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EXPERIENCIA EN EL MANEJO DE ASCITIS SECUNDARIA A HIPERTENSION PORTA EN PACIENTES

PEDIATRICOS DEL HOSPITAL INFANTIL DE MEXICO FEDERICO GOMEZ

Los avances en el conocimiento de los mecanismos que inducen el dafio hepdatico han dado lugar a
nuevas perspectivas de prevencidn y tratamiento de las complicaciones en el paciente pediatrico

con hepatopatia crénica y desarrollo de hipertension porta de forma concomitante.

La hipertensidén porta, denominada como una presion de la vena porta hepatica por encima de
10mmHg, es el resultado del flujo sanguineo hepatico incrementado por vasodilatacidn espldcnica,
la resistencia vascular estatica secundaria a fibrosis, distorsion de la arquitectura y dinamica del
tono vascular sinusoidal. La etiologia es variada y la sintomatologia depende de la causa siendo
mas frecuente en nifos las causas extrahepaticas, como de las alteraciones en el flujo de la

circulacién portal (1,2).

La hipertensién porta puede dividirse en causas prehepdticas, intrahepaticas y posthepaticas.
Dentro de las causas prehepaticas, los sintomas serdn exclusivamente los derivados de la
hipertensidn porta, ya que el parénquima hepdatico se encuentra con ausencia de dafio. La causa
mas frecuente (30% de los casos en nifios) es la obstruccién completa o parcial del tronco de la
vena porta, de sus ramas o parte de la mesentérica. Las causas de obstruccién portal se

encuentran enlistadas en la tabla 1 (2).

| TABLA 1. Causas de obstruccién portal. |

PROCESOS SISTEMICOS

-Malformaciones arteriovenosas

-Sepsis

-Deshidratacion

-Trombofilias

PROCESOS LOCALES

-Cateterizacion umbilical

-Infusidon de soluciones hiperténicas o infeccidon relacionada a catéter
umbilical

-Sepsis de origen abdominal




-Traumatismo abdominal
-Cirugia abdominal
-Colangitis

-Quiste de colédoco
-Pancreatitis
-Esplenectomia
-Neoplasias
-Linfadenopatias
-Postransplante

Dentro de las causas intrahepaticas de hipertension porta, se encuentran aquellas condiciones que

afectan la circulacién venosa a través del higado (por ejemplo, enfermedad venooclusiva), o

alteraciones hepaticas intrinsecas.

La cirrosis representa el estadio final de la mayoria de los casos de hepatopatia crénica, con una

respuesta que incluye fendmenos de apoptosis, necrosis celular y fibrogénesis, incrementando el

estrés oxidativo con liberacidn de citocinas proinflamatorias, activacién de células estrelladas con

cumulo de colageno y que deriva en fibrosis, regeneracion hepatocitaria y formacién de nddulos,

con pérdida de la arquitectura hepatica y progresion hacia insuficiencia hepatica. En la tabla 2, se

enlistan las principales causas de hipertensién porta intrahepatica. (2)

TABLA 2. Causas de hipertension portal intrahepatica.

HIGADO NO CIRROTICO
Presinusoidal

-Fibrosis hepatica congénita
-Poliquistosis hepatorrenal
-Granulomas
-Hemangiomas
-Esquistomiasis

-Esclerosis hepatoportal

Parasinusoidal

-Higado graso

-Hiperplasia nodular focal
-Hiperplasia nodular regenerativa

HIGADO CIRROTICO

Colestasis

-Atresia de vias biliares

-Sindrome de Alagille

-Hipoplasia ductal no sindromatica
-Colestasis intrahepatica familiar progresiva
-Enfermedad hepatica asociada a NPT
-Colangitis esclerosante

-Histiocitosis X

-Quiste de colédoco

Hepatica

-Hepatitis B

-Hepatitis C

-Hepatitis autoinmune



-Hepatitis neonatal

Postsinusoidal Causas metabdlicas
-Tumores/ metastasis -Tirosinemia

-Poliquistosis hepatorrenal -Alteracion del ciclo de la urea
-Enfermedad venooclusiva -Hemocromatosis neonatal
-Esclerosis hepatoportal -Enfermedad de Wilson

-Fibrosis quistica

-Deficiencia de alfa 1 antitripsina

-Galactosemia, fructosemia

-Glucogenosis

-Enfermedad de Gaucher

-Niemann-Pick tipo C

-Enfermedades peroxisomales

-Alteraciones en la cadena respiratoria

mitocondrial

-Alteraciéon en la betaoxidacion de 4cidos

grasos
Dentro de las causas posthepaticas, se encuentran aquellas que generan aumento de la presiéon
venosa dentro del territorio hepatico que provoca necrosis del hepatocito secundaria a anoxia
celular. Se presentan con poca frecuencia y la obstruccién del flujo venoso hepdtico puede
encontrarse entre las venas eferentes y auricula derecha, siendo mas frecuentes: el sindrome de

Budd Chiari y la insuficiencia cardiaca congestiva (2), asi como otras causas como trombosis de

vena esplénica, obstruccion de vena cava inferior, fistula arteriovenosa (3).

Dentro de las manifestaciones clinicas derivadas de la hipertensién porta, se encuentran: el
desarrollo de circulacién colateral (manifestado por la presencia de varices esofagicas y gastricas,
anorrectales, umbilicales y de pared abdominal y retroperitoneo), gastropatia hipertensiva
esplenomegalia con hiperesplenismo, ascitis, sindrome hepatopulmonar, sindrome hepatoporta,
sindrome hepatorrenal, hipertension arterial pulmonar, colestasis, peritonitis bacteriana

espontdnea y encefalopatia hepatica (1-3).



Grandes series de nifios con hipertension porta, sugieren que aproximadamente 2/3 de los casos
se presentan de forma inicial con hematemesis o melena, generalmente por ruptura de varices
esofdgicas. La hemorragia gastrointestinal, también puede estar asociada a gastropatia
hipertensiva, ectasia vascular antral, gastrica, duodenal, periestomal o varices rectales. Casi todos

los pacientes que presentan sangrado, clinicamente presentan ademas esplenomegalia.

