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Resumen

La cirrosis hepatica es una enfermedad progresiva y crénica del higado, de etiologia diversa, que se asocia frecuentemente con intolerancia a la
Palabras clave: glucosay en algunos casos concurre con diabetes tipo 2 (DM2). La DM2 se asocia con resultados adversos en pacientes con cirrosis, incluyendo
Desnutricion. una mayor tasa de ingresos hospitalarios, una mayor prevalencia de carcinoma hepatocelular y un mayor riesgo de mortalidad. La desnutricion es
Hiperglucemia. Diabetes. otra complicacion frecuente en la cirrosis, cuya prevalencia aumenta con el grado de disfuncion hepética, empeorando el prondstico. El presente
Cirrosis. Tratamiento articulo describe los resultados del consenso de expertos y las respuestas de los panelistas sobre el manejo nutricional en la practica clinica
nutricional. habitual de los pacientes con diabetes/hiperglucemia hospitalizados en planta (no criticos) con cirrosis hepatica.

Abstract

Liver cirrhosis is a progressive and chronic disease of the liver, of diverse etiology, which is frequently associated with glucose intolerance and in
Keywords: some cases concurs with type 2 diabetes (DM2). DM2 is associated with adverse outcomes in patients with cirrhosis, including a higher rate of
Malnutrition. hospitalizations, a higher prevalence of hepatocellular carcinoma, and an increased risk of mortality. Malnutrition is another frequent complication
Hyperglycemia. Diabetes. of cirrhosis, the prevalence of which increases with the degree of liver dysfunction, worsening the prognosis. This article describes the results
Liver cirrhosis. Medical of the expert consensus and the responses of the panelists on the nutritional management in routine clinical practice of patients with diabetes/
nutrition. hyperglycemia hospitalized (non-critically ill) with liver cirrhosis.
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INTRODUCCION

La cirrosis hepéatica es una enfermedad progresiva y cronica
del higado que puede tener diversas causas como la obesidad,
la esteatosis hepatica no alcohdlica, el alto consumo de alcohol,
las hepatitis B o C, las enfermedades autoinmunes, las enferme-
dades colestaticas y la sobrecarga de hierro o cobre (1). Histopa-
tologicamente, 1a cirrosis se caracteriza por la necrosis extensa
de los hepatocitos, la regeneracion nodular de los hepatocitos
restantes, la destruccion estructural de los l6bulos hepdticos y
la formacion de pseudolébulos, que finalmente se convierte en
cirrosis (2). En la etapa temprana de la enfermedad los sintomas
pueden no ser evidentes debido a la fuerte funcion compensatoria
del higado, mientras que, en las etapas posteriores, las principa-
les manifestaciones son el deterioro de la funcién hepatica, la
hipertension portal y la afectacion de mdltiples sistemas. En la
etapa avanzada, pueden ocurrir hemorragia digestiva alta, ence-
falopatia hepdtica, infeccion secundaria, ascitis y cancer (2). Se-
gun el grado de descompensacion, la tasa de mortalidad al afio
varia entre el 1 % y el 57 % a lo largo de la evolucion de la en-
fermedad (3) y las complicaciones de la cirrosis son responsables
de 1,3 millones de muertes anuales en todo el mundo, situdndose
como la 14.2 causa de muerte mds frecuente a nivel mundial (4).

