes hacen
que la la hipertensién portal y sus mayores
complicaciones (varices esofagicas y ascitis),
tan comunes en el paciente adulto, sean cada
vez més frecuentes en los pacientes pediatri-
cos. La encefalopatia secundaria a hepatopa-
tia cronica es menos comdn en nifios que en
adultos.

Hipertension portal

Etiologia

La hipertension portal se define como la pre-
sién de vena porta superior a 5 mm Hg o un
gradiente entre vena porta y vena hepatica
superior a 10 mm Hg.

Causas prehepaticas

Los sintomas dependen de la naturaleza del
proceso y de las alteraciones en el flujo de la
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circulacién portal. Los sintomas van a ser
exclusivamente derivados de la hipertension
portal. En nifios, las causas extrahepéticas de
hipertension portal son més frecuentes que las
de etiologia hepatica y son mas comunes que
en adultos. Por otra parte, los pacientes con
hipertension portal no cirrética tienen mejor
prondstico que los portadores de cirrosis.

Cavernomatosis de vena porta

— Problemas en época neonatal: cateteriza-
cién umbilical, onfalitis.

— Trombosis de vena porta por traumatismo,
deshidratacion, sepsis.

— Trastornos de la coagulacion: déficit de
proteina C y proteina S.

Fistula arteriovenosa por hemangioma gigante.

Causas intrahepaticas

Corresponde propiamente a las enfermedades
hepaticas crénicas. Incluye todas las altera-
ciones hepéticas que conducen a la cirrosis.
La sintomatologia dependera del:

— Proceso etioldgico: glucogenosis, fibrosis
quistica, etc.

— Predominio de lesion estructural: altera-
cién de vias biliares (atresia de vias bilia-
res, etc.) o lesion hepatocelular (hepatitis
cronica autoinmune, etc.).

La cirrosis representa el estadio final de la
mayoria de los casos de hepatopatia crénica.
La expresividad clinica es mas 0 menos uni-
forme a pesar de la mdltiple etiologia. Su
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nombre proviene de los hallazgos anatomopa-
toldgicos que la caracterizan y que consisten
en destruccion difusa del parénquima hepéti-
€0, con necrosis y regeneracion desordenada
de los hepatocitos con proliferacion del tejido
conjuntivo y deposito de colageno y reticuli-
na. Esta alteracion celular provoca una pérdi-
da de la arquitectura normal del higado, con
la apariciéon de nodulos estructuralmente
anormales y carentes de una anatomia vascu-
lar y biliar adecuada, lo cual los hace funcio-
nalmente indtiles. Este proceso, una vez ini-
ciado, progresa indefectiblemente hacia la
insuficiencia hepética cronica. Dado este
cardcter evolutivo, no deben ahorrarse esfuer-
Z0s en detectar precozmente la etiologia para
atajar en lo posible aquellos procesos suscep-
tibles de un tratamiento.

La mayoria de las cirrosis corresponden a dos
grandes grupos etiopatogénicos: "biliar" y
"posnecroética”, que englobarian un 70-75 %
de las mismas, quedando un 25-30 % de cirro-
sis cuya etiologia no puede ser dilucidada por
la metodologia diagndstica actual. La biopsia
hepatica constituye el dato principal para la
definicidn de cirrosis.

Alteracion de vias biliares

Cualquier afeccion, obstructiva, inflamatoria
o funcional, que altere las vias biliares, impi-
diendo el libre flujo desde el hepatocito al
duodeno, puede abocar, si la duracién es sufi-
cientemente prolongada, al estadio terminal
de cirrosis biliar secundaria.

Intrahepaticas:

— hipoplasia ductal sindrémica (sindro-
me de Alagille) o no sindrémica;

— colestasis familiar progresiva intrahe-
péatica.