La esplenomegalia, es frecuentemente el primer hallazgo manifestado a la exploracién fisica.
Clinicamente los pacientes pueden presentar sensacién de plenitud en cuadrante superior
izquierdo, petequias, equimosis; ademas pueden presentar manifestaciones bioquimicas de

hiperesplenismo como trombocitopenia y leucopenia.

Los cortocircuitos portocolaterales, pueden dar como resultado marcas vasculares prominentes

comunmente denominadas “caput medusae”, sin embargo son manifestaciones poco frecuentes.

Existen diversas teorias en las que se considera que la retencion de sodio y agua y la formacion de
ascitis son secundarias a las anormalidades circulatorias que causan disfuncién renal. De acuerdo a
esto, la hipertensién porta, es el evento inicial que resulta de la vasodilatacién arterial espldcnica,
con incremento en la produccién y liberacién de vasodilatadores locales. Esto conlleva a aumento
del gasto cardiaco y frecuencia cardiaca y disminucion de la resistencia vascular periférica y
presion arterial, llevando a un estado hiperdindmico, sin embargo, los pacientes desde el punto de
vista funcional se encuentran hipovolémicos. Este estado de hipovolemia efectiva activa el eje
renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso simpatico, que deriva en una hipersecrecion
de hormona antidiurética, perpetuando asi la formacién de ascitis, se incrementa el riesgo de
recurrencia de ésta, insuficiencia renal, hiponatremia, entre otras complicaciones que impactan en

la sobrevida del paciente (4).



El desarrollo de ascitis en pacientes adultos con cirrosis, estd asociada a una mortalidad de 50%
dentro de los primeros dos afios del diagndstico. Una vez que la ascitis es refractaria a

tratamiento, el 50% de los pacientes fallecen dentro de los primeros 6 meses (5).

La ascitis puede ser demostrada clinicamente con la exploracidn fisica, con aumento del perimetro
abdominal e incremento ponderal no concordante con evidencia nutricional, aunado con historia
clinica de enfermedad que predispone ascitis. La exploracién fisica puede revelar abdomen
globoso o protuberante, timpanismo a la percusién, para distinguir entre gas, grasa y liquido libre.
La percusién en el abdomen medio puede ser por tanto timpanico pero hacia los flancos con
matidez. Si el paciente es colocado en decubito lateral, la percusion cambia hacia la posicidn
inferior, esto con una sensibilidad del 60-88% y una especificidad de 56-90%, siendo el volumen de
liguido de ascitis minimo distinguido a la exploracién fisica de 1.5 a 3 litros. El examen del sigho de
“la ola”, requiere dos examinadores, 4 manos y un paciente cooperador. Los bordes laterales de
ambas manos de un examinador son colocadas en la linea media del abdomen, mientras que el
otro examinador coloca una mano en un flanco sintiendo la “ola” en el otro flanco, teniendo con

esto una sensibilidad de 20-80% y una especificidad alta de 82-100% (4).

Dentro de los estudios de imagen mas utilizados para detectar ascitis, se utiliza la ultrasonografia
de abdomen, buscando liquido libre en el receso hepatorrenal y en el fondo de saco pélvico,
siendo una limitante para el estudio la presencia de obesidad y ascitis loculada, asi como la
presencia de abundante gas intestinal. La ascitis también puede ser detectada mediante

radiografia de abdomen, tomografia computada de abdomen (TC) y resonancia magnética (4).

Los grados de ascitis, de acuerdo a las guias internacionales basadas en adultos (5), son:

-Grado 1. Solo detectable mediante ultrasonografia.



-Grado 2. Ascitis moderada, manifestada por distension abdominal moderada.

-Grado 3. Ascitis con marcada distension abdominal.

En cuanto al tratamiento establecido para el manejo de la ascitis, se han propuesto diversas
estrategias. De acuerdo a la fisiopatologia de la ascitis secundaria a hipertensién porta, la
restriccion de sodio y la promocidn de la excrecion urinaria de sodio son piedra angular en el
manejo de ascitis y teniendo evidencia cientifica guiada por un consenso de expertos, se proponen

lo siguientes pasos:

1. Reposo en posicidn supina.

2. Restriccién de sodio a < 2 meq/kg/dia.

3. Inicio de diuréticos.

4, Restriccion de volumen.

5. Infusién de albumina intravenosa.

6. Paracentesis evacuatoria.

1. Reposo en posicidn supina: se ha demostrado que esto contribuye a disminuir la actividad
del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y por tanto, la retencién de sodio;
aunque probablemente sin beneficio en pacientes con funcién renal conservada y una
buena respuesta a diuréticos de forma inicial. Esto con el sustento tedrico que los
pacientes en posicidn de pie, tienen activado el SRAA, el sistema simpatico, disminucién
de la tasa de filtrado glomerular y la excrecién de sodio, asi como una disminucion de

respuesta a diuréticos. Sin embargo, no hay estudios clinicos que demuestren incremento
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en la eficacia de los diuréticos o disminucion en la estancia hospitalaria y puede llevar a
atrofia muscular, asi como otras complicaciones, por lo que tiene un nivel de evidencia 5,
con grado D de recomendacion, siendo este el uso exclusivo limitado en grado 1 de ascitis,
sin embargo, actualmente en desuso (1,5).

Restriccidn de la ingesta de sodio: Esta debe ser estricta y limitada de 1 a 2 mEg/kg/dia,
tomando en cuenta la alimentacién, medicamentos e infusiones intravenosas en pacientes
hospitalizados. En algunas ocasiones, esto no es posible de lograr de forma temporal, tal
es el caso de pacientes con sindrome hepatorrenal o dafio renal con hiponatremia grave,
en la cual sera necesaria la infusién de liquidos coloides o cristaloides y posteriormente se
dard manejo a la ascitis. Se ha demostrado que solo el 10-20% de los pacientes
(generalmente aquellos con un sodio sérico normal y un sodio urinario >15mEq/24hrs),
responderan con tan solo esta medida.