Més del 80 % de los pacientes con cirrosis manifiesta intole-
rancia a la glucosa y aproximadamente el 30 % tiene diabetes
tipo 2 (DM2) (5,6). La afectacion hepética en la DM2 esté bien
reconocida en forma de enfermedad del higado graso no alco-
holico/enfermedad metabdlica del higado graso (siglas en inglés,
NAFLD/MAFLD), que puede ir desde la esteatosis simple hasta la
esteatohepatitis no alcohdlica y cirrosis, con o sin carcinoma he-
patocelular (7). La MAFLD se define por la presencia de esteato-
sis hepatica acompafada de cada una de las siguientes caracte-
risticas: a) sobrepeso u obesidad; b) DM2; o ¢) peso normal con
evidencia de desregulacion metabdlica (prediabetes, resistencia
a la insulina, inflamacion, disminucion de la concentracion de
colesterol-HDL o niveles elevados de triglicéridos) (8). Ademas
de la DM2, la diabetes hepatdgena es una entidad clinica recien-
temente descrita, con mecanismos fisiopatologicos particulares
y complicaciones sistémicas. Se puede definir como un estado
de alteracion del metabolismo de la glucosa causado por una
funcién hepatica alterada tras una cirrosis (9). Por lo general,
se presenta con hiperinsulinemia, glucosa plasmatica en ayu-
nas y hemoglobina glucosilada (HbA1c) normales, pero con una
respuesta andmala en la prueba de tolerancia oral a la gluco-
sa (10). A través de diversos mecanismos, la cirrosis hepatica
contribuye claramente a la disglucemia al interferir con el meta-
bolismo de la insulina-glucosa, mientras que la DM2 predispone
a la progresion de la enfermedad hepatica y a un mayor riesgo
de complicaciones graves, lo que supone que los pacientes con
cirrosis compensada y diabetes concomitante puedan tener un
riesgo aumentado de episodios de descompensacion (11). En
particular, la DM2 se asocia con resultados adversos en pacien-
tes con cirrosis, incluyendo una mayor tasa de ingresos hospita-
larios, una mayor prevalencia de carcinoma hepatocelular y un
mayor riesgo de mortalidad (12).
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La desnutricion es otra complicacion frecuente en la cirrosis,
que se asocia con un mayor riesgo de insuficiencia hepatica,
infeccion, hipertension portal y estancias hospitalarias prolonga-
das (13). La prevalencia de desnutricion aumenta dramatica y
paralelamente con el grado de disfuncién hepatica, y mas del
50 % de los pacientes con cirrosis descompensada presentan
desnutricion concomitante (14). Los mecanismos subyacentes
a la desnutricion en pacientes con cirrosis son multifactoriales y
se asocian con un metabolismo andmalo de los macronutrientes,
malabsorcion y disminucion de la ingesta debida a la anorexia
especifica de la enfermedad y a saciedad temprana (14-16). La
desnutricion en estos pacientes se acompafia con frecuencia de
sarcopenia, o que afecta negativamente al prondstico (17). En
personas mayores con cirrosis puede darse una combinacion
simultanea de sarcopenia primaria (relacionada con el enveje-
cimiento) y secundaria (relacionada con la cirrosis), lo que se
denomina sarcopenia mixta (18).

A continuacion, se presentan los resultados del consenso
de expertos y las respuestas de los panelistas sobre el manejo
nutricional en la practica clinica habitual de los pacientes con
diabetes/hiperglucemia hospitalizados en planta (no criticos) con
cirrosis hepatica.

RESULTADOS

FACTORES DE RIESGO Y CRIBADO DE
LA DESNUTRICION

En su practica asistencial, la media de pacientes con hiper-
glucemia e insuficiencia hepatica atendidos en las dltimas dos
semanas por los panelistas fue de 3,6 (desviacion estandar:
10,8). En la tabla | se muestran las recomendaciones consen-
suadas por el comité cientifico sobre los factores de riesgo
relacionados con la cirrosis hepatica y el cribado de la desnu-
tricion, y las respuestas de los panelistas a cada afirmacion.
Los expertos recomendaron utilizar una escala de prondstico
en los pacientes con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepa-
tica en riesgo de desnutricion, siendo las mas recomendadas
la escala de Child-Pugh (19) y la escala MELD (Mode! for End
stage Liver Disease) (20). Tanto los expertos como los panelis-
tas pusieron de manifiesto que la obesidad/sobrepeso puede
enmascarar la desnutricion en pacientes con cirrosis. Casi la
totalidad de los panelistas (90 %) indicaron que, segun su
experiencia, la diabetes mellitus es un factor de mal pronds-
tico en pacientes con cirrosis hepatica. La presencia de sar-
copenia debe valorarse mediante dinamometria, idealmente,
segun los expertos. El 87 % de los panelistas que valoran la
presencia de sarcopenia, lo hacen mediante la dinamometria.
Los principales sintomas de la cirrosis hepatica que pueden
incrementar el riesgo de desnutricion por comprometer una
ingesta suficiente o por conllevar una absorcion deficiente de
nutrientes son: saciedad precoz, anorexia, nauseas/vomitos,
estrefiimiento, alteracion de la consciencia y alteracion del
gusto.
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Tabla I. Comparativa de la atencion 6ptima segun las recomendaciones de los expertos
y la practica clinica habitual de los panelistas en cuanto a los factores de riesgo
y el cribado de la desnutricion