Extrahepaticas:

— atresia biliar extrahepatica;
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— colangitis esclerosante;
— quiste de colédoco.
Lesion hepatocelular

La evolucion puede llevar al desarrollo de
cirrosis. En esta modalidad existe distorsion
de la arquitectura lobular por bandas fibrosas
irregulares y consiguiente desplazamiento de
la estructura portal y de la zona central del
estroma hepético.

— Hepatitis crdnica viral (B, C).

— Hepatitis neonatal

etc.).

— Hepatitis crénica autoinmune (I, I1).

(citomegalovirus,

— Déficit de alfa-1-antitripsina.

— Hemocromatosis neonatal.

— Enfermedad de Wilson.

— Tirosinemia.

— Galactosemia.

— Intolerancia hereditaria a la fructosa.

— Glucogenosis tipo V.

— Fibrosis quistica.

— Fibrosis hepatica congénita.

— Enfermedad de Gaucher.

— Enfermedades peroxisomales (sindrome
de Zellweger).

Causas posthepaticas

Diversas afecciones ocasionan aumento de la
presion venosa en el territorio hepatico, pro-
vocando necrosis del hepatocito por anoxia
celular. Aunque son de rara presentacién y
mas frecuentemente pueden determinar feno-
menos de fibrosis hepatica, excepcionalmente
han sido descritas verdaderas cirrosis con
todas sus caracteristicas anatomopatoldgicas.
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La obstruccion del flujo venoso hepatico
puede estar causada a cualquier nivel entre las
venas eferentes hepéticas y la auricula dere-
cha. Las alteraciones mas frecuentes son:

1. Sindrome de Budd-Chiari.
2. Cardiopatia congénita.
3. Enfermedad venooclusiva.

Manifestaciones clinicas

La presentacién mas frecuente y dramatica es
el sangrado de varices esofagicas manifestado
como hematemesis y/o melena. Es la compli-
cacién mas severa de la hipertension portal.
En los casos de obstruccion portal extrahepa-
tica, el desarrollo de circulacion colateral efi-
caz puede reducir el riesgo de nuevos episo-
dios de sangrado. Por otra parte, la gravedad
de la cirrosis subyacente incrementa el riesgo
de sangrado; es frecuente que éste sea precipi-
tado por infeccion respiratoria de vias altas
secundario a la taquicardia y al aumento de la
presion intraabdominal por la tos. La espleno-
megalia y el consecuente hiperesplenismo
constituye otra forma de presentacién, que
puede ser descubierto en un examen fisico de
rutina o bien sospechado por la asociacién de
equimosis y trombopenia. En situaciones mas
evolutivas existe pancitopenia. ElI bazo es
facilmente palpable, teniendo a veces carac-
teristicas de esplenomegalia masiva. El tama-
fio del higado no es especialmente Gtil en la
valoracion del nifio con hipertension portal.
En el nifio mayor cirrdtico, el higado suele ser
pequefio y firme, mientras que en el mas
pequefio con atresia biliar el higado puede ser
moderadamente grande, duro e irregular. En
los casos de fibrosis hepética congénita o de
sindrome de Budd-Chiari, el higado puede
alcanzar gran tamafio. La ascitis generalmen-
te esta presente cuando la hipertension portal
radica a nivel sinusoidal. El aumento de pre-
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sion en la red venosa colateral abdominal se
manifiesta como una madeja venosa a partir
del ombligo a modo de cabeza de medusa. La
hiperpresion del sistema venoso colateral
perirrectal condiciona la aparicién de hemo-
rroides.

En la evaluacion de la hipertensién portal, los
exdmenes ultrasonograficos son muy Utiles.
En los casos de hipertension portal extrahe-
patica se comprueba la existencia caracteristi-
ca de maltiples venas colaterales dilatadas en
ausencia de vena porta, constituyendo el
signo de transformacién cavernomatosa, sien-
do normal la ecogenicidad hepatica. Una vez
gue se sospecha la hipertension portal por los
datos clinicos y ecogréaficos, es recomendable
la realizacién de endoscopia digestiva supe-
rior. El tamafio de las varices y la existencia
de gastropatia por hipertensién portal ayudan
a determinar el tratamiento médico.