Uso de diuréticos: deberan emplearse para alcanzar un balance negativo de sodio, con un
nivel de evidencia 2b y grado de recomendacién B (1,4-5), si el sodio urinario cae por
debajo de 15 mEq/24hrs. El diurético de eleccién debido a que los pacientes con cirrosis
caracteristicamente tienen un estado de hiperaldosteronismo, es la espironolactona,
antagonista de la aldosterona, ya que sus metabolitos actian en los tubulos colectores
inhibiendo el sitio de unidn de la aldosterona. De forma inicial puede emplearse como
monoterapia matutina en dosis de 2-3 mg/kg/dia. Si no hay respuesta, puede
incrementarse la dosis cada 5 a 7 dias hasta un maximo de 6 mg/kg/dia (400 mg/dia)(4).
Otros autores sefialan una dosis inicial de 2-3mgkgdia en dosis divididas, esperando
respuesta en 3 a 4 dias (1). La efectividad de la espironolactona es alcanzada con sodio
urinario >50 mEg/L (4). De no conseguir adecuada respuesta, deberd agregarse un

diurético de asa como furosemida, el cual evita la reabsorcién de sodio y cloro en el asa

11



ascendente gruesa de Henle, a 1mgkgdia, incrementando la dosis cada 5 a 7 dias, con una
dosis maxima de 2 a 4 mg/kg/dia (maximo 160mg/dia) (1). Existen otras alternativas en la
administracion de diuréticos, por ejemplo iniciando con espironolactona a 2 mg/kg/dia y
furosemida 1 mg/kg/dia, las cuales podran incrementarse cada 5 a 7 dias, con las dosis
maximas previamente comentadas e idealmente manteniendo una relacién de
espironolactona a furosemida (mg) de 2.5 a 1. La meta que debera alcanzarse en nifios con
diuréticos es la disminucidn ponderal de 0.5-1% (300-500 g) por dia, hasta la desaparicion
de la ascitis (4) y en adultos no mas de 0.5 g/dia (5). Durante el uso de diuréticos sera
necesaria la monitorizacion de electrolitos séricos, urinarios y el estado acido base, ya que
las complicaciones asociadas al uso de espironolactona mas frecuentes incluyen la
insuficiencia renal por hipovolemia, hiponatremia, acidosis metabdlica, ginecomastia,
hirsutismo, diarrea, gastritis, sangrado de tubo digestivo, encefalopatia hepdtica, vy
calambres musculares; y aquellas asociadas mds comuUnmente asociado al uso de
furosemida incluyen insuficiencia renal por hipovolemia, hiponatremia, hipokalemia,
hipomagnesemia, hipocalcemia, alcalosis hipoclorémica, ototoxicidad, nefrotoxicidad y
encefalopatia hepatica (1-2,4). Uso en grado 2 y 3 de ascitis.

La evidencia respecto al uso de otros diuréticos, como amiloride, que actia en tubulo
distal e induce diuresis en el 80% de los pacientes con dosis de 15-30 mg/dia, muestra
menos eficacia comparada con el uso de espironolactona. La eficacia y accidon de
bumetanida es similar a la presentada con furosemida (5).

El manejo de la hiponatremia en pacientes con diuréticos debe ser dinamico, no siendo
necesaria la restriccidon hidrica ni la contraindicacién de uso de diuréticos en aquellos
pacientes con un sodio sérico >126 mmol/L. Es controvertida la suspension de diuréticos

en pacientes con un sodio sérico entre 120-125 mmol/L, pero con una indicacion absoluta
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de su suspension en niveles <120 mmol/L, todo esto basado en un consenso de expertos.
Si hay un incremento significativo de la creatinina sérica se recomienda la expansién de
volumen, ya que es preferible tener ascitis con una funcién renal normal que desarrollar
una insuficiencia renal irreversible (5).

Restriccion hidrica: Puede ser necesaria la restriccion de hasta el 50-75% del
requerimiento hidrico diario (1). Algunos expertos coinciden en que no hay una verdadera
ganancia en cuanto a la restriccién hidrica en pacientes con ascitis no complicada; sin
embargo, tiene gran efecto en pacientes con complicaciones como hiponatremia. Esta
medida es controversial, ya que de acuerdo a la patogenia de la hiponatremia, la
restriccion hidrica puede exacerbar la hipovolemia y activar a la hormona antidiurética con
disminucién de la funcién renal (4).

Infusion de albumina: En pacientes con hipoalbuminemia, la infusién de albumina
intravenosa, se ha utilizado de forma tedrica con la finalidad de incrementar rdpidamente
la presidon coloidosmdtica intravascular y lograr la movilizacién de liquido del espacio
extravascular al intravascular. Actualmente la evidencia basada en opiniones de expertos,
sugiere la administracién de albumina al 25% 1 mg/kg/dia, seguida de la administracién de
furosemida intravenosa de 0.5-1 g/kg/dia. Hay poca evidencia que sugiera la forma de
administracién mas adecuada, sin embargo, Giefer y cols., publican en 2011, su uso hasta
3 veces al dia, hasta lograr una albimina sérica mayor a 2.5 g/dL. Uso en grado 2 y 3 de

ascitis.

El primer reporte sobre la administracion de albimina en pacientes con cirrosis fue en
1944, momento en el que se ha incorporado como parte del tratamiento en adultos con
cirrosis descompensada (6). Actualmente, es ampliamente usada en la practica clinica, sin

embargo su administracién se encuentra restringida debido al elevado costo, riesgo de
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transmisién viral y la disponibilidad de otras alternativas. En hepatologia, su uso ha
tomado relevancia para el tratamiento y prevencion de complicaciones de cirrosis
hepatica, siendo efectivo en la prevencion de falla circulatoria posterior a la realizacion de
paracentesis e insuficiencia renal inducida por una peritonitis bacteriana espontanea vy

para el tratamiento del sindrome hepatorrenal en asociacidn con vasoconstrictores.

