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Resumen

El higado es un érgano con funciones importantes que
influyen directamente en el estado nutricional y fisiologico
de las personas. En presencia de cualquier enfermedad o
lesion en dicho 6rgano, la cirrosis hepatica representa la
fase final. Quienes padecen esta patologla tienen dismi-
nuida la utilizaciéon y capacidad de almacenamiento de
carbohidratos, ademas de un aumento en el catabolismo
de proteinas y grasas. Esta situacion, sumada a una baja
ingesta y mala absorcion de nutrientes, provoca que en
esta poblacion los indices de malnutricion sean elevados.
Muchos estudios demuestran la importancia de un trata-
miento nutricional oportuno a estos pacientes, trayendo
consigo beneficios generales en la calidad de vida. Es
importante conocer los riesgos y posibles deficiencias
nutricionales que estos pacientes pueden presentar a lo
largo de la enfermedad para poder tomar medidas
preventivas al respecto. El tratamiento y asesoria nutri-
cional en los pacientes cirréticos es trascendental tanto en
fase compensada (sin complicaciones), como fase descom-
pensada (con complicaciones).
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NUTRITIONAL CARE FOR PATIENTS WITH LIVER
CIRRHOSIS

Abstract

The liver is an important organ with specific functions
that influence directly on the nutritional and physiolo-
gical status of every person. At the presence of any illness
or injury in this organ, liver cirrhosis is always its final
phase. In this pathology, patients present carbohydrate
utilization and storage diminishment, as well as protein
and fat catabolism increase. This situation, plus a low
ingest and a bad nutrient absorption, results in a high
prevalence of malnutrition. Many studies prove the
importance of an opportune nutritional treatment in
these patients, bringing general benefits and improving
their quality of life. It’s important to considerate the
possible nutritional risks and deficiencies that could
appear in the course of the cirrhosis to take opportune
actions. The nutritional assessment and treatment is
transcendental both in compensated phase (without
complications) and in decompensated phase (with
complications) of the illness.

(Nutr Hosp. 2014;29:246-258)
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BCM (Masa de Cuerpo Celular por sus siglas en in-
glés).

BIA (Bioimpedancia Eléctrica por sus siglas en in-
glés).

IMC (Indice de Masa Corporal).

RFH-SGA (Royal Free Hospital-Subjective Global
Assessment).

CMB (Circunferencia Media Braquial).

ACR (Aminodcidos de Cadena Ramificada).

FAO/OMS (Organizacion de Agricultura y Alimen-
tacién/Organizacién mundial de la Salud).

Introduccion

El higado es uno de los 6rganos mas importantes de
cuerpo humano debido a las funciones bioquimicas, fi-
sioldgicas, y el rol tan importante que juega el estado
nutricional y metabdlico de cada persona. Entre estas
se encuentra la sintesis de proteinas de la sangre, inclu-



yendo albumina, prealbumina, transferrina y protrom-
binas, asi como la secrecién y excrecion de bilis reque-
rida para la digestién y absorcion de lipidos, la conju-
gacioén, degradacién y excrecién de productos
metabdlicos o productos altamente toxicos (como
amonio, bilirrubina, medicamentos, contaminantes
ambientales, entre otros)'. Una de sus funciones mas
importantes es ser el modulador del flujo de sustratos
entre células y tejidos, sobre todo en periodos de ayu-
no. Es por esto que cualquier fallo en este 6rgano lleva
a problemas clinicos y nutricionales graves®.

Cirrosis

La cirrosis representa la fase final de cualquier en-
fermedad croénica del higado'. Esta caracterizada por
una fibrosis hepdtica, que resulta en la destruccion de la
arquitectura normal de higado. El tejido funcional he-
patico es destruido y remplazado por nédulos regenera-
tivos, que no restauran las funciones hepdticas. Tam-
bién puede presentarse por una inflamacién o una
lesién hepatocelular y necrosis, que ocasiona una dis-
funcién hepatica’. Mientras esta destruccién de tejido
continua, las complicaciones propias de la cirrosis (co-
mo la ascitis y encefalopatia) aparecen y los pacientes
muestran signos de baja funcién mental, fisica y bio-
quimica*.

Las lesiones hepdticas pueden ser el resultado de in-
fecciones, enfermedades autoinmunes, vasculares, he-
reditarias o factores quimicos*. Las causas mas comu-
nes de la cirrosis hepdtica son: consumo de alcohol
(60-70%), Obstruccién Biliar (5-10%), Hepatitis Croé-
nica B 6 C (10%), Hemocromatosis (5-10%), Higado
Graso no alcohdlico (10%)°.

Su historia natural esta deficinida por una fase inicial
denominada “compensada” la cual es asintomadtica, y
es seguida por una fase de “descompensacién” que esta
caracterizada por una serie de manifestaciones clinicas
(ya sea por hipertensién portar y/o disfuncion hepatica
generalizada)'. Estds complicaciones pueden causar
manifestaciones clinicas como la ictericia, ascitis, hi-

pertension portal gastrointestinal, sangrado de vérices
esofdgicas y encefalopatia. La aparicién de cualquiera
de estas manifestaciones nos indica transicién de la
compensacién a la descompensacion®.

El curso de la cirrosis varia de paciente a paciente,
debido a factores como la etiologia, la funcién sintética
hepatica, la posibilidad de detener o enlentecer el dafio
hepatico, o la forma en que el paciente sobrelleva el tra-
tamiento. La clasificacién de la cirrosis en compensada
o descompensada se puede realizar por métodos sim-
ples y reproducibles, y nos puede dar indicio de la pro-
gresion de la enfermedad y la posible sobrevivencia de
los pacientes'. Se calcula que la transicion de la fase
compensada a descompensada es de aproximadamente
5 al 7% por aio y la sobrevivencia de pacientes con una
cirrosis compensada (> 12 afios) es significativamente
mds larga que la descompensada (> 2 afios)°®.