Tratamiento

La hematemesis 0 melena como resultado de
la hemorragia por varices esofagicas puede lle-
var al paciente a situacion de shock, por lo
que siempre requiere ingreso hospitalario
aungue el sangrado sea escaso.

Medidas al ingreso

1. El lavado gastrico puede ser Gtil para com-
probar la extension y duracién de la
hemorragia y principalmente para limpiar
el estomago antes de la realizacion de la
endoscopia, pero esta contraindicado si la
insercion de la sonda nasogastrica puede
agravar el sangrado, como en aquellos
casos en los que se conoce la existencia de
varices grandes, si existe coagulopatia
severa o si se ha efectuado recientemente
esclerosis de varices con posibles ulcera-
ciones esofégicas.
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2. Una vez estabilizado el paciente, debe rea-
lizarse endoscopia digestiva superior para
realizar escleroterapia o, mejor, ligadura de
varices con bandas elésticas, procedimien-
to mas eficaz y con menos complicaciones
que la escleroterapia.

El tratamiento farmacoldgico esta dirigido
a la reduccion de la presion portal bien
por disminuciéon del flujo en el area
esplacnica por medio de vasoconstrictores
0 por disminucidn de la resistencia vascu-
lar de la circulacién intrahepética y portal
con vasodilatadores.

La vasopresina es un potente vasocons-
trictor con importantes efectos sistémicos,
por lo que en la actualidad no se utiliza. La
somatostatina posee efectos beneficiosos
con pocos efectos sistémicos. El trata-
miento de eleccién en nifios con sangrado
agudo es el octredtido, un analogo sintéti-
co de la somatostatina que posee la misma
eficacia y con muy pocos efectos secunda-
rios. La dosis recomendada es de 1 mg/
kg/hora como bolo inicial y posteriormen-
te en infusion continua de 1 a 5 mg/
kg/hora.

En determinados casos de hipertension portal
severa estd indicada la realizacion de shunts
portosistémicos, especialmente en los casos de:

— obstruccion de vena porta de causa extra-
hepatica;

— casos de cirrosis compensada que no son
candidatos a trasplante hepéatico inmedia-
to;

— pacientes con varices esofagicas en los que
esté contraindicado el trasplante hepatico.

La realizacion de los shunts portosistémicos
intrahepaticos por via transyugular (TIPS)
como alternativa a los shunts quirdrgicos ha
supuesto un notable avance.

272

Prevencidon de episodios de sangrado de
varices esofagicas

1. Se ha empleado el propanolol, agente beta-
blogueante, a una dosis de 1-1,5 mg/kg/dia
oral, procurando una reduccion en la fre-
cuencia cardiaca de mas del 25%. La medi-
da de la frecuencia cardiaca en reposo no
debe ser inferior a 60 pulsaciones/min. Las
limitaciones a su empleo son los pacientes
afectos de asma o fibrosis quistica por ries-
go de broncospasmo.

Otro betablogueante no selectivo como el
nadolol tiene la ventaja de que no es
metabolizado por el higado y puede ser
dado una sola vez al dia; dosis aconsejada,
1 mg/kg/dia, comprobando reduccion en
la frecuencia cardiaca de un 25 %. Recien-
temente se ha asociado en adultos con
mononitrato de isosorbide, con lo que se
disminuye ain més la presion portal.

Otras medidas aconsejadas se basan en
masticacion adecuada, evitando ingesta
de alimentos sélidos no bien triturados
que pueden llegar a erosionar las varices.
La administracion de antisecretores, como
ranitidina (4-6 mg/kg/dia) o bien omepra-
zol (1-1,5 mg/kg/dia), estd justificada para
evitar la accion nociva del reflujo gastroe-
sogagico acido en determinados pacientes.