Es importante retomar su uso, sobretodo porque nos enfrentamos ante pacientes en que
los diuréticos son inefectivos y estan asociados a efectos adversos graves y en el que el
TIPS esta contraindicado, como en: la edad avanzada, la hiperbilirrubinemia >5 mg/dL, INR
>2, encefalopatia grado 2 o, infeccidon activa concomitante, trombosis de vena porta,

insuficiencia renal progresiva, cardiopatias graves, Child-Pugh >11 (7,8).

Aunque no hay evidencia de estudios aleatorizados que apoyen la administraciéon de
albumina a largo plazo en pacientes con cirrosis y ascitis, esta practica es ampliamente
utilizada. En la opinién de muchos expertos, la infusién a largo plazo de albimina, produce
una sensacién subjetiva de “bienestar”, mejorando las condiciones generales de los
pacientes. Ademas, el 77% de los expertos concluyen que la administracion de albumina
puede disminuir la estancia hospitalaria o reducir el nimero de ingresos hospitalarios,
mejora la sobrevida y disminuye el riesgo de ascitis recurrente (9). En 2005, Trotter y cols.,
publicaron un estudio en el cual se administré de forma crénica e intermitente, infusiones
de albumina (50 g semanales), en adultos con ascitis refractaria y concluyeron que en
periodos prolongados de tiempo (a partir de 27 dias hasta afios), mostraron una mejoria
clinica entre 44 y 93%. Ademads de que los pacientes mostraron bienestar posterior a la
infusién de albumina hasta 1 semana posterior a su administracion (7). En 2006, Pradel y

cols (10), realizaron un estudio sobre el uso de albimina en 3 hospitales universitarios en
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Francia, utilizando una dosis de albimina de 10 a 175 g/dia (media de 40 g/dia) en adultos
y adolescentes, 8-40 g/dia (media de 19 g/dia) en nifios y de 1.2 a 24 g/dia (media de 4
g/d) en lactantes. Esto mediante la recoleccién de datos en un cuestionario respondido
por médicos entrenados, que evaluaba el uso de albumina, sus indicaciones y el resultado,
con la finalidad de implementar un programa de prescripciéon y monitorizacion del uso de
albumina en hipoalbuminemia, plasmaféresis y ascitis o sindrome hepatorrenal en edades
de 0 a 85 afios, dentro de los que 28.3% eran de grupos pediatricos. El efecto de la
albumina fue juzgado como “eficiente” en el 61.9% de los casos y “sin efecto” en el 7.9%,
no fue juzgado como en detrimento y no fueron reportados efectos adversos. En mayo del
2011, Giefer y cols (4), recomendaron el uso de albumina al 25% a una dosis de 1 g/kg IV,

hasta 3 veces al dia hasta obtener niveles séricos de albdmina > 2.5 g/dL.

La albumina tiene efectos fisioldgicos multiples, como expansor de volumen, antioxidante
y proteccion endotelial, reduce la formacién de edema y ascitis al incrementar la presion
oncdtica microvascular, ademas de mejorar la circulacion y la funcidn renal al expandir el
volumen sanguineo total (11). Es por esto que su administracién pudiera ser un
tratamiento ideal en pacientes con cirrosis y sus complicaciones asociadas como son: el
tratamiento del sindrome hepatorrenal, la prevencién de disfuncién circulatoria posterior
a paracentesis y la prevencién de disfuncidn circulatoria y sindrome hepatorrenal en
pacientes con peritonitis bacteriana espontanea (4,5). Es importante mencionar que no se
han establecido efectos adversos relacionados con la infusidn de albumina, sin embargo,
es importante vigilar durante su infusidn la presidn arterial, gasto urinario, signos clinicos
de sobrecarga hidrica (cefalea, disnea, ingurgitacion yugular, aumento de la presion
arterial y edema pulmonar), asi como bioquimicamente vigilar previo y posterior a la

infusidn: electrolitos séricos y hemoglobina. Ademas es importante tener precaucién en el
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uso de albumina en aquellos pacientes con alergia al latex, ya que algunos productos
contienen latex natural. En cuanto al riesgo de infeccion que resulta del uso de preparados
de plasma o sangre humana, hasta el momento no existen reportes demostrados de
transmisiones de virus con albimina fabricada para las especificaciones de la Farmacopea

Europea mediante procesos ya establecidos.

Basandonos en el sustento tedrico de que cuando la ascitis resulta de hipertensién porta
como complicacién de una hepatopatia crénica con alteracién en la funcion hepatica, la
hipoalbuminemia generalmente esta presente, lo cual exacerba la ascitis debido a la baja
presién oncética vascular. Es por esto que cuando los niveles de albumina se encuentran
por debajo del nivel normal para la edad, el suplemento de albimina intravenosa puede
mejorar la movilizacién de ascitis (12). Sin embargo, algunos estudios (13-16) han
demostrado que a pesar de un incremento importante de la albimina sérica vy
normalizacién de la presién oncética, la tasa de formaciéon de ascitis no disminuye
consistentemente, aln a pesar de que esta se administre por un tiempo prolongado (11).
Estos resultados son de gran importancia, ya que demuestran que la disminucién de la
presion oncdtica, no tiene un papel relevante en la formacidn de ascitis en pacientes con
cirrosis, esto quizas relacionado con la vida media corta de la albumina para expandir el
volumen plasmatico total, ya que la tasa transvascular de la albumina (la tasa en la cual la
albumina fuga del espacio intravascular al intersticial) esta incrementada en pacientes con

cirrosis comparada con pacientes sano (17).