FACTORES DE RIESGO Y CRIBADO DE LA DESNUTRICION EN PACIENTES HOSPITALIZADOS
CON DIABETES/HIPERGLUCEMIA Y CIRROSIS HEPATICA

Afirmacion/Recomendacion de los expertos

Respuesta de los panelistas

1. Se recomienda establecer una escala de prondstico en los pacientes
con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica en riesgo de
desnutricion.

Las herramientas para este fin son la escala de Child-Pugh (100 %
de eleccion) y la escala MELD (61 %)

Un 51,1 % indic6 que establece una escala de pronostico de la cirrosis
en estos pacientes.
E1'97,8 % de ellos utiliza la escala de Child-Pugh

2. Es frecuente que el paciente con diabetes/hiperglucemia y cirrosis
hepética presente desnutricion o riesgo de desnutricion

E1 98,9 % de los panelistas estuvo de acuerdo con la afirmacion

3. La obesidad/sobrepeso en los pacientes hospitalizados con diabetes/
hiperglucemia y cirrosis hepética puede enmascarar el riesgo de
desnutricion

El 96,7 % de los panelistas estuvo de acuerdo con la afirmacion

4. La hiperglucemia representa un factor de mal pronéstico evolutivo en
los pacientes con cirrosis hepdtica

E1'90,0 % de los panelistas opind que la diabetes mellitus es un factor
de mal pronostico en los pacientes con cirrosis hepatica

5. En pacientes con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica
hospitalizados debe valorarse la presencia de sarcopenia.
Las herramientas recomendadas son (por orden de preferencia):
- Dinamometria
- Bioimpedancia
- Ecografia
- Tomografia computarizada
- DEXA

El 61,1 % de los panelistas afirmd valorar la presencia de sarcopenia
en estos pacientes.
Las herramientas que utilizan son (de mayor a menor uso):

- Dinamometria (87,3 %)

- Bioimpedancia (50,9 %)

- Ecografia (30,9 %)

- DEXA (3,6 %)

- Tomografia computarizada (1,8 %)

6. Los pacientes que ingresan con cirrosis hepatica son pacientes de

elevado riesgo de desnutricion provocado por:

- Disminucion de la ingesta

- Ayuno intermitente (por sangrado digestivo, alteracion de la
consciencia, procedimientos médicos)

- Factores externos (infeccion, respuesta inflamatoria sistémica,
consumo de alcohal. . .)

- Alteracion del metabolismo de carbohidratos, lipidos y proteinas

- Mala digestion/malabsorcion

- Aumento de los requerimientos

Segun los panelistas, los factores méas relevantes asociados a la
cirrosis hepatica que provocan riesgo de desnutricion son (por orden de
importancia):
- Factores externos (infeccion, respuesta inflamatoria sistémica,
consumo de alcohoal...)
- Disminucion de la ingesta
- Ayuno intermitente (por sangrado digestivo, alteracion de la
consciencia, procedimientos médicos)
- Aumento de los requerimientos
- Mala digestion/malabsorcion
- Alteracion del metabolismo de carbohidratos, lipidos y proteinas

7. Los sintomas de la cirrosis hepatica que pueden incrementar el
riesgo de desnutricion por comprometer una ingesta suficiente o por
conllevar una absorcion de nutrientes deficiente son:

- Anorexia

- Saciedad precoz

- Nauseas/vomitos

- Estrefiimiento

- Alteracion de la consciencia
- Alteracion del gusto

Los sintomas de la cirrosis hepatica que pueden incrementar el riesgo
de desnutricion por comprometer una ingesta suficiente o por conllevar
una absorcidn de nutrientes deficiente son (por orden de importancia):

- Anorexia

- Alteracion de la consciencia

- Nauseas/vomitos

- Saciedad precoz

- Alteracion del gusto

- Estrefiimiento

8. En pacientes con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica
hospitalizados, se recomienda utilizar una herramienta de cribado de
la desnutricion.