Ascitis

En el nifio afecto de hepatopatia cronica, el
comienzo de ascitis significa que tanto la
hipertension portal como la insuficiencia
hepéatica han empeorado.

Los factores que contribuyen a la formacién
de ascitis son:
Hipertensién portal

La ascitis en la enfermedad hepética ocurre
en el contexto de hipertension portal sinusoi-
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dal y/o postsinusoidal, y en parte es debido a la
obstruccion del flujo linfatico hepatico a par-
tir de los sinusoides hacia vena hepética.
Cuando la formacion del flujo linfatico exce-
de al drenaje en el sistema venoso hepatico, se
va acumulando linfa en los espacios de Disse,
escapando el liquido ascitico hacia la cavidad
peritoneal. La localizacion del aumento de la
resistencia portal es importante. Los pacientes
con hipertension portal presinusoidal, como
es el caso de fibrosis hepatica congénita, rara
vez desarrollan ascitis. En los pacientes con
hipertension portal sinusoidal, como en el
caso de cirrosis biliar, es frecuente la aparicion
de ascitis, y ain es mas comdn en situaciones
de hipertension portal postsinusoidal, como
en el sindrome de Budd-Chiari.

Retencion de sodio

Puede explicarse por la hipovolemia circulan-
te secundaria a la hipertensién portal y a la
hipoalbuminemia que causan extravasacion
de liquido a partir de los capilares esplacnicos,
incrementandose de ese modo la actividad del
sistema renina-angiotensina-aldosterona.

Se argumenta también que la retencién renal
de sodio es el evento primario por vasodilata-
cion arteriolar esplacnica, conduciendo al
aumento del volumen plasmatico. La hipere-
mia espl&cnica tiende a disminuir la tension
arterial y a estimular la secrecion de aldostero-
na y hormona antidiurética. Si la hipertension
portal es leve, el volumen circulante se llega a
restaurar hasta un punto de equilibrio, norma-
lizandose la aldosterona y la hormona antidiu-
rética. Si la hipertensién portal es severa, el
agua retenida sera extravasada hacia el perito-
neo, manteniéndose el estimulo para la reten-
cién de sodio. En la mayoria de los casos de
cirrosis se comprueba hiperaldosteronismo.
Los elevados valores plasmaticos de renina y
angiotensina indican que el hiperaldosteronis-
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mo resulta del aumento en la sintesis y no por
alteracion del catabolismo hepético. Sin
embargo, el incremento de la reabsorcion de
sodio a nivel de tubulo proximal renal contri-
buye a la reabsorcion de sodio en situaciones
de hipovolemia, de reduccién en la secrecion
de péptido natriurético atrial y de aumento en
la actividad neviosa simpatica renal.

El deterioro en la excrecion de agua libre que
ocurre en pacientes cirroticos se asocia con
aumento de hormona antidiurética. En otros
casos se aprecia incremento de hormona anti-
diurética con normal aclaramiento de agua
libre, explicandose por el aumento de la sin-
tesis de prostaglandina E2 que antagoniza los
efectos de la hormona antidiurética.

El sindrome hepatorrenal, de pronéstico muy
severo, es el paso final en la historia natural
de la ascitis. Se define como el aumento de
creatinina sérica por encima de 2 mg/dl con
sodio en orina inferior a 10 mEq por dia, un
sedimento urinario anodino y estudio ecogra-
fico renal normal. Aunque el comienzo puede
ser insidioso, suele presentarse precipitado
por procesos intercurrentes.

Tratamiento

La presencia de una pequefia cantidad de
liquido ascitico detectado por examen ecogra-
fico no es indicacion de tratamiento. La asci-
tis debe ser tratada sdlo si causa malestar, si
produce sintomas respiratorios o si cursa de
forma progresiva.

El principal aspecto del tratamiento se basa
en la restriccion de sodio y en la promocion
de la excreccion del mismo.