Paracentesis evacuadora. En nifios, la ascitis refractaria es rara, lo cual hace suficiente el
uso de medicamentos para lograr un adecuado control que permita la alimentacién y un

buen patrén respiratorio, siendo asi poco frecuente la necesidad de realizar una
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paracentesis evacuadora. En adultos, la remocidn de 4 a 6 L/d de liquido de ascitis, se ha
vuelto un tratamiento ya estandarizado y exitoso (4), sin embargo hay poca experiencia en
nifos, por lo que no existe evidencia suficiente que indique la cantidad de liquido de
ascitis que debe evacuarse; sin embargo se recomienda una extraccién de hasta 50
ml/kg/dia acompafiado de una infusién de seroalbumina para evitar descompensacion
cardiovascular, reponiendo asi 6 a 8 g de albumina intravenosa como expansor por cada

litro de ascitis extraido (5). Uso solo en grado 3 de ascitis.

De acuerdo al Consejo Internacional de Ascitis, 5 al 10% de adultos con ascitis y cirrosis, presentan
criterios de ascitis refractaria, definidos en 1996, como aquellas personas que no responden a

manejo médico inicial o en la cual existe recurrencia temprana (5).

Los criterios diagndsticos de ascitis refractaria, basada en adultos (5), y la cual hemos adaptado en

nifios incluyen:

1. Duracién del tratamiento: Los pacientes deben estar con tratamiento diurético intensivo al
menos una semana con una dieta hiposddica de menos de 5.2 g sal al dia (o 2 mEqg/kg/dia en

nifios).

2. Falta de respuesta: Pérdida de peso promedio de 0.8 kg en 4 dias y una excrecidon de sodio

urinario menor a la ingesta de sodio. En nifios pérdida ponderal de 0.5-1% por dia.

3. Recurrencia de ascitis temprana: Reaparicion de grado 2 o 3 de ascitis dentro de las primeras 4

semanas de inicio de movilizacion.

4. Complicaciones inducidas por diuréticos: encefalopatia hepdtica inducida por diuréticos
(desarrollo de encefalopatia en ausencia de otro factor precipitante), insuficiencia renal inducida

por diuréticos (incremento de la creatinina >100% o un valor mayor a 2 mg/dL en adultos o al
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permitido para la edad (lactantes 0.4 mg/dL, preescolares/escolares 0.7 mg/dL, adolescentes 1
mg/dL), hiponatremia inducida por diuréticos, definida como disminucion del sodio sérico >10
mmol/L o un sodio sérico < 125 mmol/L en adultos y nifios; hipo o hiperkalemia inducida por
diuréticos, definida como la disminucién <3 mMol/L de K 0 > 6 mMol/L de K, a pesar de medidas
apropiadas en adultos o en nifios de acuerdo a la edad, recién nacidos <3.7->5.9 mmol/L, lactantes

<4.1->5.3 mmol/L, nifios <3.4->4.7 mmol/L (18).

A pesar de la gran cantidad de pacientes con hipertensién porta descompensada, asociada o no a
hepatopatia crénica en la poblacion mundial y en nuestro Instituto, no existe aun evidencia
contundente en la literatura sobre el manejo mas adecuado en estos pacientes, por lo que es
prioritaria la evaluacién de un algoritmo sobre el tratamiento mas apropiado en nuestra

poblacién.
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ANTECEDENTES

No hay estudios en nifios que evallden la eficacia del uso de una serie de pasos que dicte el
tratamiento de ascitis en pacientes con hipertensidn porta. No hay ningun estudio que describa

cual es el manejo que se le da a estos pacientes en nuestra institucion.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

No existe suficiente evidencia publicada sobre el adecuado manejo de ascitis secundaria a
hipertensidon porta en pacientes pedidtricos y a pesar de que los pasos del tratamiento
previamente mencionados estan publicados no se siguen de forma adecuada. Ademsds, la
apreciacion de los expertos de nuestra institucién es que hay una alta frecuencia de ascitis
refractaria en este grupo de pacientes. Es por estos motivos que nos hacemos las siguientes

preguntas de investigacion:

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Cual es el manejo de ascitis secundaria a hipertensidon porta en los pacientes pediatricos del

Hospital Infantil de México Federico Gdmez (HIMFG)?

¢Cudl es la frecuencia de ascitis refractaria?

JUSTIFICACION

La presencia de ascitis es una condicionante de morbimortalidad en pacientes pedidtricos con
hipertension porta. A pesar de ser una patologia relativamente frecuente en nuestra Institucidn,
ya que somos un centro de referencia de este tipo de pacientes, no se usa un protocolo
sistematico sobre el tratamiento de ascitis en pacientes con hipertensién porta. Por lo que
conocer de forma real la situacion de estos pacientes podrd impactar en la calidad de su atencién

y mejoria de su morbimortalidad.
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HIPOTESIS

Debido a la naturaleza descriptiva del estudio no se requiere de hipdtesis metodolégicas o

estadisticas.

OBIJETIVO GENERAL

Describir las caracteristicas clinicas, bioquimicas y el manejo instaurado en los pacientes
pedidtricos con ascitis secundaria a hipertensién porta que son atendidos durante su

hospitalizacién.

OBIJETIVO ESPECIFICO

Establecer la frecuencia de ascitis refractaria en los pacientes con hipertension porta

hospitalizados en el HIMFG.
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MATERIALES Y METODOS

Disefio del estudio: Observacional, descriptivo, prolectivo, del tipo serie de casos.

Universo de la poblacién: pacientes pediatricos hospitalizados con ascitis secundaria a

hipertension porta que son atendidos en el Hospital Infantil de México Federico Gémez.

Periodo de estudio: junio de 2012 a mayo de 2013

Tamafio de la muestra: No se requiere de un célculo de tamafio de muestra debido a la naturaleza

descriptiva del estudio, por lo que se incluiran a todos los pacientes.