Actualmente los métodos de puntuacién mas utiliza-
dos en los medios hospitalarios de América y Europa
son: MELD (Model for End-Stage Liver Disaese), que
se utiliza para evaluar las indicaciones Optimas para el
trasplante y establecimiento de prioridades para la
asignacion de los tejidos hepéticos donados; y CHILD
PUGH (CTP o simplemente “Child”) que sirve para
evaluar el nivel de descompensacion del paciente asi
como la funcién sintética y eliminadora del higado’.
Antiguamente, este segundo método de puntuacion, to-
maba en cuenta el estado nutricional del paciente como
factor determinate de la evolucion del mismo. Este pa-
rametro decidié cambiarse hace aproximadamente 25
afos, y muchos autores consideran que a pesar de ha-
berse excluido el estado nutricional de este método de
evaluacion, es un factor de prondstico que puede in-
fluenciar en la clinica y evolucién de los pacientes ci-
rréticos de forma muy importante”. La malnutricion es
uno de los factores de prondstico mas importantes en la
cirrosis hepadtica, y aunque no esté considerada en los
métodos de evaluacién utilizados en los centros de sa-
Iud, todos los especialistas de la salud deben estar aler-
ta ante la presencia de esta manifestacion, pues es igual
de grave que las demds complicaciones’. Gusnar et. al,
postularon que utilizar indices nutricionales mejora la

Tabla I

Representacion esquemdtica de

la evolucion de la cirrosis

Probabilidad acumulada

Estatus Probabilidad acumulada de salir de este estado por
clinico Definicion de muerte por 1 aiio 1 afio

Cirrosis compensada

Fase 1 No varices, no ascitis 1% 11%

Fase 2 Varices, no ascitis 3,4% 10%

Cirrosis Descompensada

Fase 3 Varices =+ ascitis 20% 7,6%

Fase 4 Sangrado de varices + ascitis 57% -

Tomada del articulo Assessment of Prognosis of Cirrhosis’. Donde es representada numéricamente la evolucion de las fases de la cirrosis depen-

diendo la presencia de las complicaciones.
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precisiéon de CHILD PUGH y MELD sobre el prondsti-
co de vida de estos pacientes'.

Malnutricion en el paciente cirrético

La malnutricién es un signo muy comun en los pa-
cientes cirréticos. Varios estudios documentan que al-
rededor del 25% de los pacientes con cirrosis compen-
sada y mas del 80% descompensada llegan a presentar
malnutricién'""*. Comiinmente se manifiesta en forma
de malnutricién caldrico-proteica, esto significa, que
es una progresiva pérdida corporal de masa magray te-
jido adiposo''®.

Mendernhall y cols. reportaron al menos un signo de
alteracion en el estado nutricional en el 100% de la po-
blacién cirrética estudiada, aunque un patrén compati-
ble con la desnutricién de tipo Kwashiorkor y Mardsmi-
ca sélo se encontré en 55% de los pacientes'. Inclusive
en pacientes clasificados como clase A Child-Pugh (el
grado de mejor prondstico en estos pacientes) la preva-
lencia de desnutricion fue de hasta un 25%?*. Existen es-
tudios que muestran que la morbimortalidad es mayor
en pacientes cirréticos malnutridos'*!".

La malnutricidn estd asociada a una concurrencia de
ascitis'®, sindrome hepatorenal y en el caso de pacien-
tes que presenten varices esofdgicas podria ser un pre-
dictor del primer episodio de sangrado®. En hepatitis
alcohdlica, la malnutricién esta directamente relacio-
nada al empeoramiento de la funcién hepdtica, lo que
aumenta la mortalidad®2.

También se asocia con un aumento de la morbimor-
talidad, una funcién inmune comprometida, una dismi-

nucion en la funcién respiratoria, masa muscular au-
mentada, demora en recuperacion, y demora en cura-
cion y cicatrizacién de heridas. Asi mismo los pacien-
tes cirrticos malnutridos tienen hospitalizaciones.
mds prolongadas que los que no lo estdn'!1*2122,
Tomando en cuenta que estos pacientes son candida-
tos a cirugfas selectivas y/o de emergencia, la malnutri-
cién es un factor negativo para estas pues, tiene un im-
portante impacto en el riesgo quirdrgico de estos
pacientes. Un pobre o mal estado nutricional, estd aso-
ciado a riesgo de complicaciones y mortalidad en pa-
cientes que son sometidos a trasplante hepatico 24,
Las causas de malnutricién en estos pacientes son
multifactoriales, las mas comunes son:

— Hipermetabolismo: En diversos articulos el por-
centaje de pacientes que se consideran hipermeta-
bélicos varia desde un 11% hasta un 34%>?, y la
energia basal expedida por estos pacientes estd au-
mentada en = 20%**'. Peng y cols. no encontraron
ninguna asociacioén de este hipermetabolismo con
el sexo, etiologia de la cirrosis, severidad de la en-
fermedad, deplecion proteica o la presencia de as-
citis o tumores™®. Si hay evidencia indirecta, que in-
dica que aumenta la actividad del sistema nervioso
simpdtico y esto podria llevar a disturbios en la cir-
culacién hepadtica, lo que resultaria en una estatus
hiperdindmico que explicaria el 25% del estado hi-
permetabdlico en cirréticos®. La sepsis encontrada
en algunos de los pacientes también se considera
como factor que aumente el metabolismo®.

— Alteraciones metabdlicas: Existen disturbios oca-
sionados por la propia disfuncién hepatica, como

Tabla II
Factores que propician la malnutricion en pacientes con cirrosis hepdtica

Dietéticos

¢ Dietainadecuada.

* Dietas restrictivas (sal y proteina).
 Restriccion de liquidos.

* Disgeusia (por deficiencia de Zinc).
» Consumo de alcohol.

