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El deterioro nutricional del lactante con enfermedad hepatica cronica (EHC) es secundario principalmente a problemas en la
ingesta, absorcion y excrecion de alimentos. Presentan compromiso del indice peso para la edad (P/E) y talla para la edad (T/E),
principalmente. Igualmente, estos pacientes presentan alteraciones importantes en cuanto a los paraclinicos como

hipoalbuminemia y anemia. Como se ha reportado en la literatura mundial, en las EHC, se observa un compromiso de los niveles de
vitaminas liposolubles, con un mayor compromiso de las vitaminas A y E. El deterioro nutricional que se presenta en los pacientes
con EHC es una secuela de suma gravedad que si no es detectada y tratada a tiempo en un futuro es irreversible, dejando graves
darios tanto a nivel nutricional como neurologico. El objetivo de este articulo es analizar algunos conceptos relacionados con la
nutricion en el lactante con EHC.
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| revisar la etiologia de las enfermedades hepaticas cronicas (EHC) que comprometen

al nifio entre el mes y los dos afios de edad, se observa una mayor frecuencia de la

etiologia de origen congénito anatémico, sobre el otro tipo de etiologias como
metabolica, infecciosa, toxica o idiopatica'. Ejemplo de ello se puede observar en nuestra
experiencia, en donde evidenciamos un franco predominio de causa congénita anatomica
como lo es la atresia de las vias biliares (AVB)®!! (Cuadro 1).

Las causas de este deterioro nutricional en lactantes con EHC es multifactorial, entre otros,
debido a los ingresos dietarios inadecuados, la malabsorcion, las alteraciones en el metabolismo
y sintesis a nivel hepatico, el incremento en el catabolismo y a la interaccion de ciertos
medicamentos utilizados en el manejo de la enfermedad hepatica que podrian causar o
incrementar la malabsorcion'>!3,

El objetivo del presente articulo es analizar algunos conceptos relacionados con la nutricion en
el lactante con EHC.

Cuadro 1. Etiologia de 50 lactantes con cirrosis hepatica®
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HOMEOSTASISNUTRICIONALDELHIGADO

Entre las funciones del higado en la homeostasis nutricional
se encuentra el metabolismo de los carbohidratos, las
grasas y las proteinas, la interconversion de nutrientes
durante el estrés y la inanicion, la sintesis de proteinas
plasmaticas y bilis, el almacenamiento de nutrientes y la
destoxificacion de productos del metabolismo y de
toxinas ingeridas'. Las posibles alteraciones secundarias al
dafio hepatico cronico se resumen en el Cuadro 2'2,

DETERIORONUTRICIONAL

El deterioro nutricional de los lactantes con EHC ademas,
de la alteracion en la homeostasis nutricional a nivel
hepatico, es multifactorial. El ingreso dietario se ve afectado
debido a la baja ingesta de nutrientes y a las restricciones
dietarias de proteinas, sal y liquidos por el malestar, la fatiga,
la anorexia que ayudan al aumento del gasto energético;
asi como a la presencia de hepatoesplenomegalia y/o
ascitis causantes de plenitud y llenura, y a enfermedades
asociadas como reflujo gastroesofagico que ocasiona
nduseas y vomito. La malabsorcion es resultado de la
enfermedad obstructiva dando como resultado
esteatorrea, edema, intolerancia a carbohidratos y
dependiendo del déficit, sintomas asociados a
malabsorcion de vitaminas liposolubles (A, D, E y K)'>'¢, Se
observa también que ciertos medicamentos utilizados para
el manejo de los lactantes con enfermedades hepaticas

como la colestiramina, el fenobarbital, la lactulosa y la
neomicina, pueden provocar disminucion de acidos
biliares, bilirrubina y colesterol; exacerbar la malabsorcion
de grasas, calcio, vitamina B12 y vitamina D y producir
hipernatremia e hipocalcemia'>'*!”, Se pueden resumir las
causas que llevan a la desnutricion al nifio con EHC asi:
disminucion de la ingesta de nutrientes, temprana saciedad,
malabsorcion de grasas, alteracion en la sintesis de proteina
ligadora de retinol y prealbumina, alteracion en el
metabolismo y almacenamiento de nutrientes, efectos de
la terapia farmacologica, uso de diuréticos e infecciones
graves y a repeticion'®.

MANEJONUTRICIONAL

Para iniciar el manejo nutricional de los lactantes con EHC,
es necesario realizar una evaluacion del estado nutricional
del nifo mediante la anamnesis y evaluacion dietaria,
medidas antropométricas, parametros bioquimicos y
examen fisico'®. En el caso del estado nutricional de los 50
lactantes del Cuadro 1 con cirrosis hepatica secundaria a
AVB en el 74%, se observo un compromiso en términos
del peso para su edad (desnutricion global) del 70%, de la
talla para su edad (desnutricion créonica) del 50% y
clinicamente se presentaron con desnutricion severa tipo
marasmo el 14% de ellos; asi mismo, sus paraclinicos
evidenciaron hipoalbunimenia (albumina <3.5 gr/dl) en el
80% de los casos y anemia (hemoglobina <11gr%) en el
56%°. Con relacion al déficit de vitaminas liposolubles, lo