Criterios de seleccion:

-Criterios de inclusién:

Pacientes pediatricos con Hipertension Porta

Ascitis

Ambos sexos

Hospitalizados en el HIMFG

-Criterios de exclusion:

Ninguno

ANALISIS ESTADISTICO:

Se realizard estadistica descriptiva utilizando medidas de centralizacion y dispersion para las

variables cuantitativas; frecuencias y porcentajes para variables cualitativas.
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VARIABLES:

1. Variable: Sexo

Definicion conceptual: condicién organica masculina o femenina

Definicién operacional: masculino o femenino

Escala de medicién: masculino o femenino

Tipo de variable: cualitativa, dicotémica

2. Variable: Edad

Definicidn conceptual: tiempo de vida de una persona

Definicién operacional: edad al momento del ingreso expresada en meses

Escala de medicién: meses

Tipo de variable: cuantitativa discreta

3. Variable: Diagndstico

Definicion conceptual: calidad que se le ofrece a una enfermedad segun los signos y sintomas que

advierte.

Tipo de variable: Nominal

Escala de medicion: nombre de la enfermedad

4. Variable: Peso

Definicidn conceptual: fuerza de gravitacion universal que ejerce un cuerpo sobre una masa.
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Definicion operacional: corresponde al peso medido en bdscula pesa bebés marca Seca®

Escala de medicidn: kilogramos

Tipo de variable: cuantitativa continua

5. Variable: Talla

Definicidn conceptual: medida convencional usada para expresar altura o longitud

Definicién operacional: corresponde a la talla medida en infantdmetro marca Seca®

Escala de medicidn: centimetros

Tipo de variable: cuantitativa continua

6. Variable: Talla/Edad

Definicion conceptual: Medida de comparaciéon de la talla de una persona con respecto a la

mediana de talla para la edad de acuerdo a las tablas de CDC.

Definicion operacional: Porcentaje con respecto a la mediana de talla para la edad de acuerdo a

las tablas de CDC.

Escala de variable: porcentaje

Tipo de variable: cuantitativa continua

8. Variable: Peso/ talla

Definicion conceptual: Medida de comparacion del peso de una persona con respecto a la

mediana de talla para la edad de acuerdo a las tablas de CDC.
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Definicién operacional: Porcentaje con respecto a la mediana de peso para la talla de acuerdo a las

tablas de CDC.

Escala de medicidon: porcentaje

Tipo de variable: cuantitativa continua

9. Variable: Pliegue cutaneo tricipital (PCT)

Definicidon conceptual: medicidon del grosor del pliegue cutaneo a nivel del triceps

Definicidon operacional: corresponde al promedio de 3 mediciones del pliegue cutaneo a nivel del

biceps a través del plicdmetro

Escala de medicion: milimetros

Tipo de variable: cuantitativa continua

10. Variable: Perimetro braquial

Definicién conceptual: es la medicion de la circunferencia del brazo a nivel del punto medio entre

el olecranon y acromion clavicular.

Definicion operacional: corresponde a la medicién de la circunferencia del brazo a nivel del punto

medio entre el olecranon y acromion clavicular a través de una cinta métrica.

Escala de medicidon: centimetros

Tipo de variable: cuantitativa continua
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11. Variable: Perimetro abdominal

Definicidon conceptual: es la medicion de la circunferencia del abdomen medida a nivel umbilical y

el méximo perimetro.

Definicion operacional: es la medicidn de la circunferencia del abdomen medida a nivel umbilical y

el maximo perimetro a través de una cinta métrica.

Escala de medicién: centimetros

Tipo de variable: cuantitativa continua

12. Variable: Tension arterial

Definicion conceptual: fuerza que ejerce la sangre sobre las paredes de las arterias

Definicién operacional: medicién de la presidn arterial sistolica y diastélica obtenida a través del

tensiémetro marca Welch Allyn®, expresada en milimetros de mercurio.

Escala de medicidon: milimetros de mercurio

Tipo de variable: cuantitativa discreta

13. Variable: Gasto urinario

Definicion conceptual: Produccion de orina por unidad de peso y tiempo
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Definicién operacional: Produccién de orina por unidad de peso y tiempo medidas en

contenedores volumétricos.

Escala de medicion: ml/kg/dia

Tipo de variable: Cuantitativa continua

14. Variable: Electrolitos séricos y urinarios

Definicion conceptual: minerales presentes en la sangre y orina que llevan una carga eléctrica.

Definicion operacional: minerales presentes en la sangre y orina que llevan una carga eléctrica,

mediante el equipo “Dimensién RXL".

Escala de mediciéon: mMol/L o mEq/L

Tipo de variable: cuantitativa

CONSIDERACIONES ETICAS:

Debido a la naturaleza descriptiva del estudio y de que no se ve afectado el manejo de los

pacientes no se requiere de carta de consentimiento o asentimiento.
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RESULTADOS

En el periodo comprendido entre julio 2012 y mayo 2013, se incluyeron 15 pacientes en edad
pediatrica con ascitis secundaria a hipertensién porta, hospitalizados en el HIMFG, con un rango
entre los 5 meses y 140 meses de edad. De estos, 12 eran del sexo femenino. No se incluyeron
pacientes con hipertensién porta prehepdtica debido a que no presentaban ascitis, no se
identificaron pacientes con hipertensidon porta posthepatica, por lo que todos los pacientes de
este estudio tienen diagndstico de hipertensidn porta intrahepatica. El diagndstico de base mas
frecuente fue atresia de vias biliares con operacién de Kasai en 12 de los pacientes, sin Kasai en 2;

solo un paciente tenia diagndéstico de colestasis intrahepatica familiar tipo 2.

El diagndstico de ascitis fue realizado clinicamente, mediante observacién de incremento del
perimetro abdominal, palpacion, percusion, signo de la ola positivo y corroborado en 4 pacientes

por ultrasonido abdominal.

De acuerdo a los pasos de tratamiento, se observé que se cumplié con el paso nimero 1 -la
posiciéon en decubito supino- en el 100% de los pacientes, condicionado por su estado de

gravedad.