Metabdlicos

¢ Disminucién en reservas de glucégeno y glucogenolisis.

* Gluconeogénesis y lipolisis comprometida.

 Catabolismo proteico alterado.

* Metabolismo energético alterado.

* Metabolismo alterado de elementos traza.
Hipermetabolismo durante las complicaciones de la enfer-
medad (ascitis, encefalopatia, infecciones, sangrado de
varices, etc).

Uso bajo de glucosa.

* Aumento de oxidacion lipidica.

Resistencia a la insulina.

 Bajo cociente respiratorio.

Fisicos

e Anorexia.

* Nauseas.

* Vémito.

 Alteraciones en digestion en absorcién.

e Alteracidn en secrecion pancredtica y biliar.
 Bajadistencion gastrica.

e Aumento en pérdida de proteina por intestino.
* Disminucién leve de motilidad intestinal.

* Sobrecrecimiento bacteriano.

¢ Distencién abdominal.

e Molestia abdominal general.

* Ascitis.

 Encefalopatia.

* Vaciado géstrico tardio.

* Aumento de la leptina.

Terapéuticos
¢ Medicamentos.

Otros
¢ Factores socioeconémicos.

Resumen de las posibles causas de malnutricion en pacientes con cirrosis hepdtica?27:3435:3-43,
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el aumento de energia expedida®, resistencia a la
insulina®, y un bajo cociente respiratorio (que
propicia a una baja oxidacién de glucosa y lipi-
dos)*. Estos factores también pueden contribuir a
un estado de malnutricion en etapas tardias de la
cirrosis.

— Disminucion y cambios en la ingesta habitual: Es
comtin que se presente una saciedad temprana por
un acomodo gastrico anormal, alteraciones en la
percepcion del sabor, una baja distension gastrica
(en los pacientes que presentan ascitis), y en el ca-
so de los pacientes alcohdlicos se presenta una
anorexia inducida por el alcohol?*,

— Bajo apetito: Las sefales de estimulacion del ape-
tito del hipotdlamo en los pacientes cirréticos se
suprimen a través de la regulacion negativa y la li-
beracién de colecistoquinina o secrecién de cito-
quinas (cémo el Factor de Necrosis Tumoral r 6
TNF-a)*-3,

— Sintesis y absorcion inadecuada de micro'y macro
nutrientes: En el paciente con cirrosis, existe una
capacidad disminuida de llevar acabo el ciclo en-
terohepatico, por lo tanto es dificil para este 6rga-
no llevar acabo la sintesis de proteinas; sumado a
esta situacion, hay una disminuida capacidad para
almacenar y la posible hipertension portal dard
como resultado una deficiente absorcién y trans-
porte de nutrientes®.

Es muy importante una intervencién de soporte nu-
tricional oportuna en todos los pacientes cirréticos, in-
clusive en el periodo compensado, ya que la malnutri-
cién y deficiencias derivadas podrian ser un factor
determinante en la descompensacion de estos pacientes
y en el mal prondstico de estas complicaciones.

Evaluacion Nutricional del paciente cirroético

No es dificil diagnosticar malnutricién en un pacien-
te caquéctico con una cirrosis avanzada, pero en esta-
dios tempranos de la enfermedad es todo un reto.

No existe un estdndar de oro para la evaluacién y
asesorfa nutricional clinica para esta patologia, pero
existen diferentes herramientas para la evaluacién del
paciente cirrdtico, que han sido valoradas por distintos
grupos de investigacion, ninguna se presenta libre de
limitantes, pero son buenos aliados para el diagnéstico
y tratamiento de estos pacientes.

Tanto ASPEN (American Society for Parenteral and
Enteral Nutrition)*> como ESPEN (European Society
for Parenteral and Enteral Nutrition)* en sus guias, re-
comenda el uso de la “Subjective Global Assessment”
(SGA) para calcular el riesgo nutricional. Este es un
método de asesoria nutricional validado, basado en al-
guno de los datos de la historia clinica del paciente
(cambio de peso, cambios es ingesta de alimentos habi-
tual, sintomas gastrointestinales que persistan por mas
de dos semanas, cambios en la capacidad funcional) asi

como una evaluacion fisica (pérdida de grasa, musculo,
edema en tobillo y ascitis) y signos clinicos de malnu-
tricién®.

En esta evaluacion, es de gran ayuda considerar da-
tos del paciente como: restricciones alimentarias, ape-
tito, niveles de saciedad, cambios en el gusto, estatus
socioecondmico, uso de suplementos, referencias étni-
cas oreligion, intolerancias o alergias alimentarias®.

Para el calculo de ingesta caldrica se recomienda el
uso de Recordatorio de 24 horas*, cuestionario de fre-
cuencia de consumo**, conteo caldrico, o un diario de
alimentacién®, son métodos de bajo costo, faciles de
llevar acabo, algunos son rapidos, y no requieren equi-
pos especiales. Pero se debe tener en cuenta que estas
encuestas podrian llegar a sub o sobre estimar la inges-
ta de estos pacientes, tanto en cantidades como en ta-
mafio de porciones. Pero aun asi, su uso es recomenda-
do para poder conocer los habitos alimentarios de los
pacientes?.

El estandar de oro para evaluar la composicién cor-
poral es la Absociometria de Rayos X Dual (DEX 6
DEXA Por sus siglas en inglés)?*! pero también se
pueden tomar medidas antropométricas, como las me-
didas de pliegues cutdneos y circunferencias (princi-
palmente la circunferencia del punto medio del brazo
relajado que es la que se ha asociado a desnutricién en
estos pacientes)’, Dinamometria (HGS por sus siglas
en inglés)¥?, Masa de Cuerpo Celular (BCM por sus si-
glas en inglés)*, Bioimpedancia Eléctrica (BIA por sus
siglas en inglés)* y Pletismografia corporal®.