Cuadro 2. Funciones del higado en la homeostasis nutricional y sus alteraciones ante la injuria cronica

FUNCION ALTERACION

Carbohidratos Ausencia del almacenamiento de glucosa como glucogeno
Ausencia del reciclaje de los carbohidratos para la

gluconeogénesis
Disminucion del suministro de glucosa

LOESPERADO
Hipoglicemia en falla hepatica aguda y grave
Hiperglicemia en falla hepatica cronica

Grasas Disminucion de la sintesis de sales biliares y ésteres de Hipercolesterolemia en fases terminales
colesterol Hiperlipidemia en colestasis
Ineficiencia en la lipasa pancreatica Acumulacion de acidos grasos de cadena corta
Inefectividad en la lip6lisis
Alteracion en la concentracion de lipoproteinas séricas
Proteinas Disminucion de la sintesis de albumina, factores de Ascitis
coagulacion y urea Sangrado facil
Ineficiencia en el de aminoacidos aromaticos
Acumulacion de aminoacidos de cadena ramificada
Acumulacion de amoniaco
Vitaminasy Malabsorcion de vitaminas liposolubles Pérdida en la sensacion del gusto
minerales Disminucion de 25 hidroxilacion Sindromes neurologicos
Deficiencia de hierro y zinc Raquitismo
Otras Alteracion en la interconversion de los nutrientes durante el Desnutricion

estrés y la inanicion
Inadecuado almacenamiento de nutrientes

Encefalopatia hepatica

Alteraciones en la descontaminacion de las toxinas ingeridas
Alteraciones en la destoxificacion de productos del

metabolismo
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observado en nuestros pacientes con colestasis cronica
fue la presencia de déficit de vitamina E (1.58+1.18 pgr/
ml)’y de vitamina A (0.20£0.18 mg/dI)®.

Los objetivos y las estrategias a seguir de la terapia
nutricional en los lactantes con EHC se resume en el cuadro
3142022 Eg posible que en algunas ocasiones estos nifios
requieran de alimentacion enteral por gastroclisis, teniendo
la precaucion del paso de sondas de material delicado en
nifios con sospecha de vdrices esofagicas. Incluso en
algunos casos extremos, los nifios con EHC y desnutricion
importante, se pueden beneficiar del uso de nutricion
parenteral®*-?’, conociendo de antemano los posibles
dafios toxicos que puede ocasionar el manejo prolongado
de la nutricion parenteral, en cuyo caso se puede utilizar
como alternativa la nutricion parenteral total ciclada®®%. En
general, debe ser propuesta una alimentacion que cumpla
con los criterios de Escudero®, con un aumento en el 50-
75% de las recomendaciones normales, osea entre 150-
200 kcal/kg/dia, con proteinas preferiblemente de origen
vegetal para obtener un balance nitrogenado positivo. Con
respecto a la proteina visceral debe considerarse la
restriccion en caso de riesgo de encefalopatia hepatica,
con la administracién de grasas como base, para
compensar los requerimientos caléricos afectados y
limitados de las proteinas y carbohidratos?®'; los
carbohidratos deben ser complejos, preferiblemente
dados por maltodextrinas o polimeros de glucosa para
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Cuadro 3. Objetivos del manejo nutricional en niflos con EHC

OBIETIVOS

Prevencion y tratamiento de la desnutricion

Suplementacion con vitaminas para prevenir deficiencias
Reduccion del riesgo de hipoglicemia, encefalopatia e infeccion
Promocion del crecimiento y desarrollo normal

Mejoria en la calidad de vida’**!

Optimizacion en el estado nutricional

Prevencion de intoxicaciones

ESTRATEGIAS

Minimizar malabsorcion

Manejar alteraciones de la glicemia, hiperlipidemia,
hipoproteinemia, hiperamonemia, falla en el crecimiento,
retardo del desarrollo y emaciacion

Incremento del valor caldrico total entre el 50-75%, osea,
entre 150-200 kcal/kg/dia

Proteinas 3.2 gr/kg/dia; aminoacidos cadena ramificada?;
proteina de origen vegetal

Grasas 30% VCT; TCM 40% TCL 60%*

Carbohidratos complejos

Vitaminas y minerales

Modificacion de textura

Restriccion hidrica y sal
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Summary

The nutritional injury of the infant with chronic hepatic disease (CHD) is secondary mainly to problems in the ingest, absorption and
excretion of foods. Can observe a commitment deficit in the index weight for the age (W/A) and in the index height for the age (H/A),
mainly. Equally, this group of patients presented important alterations as for the lab, with hipoalbuminemia and anemia. As it has
been reported in the international literature, in the CHD you leave a commitment of the levels of vitamins liposolubles, seeing a
bigger commitment of the vitamins A and E. The nutritional deterioration that is presented in the patients with CHD is a sequel of
supreme graveness that if it is not detected and tried on time in a future is irreversible, leaving serious sequels as much to nutritional
as neurological level. The objective of this article is to analyze some concepts related with the nutrition in the infant with CHD.

Key words: Chronic hepatic disease, Infants, Nutrition, Children
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