1. Restriccion de sodio. Limitado a 1-2
mEq/kg/dia. No debe afiadirse sal a los ali-
mentos ni emplear sal en la cocina. Gene-
ralmente no es necesaria la restriccion de
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agua, pues ésta sigue a la retencion de
sodio. Con la restriccion de sodio como
Unica medida terapéutica suele responder
solo el 10-20% de los pacientes, que
corresponden a aquellos con cifra normal
de sodio sérico y con sodio en orina supe-
rior a 15 mEg/dia

. Diuréticos. Sélo si el sodio en orina es

inferior a 15 mEg/dia. El farmaco de elec-
cidn es la espirolactona, indicada en situa-
ciones de hiperaldosteronismo, casi siem-
pre presente en la hepatopatia crdnica
asociada a ascitis. Dosis: 2-3 mg/kg/dia en
2 6 3 dosis diarias. Si en 3-4 dias no existe
aumento de la diuresis, puede aumentarse
a 4-5 mg/kg/dia. Si no responde adecuada-
mente al tratamiento con espirolactona,
se asocia otro diurético, furosemida (1-2
mg/kg/dia), que induce en orina perdida
de sodio y potasio. No debe emplearse
furosemida como Unico diurético. La utili-
zacion de diuréticos debe ser monitorizada
determinando sodio y potasio en sangre y
orina. Si el sodio sérico es inferior a 120
mEqg/ml, debe interrumpirse el tratamien-
to diurético y establecer restriccion hidri-
ca. La pérdida de peso no debe ser superior
a 100 g/dia en lactantes y 300 mg/dia en
nifios mayores.

. En pacientes con hipoalbuminemia, la
administracion de albimina intravenosa
incrementa la presién osmdtica coloide
intravascular. La infusion de seroalbimina
20%, 0,5-1 g/kg, seguida de furosemida
(0,5-1 mg/kg), consigue una diuresis eficaz
en la mayoria de los casos. La complica-
cién mas importante derivada del trata-
miento diurético vigoroso es la hipovole-
mia, que puede precipitar la instauracién
de encefalopatia.

. En los pocos casos de ascitis refractaria
puede efectuarse paracentesis evacuadora,
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especialmente si existe compromiso respi-
ratorio. La paracentesis debe reservarse
para la ascitis refractaria al tratamiento
diurético con extraccion de hasta 50
ml/kg/dia, acompafiada de infusion de
seroalbumina. La descompensacion car-
diovascular por rapido desplazamiento es
una seria complicacion.

Colestasis

Hay tres grupos principales de causas en
nifios:

1. Obstruccién biliar extrahepatica:
a) atresia biliar extrahepatica;
b) quiste de colédoco;

c) perforacién espontdnea de ductos
biliares;

d) compresion extrinseca;
e) tapoén biliar (fibrosis quistica).
2. Hipoplasia biliar intrahepética:
— sindromica: sindrome de Alagille;
— no sindrémica.
3. Enfermedad hepatocelular:

a) causas infecciosas: bacterias, virus,
protozoos;

b) causas metabdlicas: déficit de alfa-1-
antitripsina, tirosinemia, enfermeda-
des lisosomales, enfermedades peroxi-
somales, hemocromatosis, etc.;

¢) sindromes colestasicos familiares:
enfermedad de Byler (colestasis fami-
liar progresiva intrahepatica), enfer-
medad de Aegenaes (colestasis con
linfedema), etc.
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Tratamiento

El tratamiento debe estar orientado hacia los
siguientes aspectos:

a) Mejorar el flujo biliar para reducir el pru-
rito, la hipercolesterolemia y el dafio en
hepatocitos ocasionado por el acimulo de
acidos biliares.

b) Vencer la malabsorcion grasa secundaria a
la disminucion de la solubilizacion intra-
luminal de los lipidos de la dieta y corregir
los defectos nutricionales.