El método que se utilice dependera mucho de la dis-
ponibilidad de los equipos que tengan los centros médi-
cos donde se atienda al paciente, del estatus socioeco-
némico del paciente, o el grado de desnutricién o
ascitis que presente.

Los pacientes que sufren de enfermedad hepética, a
menudo presentan reduccion de capacidad fisica, que
puede ser causada por la disminucién de la resistencia y
fuerza muscular. En un estudio donde se utiliz6 un di-
namdmetro, para medir la fuerza muscular de los pa-
cientes, se llegé a la conclusion qué la dinamometria es
la Unica técnica que predice una incidencia significati-
va de una complicacién mayor a lo largo de un afio en
pacientes cirréticos malnutridos™.

Es importante saber el peso del paciente, pero es
también importante considerar si este presenta ascitis o
edema generalizado, puesto que alguna de estas situa-
ciones podria enmascarar una malnutricion y alterar el
registro del peso. Por lo tanto, si este paciente presenta
edema o ascitis, por muy leve que sea, debemos consi-
derar el peso seco o calcular el peso ideal para llevar
acabo los calculos dietéticos®.

El uso del Indice de Masa Corporal (IMC), que se
calcula con el peso en kilogramos sobre la altura en me-
tros al cuadrado, es controvertido en estos pacientes,
pues en algunos casos podria sobreestimar el estado
nutricional. Campillo y cols. realizaron un estudio vali-
dando este indice para pacientes cirréticos con los si-
guientes puntos de corte>:
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— 22 kg/m? pacientes sin ascitis.
— 23 kg/m? para pacientes con ascitis leve.
— 25 kg/m? para pacientes con ascitis severa.

Para cualquiera de los métodos que se use hay que
tener en cuenta que los pacientes con cirrosis tienen
mayor cantidad de liquido extracelular y menor intra-
celular en comparacién con individuos sanos®'. Asi
mismo se debe considerar que los hombres suelen per-
der mds masa proteica que las mujeres (en promedio
20% y 11% respectivamente), en cambio en mujeres
hay mayor deplecién en las reservas grasa®>.

En estos pacientes es dificil considerar a las protei-
nas de la sangre como marcadores proteicos de desnu-
tricién. La recomendacién general es no utilizar la pre-
albumina y albumina como marcadores del estado
nutricional, ya que estos pardmetros muestran la seve-
ridad de la enfermedad, el grado de inflamacién y el
prondstico de morbimortalidad asi como el de mortali-
dad, mds que el estado nutricional de los pacientes ci-
rréticos. El nivel sérico bajo de estas proteinas debe ser
indicador para iniciar una terapia agresiva médica y nu-
tricional®7-%,

Morgan y cols. desarrollaron el “Royal Free Hospi-
tal-Subjective Global Assessment” (RFH-SGA), un es-
quema para determinar el estado nutricional global de
los pacientes cirréticos®. Este fue valorado mas tarde
por Gusnar y cols. donde comprobaron que era ttil, que
proporciona informacién adicional a los datos que son

considerados en los métodos ya existentes (Child-
Pugh, MELD, SGA), y resaltan a la nutricién como un
factor prondstico independiente en la cirrosis (sobre to-
do en la etapa descompensada). También este estudio
mostrd que la RFH-SGA tiene importancia para pro-
nosticar la supervivencia después del trasplante, asi co-
mo mortalidad en estos pacientes. A pesar de tener al-
gunas limitaciones esta podria ser una buena
herramienta en la evaluacién nutricional y médica del
paciente cirrético™.

Manejo Nutricional

La principal meta con estos pacientes a nivel dietéti-
co es estimar correctamente la energia que cada pacien-
te necesita, y prevenir el catabolismo proteico y defi-
ciencias®. Las revisiones nutricionales oportunas y
periddicas serdn beneficiosas para los pacientes.

Los pacientes con una cirrosis compensada y pacien-
tes estables tienen requerimientos parecidos a los nor-
males; pero los que estan en estado critico tendran re-
querimientos elevados.

Existen investigaciones que revelan que aproxima-
damente 70% de los pacientes compensados suelen te-
ner un consumo energético, proteico y/o graso aumen-
tado en comparacién a una poblacién saludable®. Pero
en pacientes descompensados, la ingesta de total de
proteina y energia ingerida es menor que el requeri-
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Fig. 1.—Esquema para determinar el estado nutricional en pacientes cirrdticos. Se categorizan por Indice de Masa Corporal (IMC),
Circunferencia Media Braquial (CMB) y la cantidad de ingesta dietética en tres categorias: Adecuado, Inadecuado, Despreciable. Lle-
gando asi a un posible estado del paciente: Bien Nutrido, Moderadamente Malnutrido o Severamente Malnutrido. Cuadro desarrollado

por Morgan y cols.
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miento diario (30 kcal/kg/dia de energia y 1 g/kg/dia
proteina)®.

Es por eso que la intervencién nutricional debe ser
antes, durante y después de la transicion que pasan es-
tos pacientes de la fase compensada a descompensada.

En principio, los pacientes cirrdticos en fase com-
pensada deben de comer una dieta, equilibrada y varia-
da, que incluya todos los grupos de alimentos y en una
cantidad adecuada a cada paciente, para prevenir obesi-
dad y malnutricion. Estos pacientes deben acostum-
brarse a que ademas de las tres comidas habituales, de-
ben hacer un snack a media mafiana y otra antes de
dormir®™®.