Unicamente 3 de los 15 pacientes tenian indicada la restriccion de sodio de forma ambulatoria por
presencia de ascitis grado 2 antes de su ingreso, corroborando el apego, a través de recordatorio

de alimentos de 24 horas, solo en un paciente.

Durante su hospitalizacién les fue indicada la restriccion de sodio, enteral y parenteral, a no mas
de 2 mEq/kg/dia, sin embargo esto no pudo hacerse desde su llegada en 6 pacientes dada la

inestabilidad hemodindmica presentada a su ingreso.
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Durante su evolucién y al momento de su egreso, 11 pacientes recibieron recomendaciones de
dieta con restriccién estricta de sodio sensibilizando a los padres para el cumplimiento de la
misma. Cuatro pacientes fallecieron, de los cuales ninguno tuvo restriccion del aporte de sodio,
uno de los cuales fue por falta de cumplimiento en la dieta por el familiar durante su
hospitalizacién, otro debido a inestabilidad hemodindmica con sangrado de tubo digestivo que
requirid cargas de solucidn fisioldgica, asi como multiples hemotransfusiones con concentrados
eritrocitarios, plaquetarios y plasma fresco congelado, recibiendo aportes elevados de sodio por
via parenteral y 2 pacientes recibieron aporte enteral bajo en sodio, pero no se considerd la

restriccion en infusiones parenterales, aportandose por tanto, mas de 2 mEq/kg/d.

Ningln paciente recibié como Unico manejo de ascitis la restriccion de sodio, ya que tenian

diurético desde el inicio de su manejo.

En cuanto al manejo diurético, 13 pacientes tenian desde el inicio de la intervencion,
espironolactona a dosis maxima de 6 mg/kg/dia y de estos, 11 pacientes tenian ademas manejo
con furosemida entre 1 a 3 mg/kg/dia. Al final de la valoracién, los 15 pacientes recibieron
espironolactona y 10 pacientes furosemida con natriuresis efectiva. Sin embargo, de acuerdo a las
metas del pérdida ponderal de al menos 0.5% del peso corporal por dia, como parametro para
establecer respuesta adecuada al tratamiento diurético se mostré que respondieron 8 de 9
pacientes que tenian restriccidén de sodio y ninguno de los 6 que no tuvieron restricciéon de sodio.

Ver Figura 1.

Solo un paciente tuvo restriccion de volumen, sin embargo sin indicacidn médica, ya que no tenia

restriccion de sodio, ni diuréticos a dosis maxima.

Ocho de los 15 pacientes recibieron infusién de albimina al 25% a 1 gr/kg/dia. No se especifican
los criterios tomados para indicar dicho manejo. A pesar de que todos tenian espironolactona a
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dosis maxima de 6 mEq/kg/dia y 5 pacientes tenian furosemide a dosis de 2-3 mg/kg/dia, ninguno
tuvo restriccién de sodio a menos de 2 mEq/kg/dia. Previo a la infusién de albumina, se demostrd

natriuresis efectiva en 2 de los 8 pacientes.

Figura 1. Comparacion de respuesta entre pacientes manejadas con diuréticos, con y sin

restriccion de sodio

Pacientes con Pacientes sin
restriccion de restriccion de
sodio sodio

Respuesta
adecuada a

diuréticos

Respuesta
inadecuada a

diuréticos

Prueba exacta de Fisher; p = 0.008

Con el manejo instaurado, solo se documentd la remisidn clinica de ascitis en 2 pacientes. Uno de
ellos al cumplirse los pasos indicados de reposo, restriccidn de sodio, manejo diurético con
espironolactona y furosemida a dosis mdximas y nunca se documentd ascitis refractaria. El otro
paciente, recibidé restriccién de sodio, espironolactona y furosemida a dosis maximas, fue
necesaria la administraciéon de albimina por ascitis grado 3, con restriccién ventilatoria,
hipoalbuminemia y diuréticos a dosis maxima, aunque no tenia criterios de ascitis refractaria ya
gue no se habia cumplido el tiempo esperado a que los diuréticos instaurados tuvieran efecto.

Actualmente este paciente ya fue trasplantado de higado.

Ningun paciente cumplid criterios de ascitis refractaria. En ninguno de los pacientes se realizd

paracentesis evacuadora.
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DISCUSION

Existen diversas formas de diagnosticar ascitis en los pacientes pediatricos, de las cuales el
hallazgo clinico y ultrasonografico son los dos métodos mayormente efectuados. De los pacientes
incluidos en el estudio, todos contaban clinicamente con ascitis grado 2, de acuerdo a lo descrito
por Moore en pacientes adultos (5), sin embargo, fue corroborado de forma objetiva en 4

pacientes mediante ultrasonido.

Algunos autores refieren como primera intervencidn terapéutica en el manejo de ascitis, el reposo
en decubito supino, sin embargo, dado que no hay estudios clinicos que demuestren incremento
de la diuresis o disminucién en la estancia hospitalaria, no fue una medida recomendada en
ninguno de los pacientes de forma ambulatoria. Sin embargo, todos los pacientes durante su
hospitalizacidn estdn en esa posicidon condicionado por su estado clinico en algunos de gravedad,

mas no por una indicacién clara para el manejo de ascitis.

De acuerdo a los pasos descritos para el manejo de ascitis por McDiarmid (1), el manejo debe
iniciarse con una dieta de restriccion de sodio a menos de 2 mEq/kg/dia, ya que segun del 10 al
20% de los pacientes, sobre todo aquellos con niveles de sodio sérico relativamente normales y
sodio urinario > 15 mEg/dia, responderan con tan solo esta medida. A pesar de esto, solo tres de
los pacientes contaban con una recomendacion de restriccion de sodio en la dieta, corroborando
solo en uno de ellos un adecuado apego, mediante un recordatorio de alimentacion de 24 hrs. La
falta de apego a la dieta en los otros dos pacientes, no fue secundaria a dificultad para lograr
obtener alimentos bajos en sodio, si no a falta de sensibilizacién en los padres para seguir la

indicacion.