Mejorar el flujo biliar

El fenobarbital (3-10 mg/kg/dia) estimula el
flujo biliar y clésicamente se ha utilizado como
colerético. Puede ser eficaz en el alivio del
prurito. Los efectos secundarios son los relati-
vos a su efecto sedante y también por interfe-
rir con el metabolismo de la vitamina D.

La colestiramina, resina de intercambio con
iones cloro, aumenta el flujo biliar interrum-
piendo la circulacién enterohepatica, mien-
tras eleva el nivel de acido coélico que es cole-
rético. Problemas asociados con su empleo
son la obstruccién intestinal, acidosis hiper-
clorémica y exacerbacion de la esteatorrea.
Por otra parte se puede unir con medicamen-
tos como tiacidas, digoxina o vitaminas lipo-
solubles, por lo que debe administrarse espa-
ciada de estos farmacos. La colestiramina se
da a dosis inicial de 0,25-0,50 g/kg/dia (en 2 6
3 dosis) hasta alcanzar una dosis diaria de 4 a
84¢.

En los Gltimos afios se emplea con éxito el
acido ursodeoxicélico (15-30 mg/kg/dia en 3
dosis), un acido biliar hidrofilico, relativa-
mente no téxico, que ha demostrado su utili-
dad al desplazar los cidos biliares mas toxi-
cos, incrementando el flujo biliar y con cierto
efecto citoprotector sobre los hepatocitos. Su
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empleo conlleva mejoria analitica (disminu-
cion de las cifras séricas de bilirrubina, acidos
biliares, transaminasas y fosfatasa alcalina),
aunque no estad comprobado realmente su efi-
cacia contra el prurito.

Otro agente que recientemente se emplea
para el prurito asociado a colestasis es la
rifampicina (10 mg/kg/dia en 2 dosis), aunque
no esté aclarado el mecanismo de actuacion.

En los casos mas graves de colestasis rebeldes
al tratamiento (enfermedad de Byler o algu-
nos sindromes de Alagille) con prurito intra-
table se llega a recurrir a la diversion biliar par-
cial.

Medidas nutricionales

En los procesos que cursan con colestasis exis-
te dificultad para la absorcién de grasa y vita-
minas liposolubles. El lactante que toma
pecho debe continuar con la misma alimenta-
cién. Para conseguir mejor absorcion de la
grasa, ésta debe aportarse con formulas con
40-50% como MCT, grasa de cadena media
que no requiere sales biliares para su absor-
cién pasando directamente a la circulacién
portal. Existen diversas férmulas especiales
con alto contenido en MCT que son apropia-
das como soporte nutricional.

El aporte caldrico debe ser el 125% del reque-
rimiento de RDA basado en el peso para la
talla en p 50. El suplemento energético puede
efectuarse por varios procedimientos:

a) polimeros de glucosa afadidos a la formu-
la (67 kcal/100 ml) para alcanzar 90-100
kcal/100 ml;

b) aceite MCT: 1-2 ml/kg/dia en 2 a 4 dosis;
¢) férmula con MCT;

d) nutricién enteral nocturna.
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Suplementos vitaminicos