Como se ha mencionado antes la cirrosis acelera el
estado de inanicién y disminuye la sintesis proteica. La
resistencia al anabolismo que se acompafia de una pér-
dida de masa muscular o sarcopenia puede verse neu-
tralizada tomando un suplemento antes de acostarse y
reduciendo asf la fase postabsortiva™. El snack antes de
dormir es una intervencion que reduce la fase postab-
sortiva, con el potencial de mejorar la utilizacién de
substratos (de glucosa a dcidos grasos) y revertir la sar-
copenia®®7. También la destruccién de la proteina
muscular es suprimida por la ingesta de aminodcidos
de cadena ramificada en la noche y se mejora la tole-
rancia a la glucosa por los aminodcidos de cadena rami-
ficada junto con la ingesta de glicidos por la noche™ 7.

Este snack tardio serd mas valioso y efectivo para
preservar la masa muscular esquelética en pacientes
con cirrosis compensada. La mayoria de los estudios
recomiendan que esta merienda tardia sea de 150 a 250
kcal®’. Aunque en casos en los que se quiere revertir la
sarcopenia se habla de dar hasta 710 kcal en una me-
rienda tardia™.

Algunos estudios dieron en esta merienda nocturna
entre 50y 100 g de hidratos de carbono, y probaron que
con esta cantidad se previno cetogénesis y produjo un
efecto ahorrador de nitrégeno™ 7.

Nakaya y cols. demostraron que los pacientes con un
Child- Pugh A o B, son mucho mds beneficiados por la
merienda tardia que los pacientes con un Child- Pugh C”.

Debemos vigilar a los pacientes a los que consuman
merienda antes de dormir, pues en algunos casos po-
drfa agravar el reflujo gastroesofdgico®*’, empeorar la
resistencia a la insulina’”, o causar algun disturbio en
el ciclo del suefio*.

Energia

El estandar de oro para obtener la cantidad de ener-
gia consumida es la calorimetria indirecta®. De no te-
ner este recurso, debemos tomar en cuenta el peso seco
de los pacientes para hacer los célculos dietéticos, y asi
evitar sobreestimaciones de cantidades. De no contar
con este dato se recomienda tomar en cuenta el peso
ideal, en especial en pacientes con ascitis*.

Los requerimientos para pacientes con cirrosis com-
pensada serdn de 25-35 kcal/kg/dia. En cambio para

pacientes malnutridos o criticos ASPEN recomienda
30-42 kcal/kg/dia para promover anabolismo* y ES-
PEN 35-40 kcal/kg/dia*®. También podrian realizarse
el cédlculo de gasto energético normal, agregando un
factor de 1.2 veces sobre el cdlculo de energia total®.

Siempre debemos individualizar los casos y tomar
en cuenta varios factores que podrian alterar este cél-
culo como lo es la intensidad de actividad diaria, mal-
nutricién proteica, intolerancia a la glucosa, intoleran-
cia a la proteina, obesidad o sobrepeso. Es por eso que
debemos ser flexibles ante las recomendaciones de las
guias.

Proteina

Los pacientes cirrdticos tienen requerimientos au-
mentados de proteina para mantener un balance nitro-
genado adecuado. El limitar la cantidad de proteina de
la dieta podria empeorar la condicidn clinica de estos
pacientes®.

Los estudios mds recientes, muestran que las dietas
con un alto contenido proteico, son mds benéficas en
cirréticos (exceptuando a los pacientes que cursan con
una encefalopatia hepética)*>**. ASPEN y ESPEN reco-
miendan para el cdlculo del consumo de proteinade 1.0
a 1,5 g/kg/dia o de 25 a4 0 kcal/kg/dia para prevenir ca-
tabolismo muscular y promover gluconeogénesis®+.

Hidratos de Carbono

Debemos tener en cuenta que en los pacientes cirr6-
ticos existe una intolerancia a la glucosa bien docu-
mentada, que puede ser el resultado de un exceso de
produccién de glucosa y utilizacién desigual asi como
por una insuficiencia en la secrecion de insulina®*2. Es
por esto que el consumo de hidratos de carbono debe
ser moderado, mas no limitado. Las guias recomiendan
que los pacientes cirréticos no consuman mas de 5 a 6
g/kg/dia de glucosa, y sus niveles deben ser monitorea-
dos frecuentemente por lo antes comentado®.

Grasas

En los pacientes con fallo hepdtica se presenta un
metabolismo incompleto de los triglicéridos de cadena
larga. La sobrealimentacion debe ser evitada ya que los
lipidos se pueden acumular en el higado. La ASPEN
recomienda que del 25% al 30% del total de calorias
provenientes de la dieta sean de lipidos®.

Si la esteatorrea estd presente, los triglicéridos de ca-
dena media podrian ser ttiles como suplemento de un
dieta baja en grasa y lo ideal es limitar los 4cidos grasos
de cadena larga y aumentar los de cadena corta y media
en formulas, se recomienda suplementar enzimas pan-
credticas especialmente en el caso de pacientes con ci-
rrosis causada por alcohol****.
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Liquidos

La recomendacién de liquidos en principio se basa
en la recomendacién general para cualquier persona.
Debe de haber un balance entre lo que se ingiere y lo
que se excreta. ASPEN estipula que el consumo ideal
para cualquier adulto deberia ser de 1 ml/kcal/dia®. La
pérdida de agua corporal puede deberse a varios facto-
res (diarrea, heridas, drenajes quirdrgicos, drenajes na-
sogéstricos, . secreciones pancreaticas, secreciones uri-
narias, uso de diuréticos). Se debe hace una restriccion
de liquidos cuando exista hiponatremia (Niveles de so-
dio <120 mmol/L)®.

Posibles deficiencias

En los pacientes cirréticos no sélo se debe cuidar la
pérdida peso, si no también debe de tenerse en cuenta
las posibles deficiencias que puede presentarse. Los
pacientes con estadios avanzados de la enfermedad co-
munmente desarrollan deficiencias de micronutrientes.
Es por eso que lo ideal es vigilar periédicamente los ni-
veles séricos de estos para evitar complicaciones deri-
vadas de estas deficiencias.