A pesar de la falta de este primer paso, todos los pacientes desde el diagndstico de ascitis se les
indicé manejo con espironolactona a dosis maxima de 6 mg/kg/diay a 11 de ellos también se les
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comenzd furosemida, 9 de los cuales fue indicada a dosis maxima entre 2 y 3 mg/kg/dia, ambos
administrados cada 8 hrs en su mayoria, a diferencia de lo propuesto en la literatura, con inicio de
espironolactona a dosis de 2-3 mg/kg/dia esperando una respuesta de 5 a 7 dias para incrementos
graduales, una vez alcanzada la dosis mdaxima de espironolactona y evidenciando
bioquimicamente falta de respuesta (4), estaria indicado el inicio de furosemida también con
incrementos paulatinos ya descritos en la espironolactona, o bien el inicio de ambos diuréticos con
incrementos graduales segun la respuesta clinica y bioquimica, todo con la finalidad de alcanzar
efectividad con la minima dosis diurética y asi evitar los efectos adversos potencialmente letales

asociados a estos medicamentos.

A pesar de que no esta descrito el momento ideal para la toma de electrolitos séricos y urinarios
para valorar respuesta al tratamiento o reacciones adversas con criterios bioquimicos de ascitis
refractaria, se plantea la posibilidad de realizarse al menos cada 5 a 7 dias para la decisién en
cuanto a la modificacién del manejo diurético, sin embargo podemos observar en los pacientes
incluidos que de forma inadecuada, no fueron obtenidas las muestras de electrolitos urinarios de
forma sistematica, no obteniendo muestras al inicio del manejo diurético en 5 pacientes y al final
de la valoracion en 3 pacientes. Es importante crear conciencia de que tanto el peso, como la
medicion del perimetro abdominal son importantes para la toma de decisiones en la terapéutica
de los pacientes, por lo que deben ser valoradas de forma frecuente, asi como estandarizar el
momento en el tratamiento en el que se deban tomar esta. Tal es el caso de los pardametros
bioquimicos, como las pruebas de funcién renal, electrolitos séricos y urinarios, con la finalidad de

establecer respuesta adecuada al tratamiento o bien integrar el diagndstico de ascitis refractaria.

Durante su evolucidn y al finalizar este estudio, 11 pacientes recibieron recomendaciones de dieta

con restriccidn estricta de sodio sensibilizando a los padres para el cumplimiento de la misma.
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Cuatro pacientes fallecieron, de los cuales ninguno tuvo restriccidon de aporte de sodio, debido a
falta de apego a la dieta durante su hospitalizacidn, inestabilidad hemodindmica que requirié
manejo con cristaloides y hemoderivados condicionando un gran aporte parenteral de sodio, o de
forma frecuente se establecié una adecuada restriccion de sodio enteral y no se considerd el

aporte parenteral.

De forma inicial, este estudio fue disefiado para conocer la respuesta a infusién de albimina
intravenosa tras el diagndstico de ascitis refractaria, ya que dentro del servicio de
gastroenterologia, se tenia la consideracion de una gran poblacién que cumplia con los criterios,
sin embargo, y de acuerdo a lo encontrado al comparar a los pacientes con diuréticos a dosis
maxima con restriccion de sodio contra aquellos sin restriccion de sodio, se evidencié una
respuesta adecuada a los mismos en el primer grupo de pacientes. Toda vez que se siguieron los
pasos de forma estricta, a ningin paciente en este estudio fue necesaria la administracion de

albumina e incluso la realizacién de una paracentesis evacuadora.

CONCLUSIONES:

1. La ascitis refractaria es poco frecuente y es una condicidn sobreestimada en nuestro
instituto.
2. La mejor respuesta a los diuréticos solo se vera al restringir de forma adecuada el sodio en

la dieta o infusiones parenterales.
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Debido a la naturaleza descriptiva del estudio y retrolectiva, muchos de los datos, no se pudieron
recolectar de forma uniforme, por lo que esto representa un sesgo de captura que puede impactar
en la validez interna y externa de los resultados, sin embargo permite generar varias hipétesis y

lineas de investigacion.

Es necesario crear un plan estratégico para la valoracion clinica y bioquimica en estos pacientes.
En este estudio proponemos al menos la valoracién del peso, perimetro abdominal (idealmente
por la misma persona para descartar variaciones interobservador) y un perfil bioquimico que al
menos incluya electrolitos séricos, albumina sérica, pruebas de funcién renal y electrolitos
urinarios cada 5 dias, posterior a una intervenciéon en el manejo de ascitis en pacientes con
hipertensidon porta. Lo anterior, para valorar respuesta a tratamiento, cambios en la decision

terapéutica y ascitis refractaria.

Es imprescindible crear conciencia tanto a los pacientes, familiares, médicos de primer contacto y
al equipo de Gastroenterologia y Nutricién, sobre el manejo escalonado en estos pacientes,

tomando especial importancia a la creacién y seguimiento de una dieta baja en sodio.
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ANEXO. Hoja de recolecciéon de datos.

PARAMETRO

Nombre:
Registro:
Género:
Edad:
Diagnéstico:

Lote albumina:

Intervencidn terapéutica

Fecha

Hora

Peso

Talla

TE, PE, PT

PB, PCT

RM, RG

Perimetro Abdominal (todos)
1. Umbilical

2.Perimetro mayor

3. 1cm supraumbilical

Tensidn arterial

Gasto urinario

BH

Hg/hto

BT

BD/BI

Albumina/Globulina

TP/TPT

INR

Na

K

Cl

p

Mg

Ca

BUN

Creatinina

Na urinario

K urinario

Cl urinario

P urinario

Ca urinario

Creatinina urinaria

Fena

Schwartz

USG abdominal

Désis Espironolactona (mgkgd)

Désis Furosemida (mgkgd)

Ingesta de Na

EFECTOS ADVERSOS
OBSERVACIONES
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