Los déficits de vitaminas liposolubles (A, D,
E, K) deben corregirse especialmente cuando
existe componente colestasico. La vitamina E
es especialmente importante por la graves
consecuencias neuroldgicas que conlleva su
déficit, y que conduce a la desmielinizacion
de nervios periféricos. Ya que generalmente
no se absorbe por via oral, se recomienda
utilizar preparacién hidrosoluble (5-15 Ul/
kg/dia) o bien administrarla por via parente-
ral. Es preciso evaluar el tratamiento por
medio de la monitorizacion de los valores
séricos 0 mejor aun por la relacion vitamina
E/lipidos séricos que debe ser superior a 0,6
mg/g. La vitamina D debe aportarse mas por la
malabsorcién que por la propia afectacion
hepatica donde tiene lugar la hidroxilacion
(25-hidroxivitamina D). La administracion
puede hacerse preferentemente en forma de
25-hidroxivitamina D3 (3-5 mg/kg/dia) o
bien por vitamina D2 (800-2000 Ul/dia o
como 1,25-hidroxivitamina D3 (0,1 mg/
kg/dia), aunque esta Gltima no es superior
pues la conversion en 1-25-hidroxivitamina
tiene lugar en el rifidn que se encuentra
indemne. El tratamiento con fenobarbital
puede incrementar el riesgo de déficit de vita-
mina D. La vitamina K es imprescindible en el
tratamiento del sindrome colestasico por el
grave riesgo de hemorragia derivada de su
déficit. En situaciones de colestasis no inten-
sa es suficiente el aporte oral de 5 mg/dia; en
nifios con colestasis severa se precisa la admi-
nistracion intramuscular (2-5 mg/mes).
Cuando la afectacion hepatocelular es grave,
la administracion de vitamina K no logra
corregir la hipoprotrombinemia, configuran-
dose como factor prondstico sombrio. La vita-
mina A, por ser liposoluble, también debe
suministrarse, pero al producir metabolitos
potencialmente hepatotoxicos, la dosis sera
inferior a las de otras vitaminas liposolubles.
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Es prudente limitar la dosis oral a 5.000
Ul/dia, siendo precisa la monitorizacion de la
concentracion sérica antes y durante el trata-
miento.

Las vitaminas hidrosolubles deben ser dadas
al doble de la dosis normal para prevenir el
déficit.

Encefalopatia hepatica

Tratamiento

Se plantea en las fases de grave descompensa-
cién del cirrético. Esta grave complicacion,
favorecida por la insuficiencia hepatocelular y
por los cortocircuitos portosistémicos, y des-
encadenada por hemorragias digestivas,
requerird entre otras las siguientes medidas:

1. Dieta: se recomienda tradicionalmente
dieta alta en calorias y baja en proteinas.
La ingesta proteica de 0,5-1 g/kg/dia pre-
viene el catabolismo pero es inadecuada
para el crecimiento, suprimiendo asi una
importante fuente de amoniaco, por lo
gue debe intentarse mayor tolerancia.

Evitar factores precipitantes: sedantes,
hemorragia gastrointestinal y abuso de
diuréticos.

La reduccidn de la produccién de amonio
se realiza con administracion de antibioti-
cos, especialmente neomicina (2-4 g/m?)
para eliminar las bacterias productoras de
ureasa, 0 bien con antibioticos de amplio
espectro y con eliminacion biliar, como la
ampicilina.

Las medidas para disminuir la reabsorcion
de amonio son: lactulosa, disacarido no
absorbible, administrada por via oral, que
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determina un descenso del pH a nivel de
colon y dificulta la reabsorcion de amoni-
aco (1-2 ml/kg/dosis), y enemas de limpie-
za, con la misma finalidad terapéutica que
los recursos anteriores.

Trasplante hepatico

Es el tratamiento cada vez mas esperanzador
para aquellas hepatopatias descompensadas
progresivas. Son factores de indicacion de
trasplante: la disminucion de la sintesis hepa-
tica (hipoprotrombinemia que no responde a
vitamina K, hipoalbuminemia, hiperamonie-
mia), la hipertension portal grave y el marca-
do hipodesarrollo. El principal problema
estriba en el rechazo y la escasez de donantes.
La supervivencia postrasplante en los Gltimos
afios llega en algunos grupos hasta el 70-80 %,
gracias a la mejor capacidad técnica, adecua-
da preservacion de higados donantes, el con-
trol del rechazo por inmunoterapia y el
correcto estado nutricional del receptor. Las
caracteristicas del tratamiento inmunosupre-

NOTAS

sor hacen que este tipo de pacientes sean con-
trolados en unidades especializadas.
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