Las deficiencias de vitaminas liposololubles (A, D,
E, K) son comunes en estos pacientes, un bajo consumo
oral, una malabsorcion y por efectos hepéticos que pro-
duzcan un mala sintesis o trasporte de estas®. La defi-
ciencia de vitamina A (retinol) se ha descrito en estos
pacientes y es considerada un factor de riesgo para de-
sarrollar cdncer, incluyendo carcinoma hepatocelular”’.
Los niveles retinol en pacientes con una Child Pugh A
por lo general es normal, pero los pacientes con Child
Pugh B o C esta vitamina esta disminuida®.

E190% de los pacientes con una enfermedad hepéti-
ca avanzada presentan deficiencia de la vitamina D 25-
hydroxyvitamina. Los que llegan a desarrollar cirrosis
tienen el doble de incidencia de esta deficiencia®*.
Existen una asociacién entre los niveles de vitamina D
y el grado de Child Pugh®. Esta deficiencia contribuye
a la osteopenia, osteoporosis y puede también causar
dolores musculares. Una suplementacién de D, 6 D, de
2000 UI diarias junto con 1.200-1.500 mg de calcio
temprana es 2 3 recomendada a todos los pacientes que
cursan con cirrosos ya que aumenta los niveles séri-
COSIUO'IOI.

Los pacientes deficiencia de vitamina K tienden a te-
ner niveles séricos altos de fosfatasa alcalina y niveles
de bilirrubina. Para los pacientes que tienen un tiempo
de protrombina alterado se deberia considerar la suple-
mentacion de esta vitamina'®.

Los pacientes con deficiencia de vitamina E, dada por
una malabsorcién podrian presentar neuropatias'®-'%.

Las deficiencias de vitaminas hidrosolubles serdn
reflejadas en estos pacientes como sintomas neuropsi-
quidtricos®. Las deficiencias del complejo B y C son
comunes en la cirrosis de etiologia alcohdlica'®. En el
caso particular de pacientes que continiian consumien-

do alcohol estdn en constante riesgo de presentar una
deficiencia de tiamina, folato y magnesio'”".

La deficiencia de Tiamina estd relacionada con la ci-
rrosis por hepatitis C y alcohdlica'®!®. Esta se da por
una ingesta deficiente, baja capacidad de almacena-
miento del higado, el transporte de tiamina se ve dismi-
nuido a través de la mucosa intestinal y una conversion
disminuida de tiamina a su forma activa. Y ademads de
esto el metabolismo del alcohol aumenta la necesidad
del cuerpo de tiamina'®. Su deficiencia podria causar
disturbios oculares, confusion y ataxia y la administra-
cion de esta recomendada a todos los pacientes cirréti-
cos en especial a los alcoholicos®. Los pacientes cirr-
ticos presentan déficits de elementos traza y esta
deficiencia viene determinada por la cirrosis, y no por
su etiologia, nivel de funcion hepética o por el estado
nutricional (excepto el hierro)''"'"2. La deficiencia de
Zinc en pacientes cirréticos se ha atribuido a una inges-
ta baja, un aumento en las pérdidas gastrointestinales,
una baja absorcién y un aumento en la excrecion urina-
ria'*', Es comun encontrar diabetes en pacientes con
deficiencia de este elemento''". La deficiencia de
Zinc precipita la encefalopatia hepética y pude produ-
cir anorexia, alteraciones en el olfato y sabor, disfun-
cién inmune, alteraciones en el metabolismo proteico,
erupciones en la piel, funcién mental disminuida, hipo-
gonadismo, retraso en la curacién de heridas''*'.
Mientras los pacientes desarrollan encefalopatia esta
deficiencia empeora'”. La suplementacion oral de zinc
aumenta la concentracion de los niveles fisiol6gicos en
pacientes cirréticos con deplecién, aumenta la funcion
hepatica y produce una ligera mejora en los indices bio-
quimicos nutricional, y mejora la disposicién de gluco-
saen cirrdticos'"”.

El selenio también es un elemento que se encuentra
reducido tanto séricamente como en el tejido hepético.
Esta deficiencia se ha asociado a la patogénesis de dafio
hepatico. Este elemento es importante para controlar al
oxigeno téxico y a los radicales libres'>*'?? puede ser
mads comun cuando hay alcoholismo presente. Su defi-
ciencia podria presentar alguna cardiomiopatia'®.

En el curso de la cirrosis es posible que se encuen-
tren irregularidades en los niveles séricos y en los pools
de reserva del hierro. Es mds comtn encontrar esta de-
ficiencia en pacientes con cirrosis por alcoholismo. Se
debe ser cuidadoso con la suplementacién, esta debe
ser solo si es deficiente, pues el exceso de hierro es t6-
xico para el higado'*.

El manganeso es un elemento que también esta dis-
minuido en estos pacientes y algunos autores aseguran
que esta deficiencia podria estar relacionada con algu-
nos de los problemas cognitivos que estos pacientes
presentan'?.

Uso de aminodcidos de cadena ramificada (ACR)

Hace varios afos que el uso de ACR (valina, isoleu-
cina y leucina) ha sido objeto de estudio en pacientes
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cirréticos. Estos son aminodcidos esenciales, lo que
quiere decir que no son sintetizados por el hombre, tie-
nen que ser obtenidos de la dieta y son mayormente
metabolizados por el musculo que por el higado®. En el
misculo sirven como sustrato para producir energia,
como precursores de otros aminodcidos (como la feni-
lalanina, tript6fano y tirosina) y son un substrato com-
pensatorio para la metabolizacién de amonio'**'?’. En el
metabolismo proteico de los cirréticos, los ACR séri-
cos tienen valores mucho mds bajos a los y con un au-
mento de otros aminodcidos, particularmente glutami-
na y aminodcidos aromdticos'?®. Adn no estd bien
definido el patrén por el cual este desequilibrio de ami-
nodcidos pasa en los cirréticos, pero se sabe que la hi-
peramonemia, la baja masa muscular y la hiperinsuli-
nemia son factores que promueven esta situacion'®.

La suplementacién en pacientes cirréticos de ACR
tiene efectos sobre la encefalopatia hepatica y puede
prevenir recurrentes episodios de esta'”. Asi mismo se
ha reportado que esta suplementacién reduce los nive-
les de amonio en la sangre y mejora los balances nitro-
genados en estudios a largo plazo, y disminuye el ries-
go de mortalidad y la progresion de la fallo hepatico en
pacientes con una cirrosis avanzada y evita la hepato-
carcinogénesis**'*. Asi mismo ingerir ACR aumenta
significativamente la utilizacién muscular en pacientes
cirréticos y aumento la produccién de glutamina'*.

Un estudio multicéntrico mostrd que la suplementa-
cién oral de ACR durante un afio mejord el puntaje
Child, redujo las admisiones hospitalarias, y prolongo
la supervivencia'*. No se ha probado ninguna toxici-
dad, aunque algunos pacientes dejan de tomarlos por el
sabor que tienen o por la alta cantidad de liquido que es
necesario®.

Estos ACR deben ser reservados para pacientes con
pacientes con una fallo hepético crénico, que tienen in-
tolerancia a proteinas, que hayan tenido encefalopatia
hepatica previa, o pacientes con hipoalbuminemia. 1 3
5 Un estudio revel6 que su ingesta antes de dormir era
mads eficaz que en cualquier otro horario. 136 Aunque
esta suplementacion ha demostrado mejorar la hipoal-
buminemia, edema, fluido ascitico, y mejora la super-
vivencia'®1#1537.13 [ a respuesta a los ACR fue mejor en
las fases iniciales de la falla hepdtica'®. Aun a este dato
ESPEN y ASPEN solo recomiendan el uso de este su-
plemento en caso de encefalopatia?#.

Encefalopatia

La encefalopatia hepdtica, es una complicacién muy
perjudicial que se puede presentar de un 50% a un 70%
en los pacientes cirréticos'**'*!. Es un sindrome de dete-
rioro de la funcién cerebral, en gran parte reversible,
que puede conducir a un espectro de trastornos neurop-
siquiatricos que van desde la disfuncién cerebral sub-
clinica hasta el coma'*.

La produccién de amonio por el intestino y su libera-
cién al sistema portal son ahora un factor clave para

irrumpir en el sistema nervioso central y producir alte-
raciones'.

Lo ideal para el tratamiento de la encefalopatia es
identificar al factor precipitante precozmente, y elimi-
narlo. Una vez identificado el objetivo del tratamiento
nutricional es aportar los nutrientes adecuaos para ga-
rantizar la disponibilidad de sustratos especificos, no
s6lo para la sintesis proteica y caldrica, sino también
para garantizar una supervivencia y funcionalidad nor-
mal de hepatocito'.

Los factores nutricionales que inducen a la encefalo-
patia hepatica son el excesivo consumo de proteina en
la dieta y la constipaciéon®.

ASPEN recomienda hacer el cdlculo de gasto ener-
gético total multiplicado por un factor de 1,2-1,4%. En
estos pacientes no se debe hacer una restriccion protei-
ca dréstica, ya que en la encefalopatia aumenta el cata-
bolismo muscular, la liberacion de aminodacidos, los ni-
veles séricos de amonio y una restriccion proteica en la
dieta s6lo empeoraria la encefalopatia. ASPEN reco-
mienda una restriccién proteica temporal de 0,6-0,8
g/kg/dia en pacientes con exacerbaciones agudas de la
encefalopatia. Cordoba y cols. realizaron un estudio,
donde llegaron a la conclusién que no hay mayor bene-
ficio al limitar la ingesta de proteina, pues una dieta ba-
ja en proteina solo exacerba la degradacién de protei-
nas. La recomendacién que este equipo de
investigadores da, es restringir la proteina durante un
episodio de encefalopatia hasta un consumo moderado
(0,5 g/kg/dia) y poco a poco regresar a la normalidad
hasta una dieta normoproteica (1-1,5 g/kg/dia)'+.

Cuando se haga una restriccion proteica, por mas mi-
nima que sea, y el paciente este cursando con una ence-
falopatia, esta restriccion debe de ir sumada a una su-
plementacién de ACR, ya que una restriccién proteica
alargo plazo promueve el catabolismo®.

Debemos considerar aumentar las proteinas de ori-
gen vegetal, lacteas y los ACR, aportar alimentos ade-
cuados para favorecer la masticacién y deglucidn, y
prohibir el alcohol. Existen autores que estipulan que
los enfermos que consumen altas cantidades de protei-
nas vegetales tienen mayores niveles plasmaticos de
arginina y citrulina, que pueden facilitar la retirada del
amonio circulante por el ciclo Krebs-Henseleit. Ade-
mds este tipo de proteinas aumenta el pH intraluminal y
la excrecion fecal de amonio y disminuyen el tiempo
del trinsito intestinal. Lo que también serfa una opcién
en el tratamiento nutricional de estos pacientes'*.

Uso de Probidticos, Prebidticosy Simbidticos

Las bacterias del colon (en especial las que producen
ureasa) juegan un papel muy importante en la patogé-
nesis de las complicaciones de la cirrosis hepdtica, ya
que estdn asociadas con la produccién de amoniaco y
endotoxinas, y su translocacién en el intestino a la cavi-
dad peritoneal aparentemente es el mayor mecanismo
para producir peritonitis bacteriana espontdnea'.

Cuidado nutricional de pacientes
con cirrosis hepdtica

Nutr Hosp. 2014;29(2):246-258 253



La FAO/OMS estipula que un probidtico es un mi-
croorganismo vivo que cuando es administrado en las
cantidades adecuadas, trae beneficios al huesped'*.
Los prebidticos son carbohidratos indigeribles que es-
timulan el crecimiento benéfico de bacterias en el in-
testino y los simbidticos son la combinacién de estos
dos'.

La translocacién en el intestino combinado con una
falla de los mecanismos de defensa antibacteriales jue-
gan un rol clave en el desarrollo de sepsis'*.

En la cirrosis existe una falta de equilibrio en la flora
normal del intestino, y el deterioro de la barrera intesti-
nal que causa endotoxemia, una alta produccién de cito-
quinas pro inflamatorias y no hay induccién a la sintesis.
Estas complicaciones estan acompaifiadas con un dafio
oxidativo que podria causar lesiones a los hepatocitos'*.

Los efectos benéficos de los probidticos en los pa-
cientes podria incluir la disminucién de endotoxinas y
otros compuestos toxicos derivados de bacterias que
dafian al higado y la disminucién en la permeabilidad
del intestino. Por otra parte, también pueden reducir la
actividad de ureasa de algunas bacterias de la microflo-
ra, que producen amoniaco, por lo tanto se evitaria la li-
beracién de este en el sistema portal, ademds de dismi-
nuir el valor fecal del pH, y reducir la absorcién del
amoniaco',

Se ha estudiado el efecto de estos simbidticos en los
pacientes cirréticos compensados y se vio que no ha-
bria un efecto significativo en estos pacientes, pues su
beneficio estd asociado a los niveles basales de amo-
niaco'.

Ascitis

La ascitis es la manifestaciéon mds frecuente en los
pacientes cirrdticos y se asocia con un mal prondstico
de supervivencia. En pacientes compensados los nive-
les de sodio suelen estar normales, mientras la cirrosis
progresa, la presencia de hipertension porta produce
edema periférico y asicitis®'. El movimiento de fluidos
a las extremidades y la cavidad peritoneal, lleva a un
bajo flujo sanguineo'*. Este cambio provoca una dis-
minucién en el sodio renal y fluidos renales, con un au-
mento de la reabsorcién renal para mantener el volu-
men y presién sanguineas. Con esto existe mads
cantidad de agua libre acumulada que retencién de so-
dio, lo que lleva a una hiponatremia dilucional'*.

La base para el tratamiento de esta complicacion, se
debera basar en una restriccion del consumo de sodio,
especialmente en pacientes que no responden a diuréti-
cos. Una dieta baja en sodio (60 a 90 mEg/dia que son
aproximadamente 1.500 a 2.000 mg de sal por dia) po-
dria facilitar la eliminacidn de la ascitis y retrasar la acu-
mulacién de fluidos. Una restriccidon de menor cantidad
no estd recomendada, pues hay una mala tolerancia'>*!*.

ASPEN recomienda que se realice una restriccién de
consumo de liquidos a 1,5 L/dia en presencia de ascitis e
hiponatremia (normalmente de <120-125 mEq/L)'>22%,

Existen otros autores que recomiendan una restriccion
de 1L/dia'*>!1%.

Nutricion Enteral

Como en cualquier otra patologia, si la el tracto gas-
trointestinal es funcional, se debe usar. Y en estos pa-
cientes se debe de tomar en cuenta las complicaciones
que presentan.

Las recomendaciones tanto de ASPEN como ES-
PEN es iniciar este tipo de nutricién en caso de que no
se estén cubriendo los requerimientos proteicos-ener-
géticos por la dieta oral. Se recomienda utilizar una fér-
mula estandar. En caso de ser necesario puede ser in-
troducido una sonda nasoentérica fina, aunque el
paciente tenga vdrices, siempre y cuando estds no estén
sangrando. Las gastrostomias percutdneas, estan relati-
vamente contraindicadas, debido a que podrian causar
una sepsis en caso de que el liquido de la ascitis se infil-
tre. Las aspiraciones de sonda se deben realizar con
precaucion, ya que los pacientes cirréticos es comun
que presenten gastroparecia®*.

Existen estudios randomizadosen pacientes cirréti-
cOs que muestran una ingesta superior por via enteral,
sobre la dieta convencional®'*® y otros que muestran
una mejora en la funcién hepatica®*°.

Cuando se tiene un paciente con riesgo de desnutri-
cioén, la nutricién enteral se debe comenzar en las 24-48
horas después de su admision intrahospitalaria'*.

Nutricion Parenteral

La nutricién parenteral deberia ser reservada para
esos pacientes que no toleran la via oral y enteral.
Pueden ser no toleradas en estadios avanzados de la
cirrosis por la presencia de ascitis severa, distencién o
molestia. La nutricién enteral ocasionalmente serd no
tolerada por pacientes hemodindmicamente inesta-
bles. En requerimientos proteicos energéticos que no
se puedan cubrir por el intestino, esta via debe ser
considerada® .

Los niveles de glucosa deben estar monitoreados
cuidadosamente, pues es mas probable un desbalance
glicémico. Si se desarrolla hiperglicemia, la cantidad
de dextrosa deberia de ser reducida a 2-3 g/kg/dia'"".
Asi como podria tener que ser concentrada para evitar
retencion de liquidos. La composicidon de dextrosa y
grasa debe de ser balanceada para evitar la presencia de
esteatosis. En pacientes con una parenteral de largo
plazo, la emulsioén lipidica parenteral no deberia de pa-
sar > 1g/kg/dia para reducir la probabilidad de empeo-
ramiento de la enfermedad hepatica'*®. Se deben hacer
pruebas de funcién hepatica y electrolitos regularmen-
te en pacientes que tengan nutricién parenteral a largo
plazo®.

ESPEN recomienda el uso de este tipo de nutricion
en un estado postoperativo temprano si los pacientes no
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consumen la nutricién oral o enteral de forma adecua-
da, y para cuestiones pricticas también recomienda ha-
cer el cédlculo de los requerimientos agregando 1.3 ve-
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