Las herramientas mas recomendables son MUST y NRS-2002

El 86,7 % de los panelistas afirmo utilizar una herramienta de cribado
de la desnutricidn en estos pacientes.
El 66,7 % utiliza MUST y el 34,6 % utiliza NRS-2002

DEXA: absorciometria dual de energia de rayos X; MELD: del inglés, Model for End stage Liver Disease; MUST: del inglés, Malnutrition Universal Screening Tool;

NRS-2002: del inglés, Nutritional Risk Screening 2002.

[Nutr Hosp 2022;39(N.2 Extra. 4):47-54]
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REQUERIMIENTOS DE ENERGIA
Y NUTRIENTES

Los expertos recomendaron calcular los requerimientos
nutricionales de los pacientes utilizando el peso seco en ca-
sos de descompensacion edemoascitica (tras paracentesis
evacuadora) o aplicando un factor de correccion en funcion
de la gravedad (Tabla Il). Los requerimientos caléricos, segun
la préctica clinica de los panelistas, coincidieron en general
con los recomendados por los expertos, en pacientes con y
sin obesidad. Los panelistas mostraron cierta variabilidad
en la eleccion de los requerimientos proteicos en pacientes
con obesidad. El 77 % de los panelistas aporta aminoécidos
ramificados a algunos pacientes que no llegan a tolerar la
cantidad prescrita de proteinas, tal y como recomendaron los
expertos, asi como valoran retrasar el aporte proteico en saco
de encefalopatia hepatica con cifras elevadas de amonio. No
hubo consenso entre los expertos en el objetivo glucémico en
ayunas, mientras que la opinidén predominante entre los pa-
nelistas fue el rango entre 80 y 140 mg/dl. Los expertos y los
panelistas coincidieron en la importancia de establecer desde
el ingreso una dieta especifica para el paciente con diabetes/
hiperglucemia y cirrosis hepatica, y en la inclusion de vita-
minas y elementos traza como el zinc, junto con un aporte
adecuado de proteinas de alto valor bioldgico y carbohidratos
de bajo indice glucémico.

P. Matia-Martin et al.

PLAN DE CUIDADO NUTRICIONAL
(ORAL Y POR SONDA)

Los expertos recomendaron establecer una dieta especifica
para el paciente con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepati-
ca desde el momento del ingreso, aplicando el fraccionamiento
de ingestas y la adaptacion de la proporcion de fibra segin los
sintomas gastrointestinales (Tabla Ill). El 74 % de los panelistas
informd de que siempre aplicaba esta medida, dandole la mayor
importancia al enriquecimiento caldrico y proteico. Hubo coinci-
dencia entre los expertos y 10s panelistas sobre la idoneidad de la
suplementacion oral especifica para diabetes en estos pacientes,
recomendando las formulas poliméricas, hipercaldricas e hiper-
proteicas ESPECIFICAS PARA DIABETES, para obtener un control
glucémico adecuado. La nutricion enteral por sonda nasogastri-
ca debe iniciarse si con la dieta y los suplementos nutricionales
orales no se alcanzan los requerimientos calculados, indepen-
dientemente de la presencia de varices esofagicas.

DISCUSION

La estrecha conexion entre la cirrosis y la desnutricion indica
que es fundamental evaluar el estado nutricional y establecer
una intervencion adecuada para minimizar la morbilidad vy la
mortalidad.

Tabla Il. Comparativa de la atencion éptima segun las recomendaciones de los expertos
y la practica clinica habitual de los panelistas en relacidon con los requerimientos
energéticos y nutricionales

REQUERIMIENTOS DE ENERGIA Y NUTRIENTES EN PACIENTES HOSPITALIZADOS CON DIABETES/
HIPERGLUCEMIA Y CIRROSIS HEPATICA

Afirmacion/Recomendacion de los expertos

Respuesta de los panelistas

9. Para calcular los requerimientos nutricionales en pacientes

con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica debe utilizarse el peso
seco en caso de descompensacion edemoascitica (tras paracentesis
evacuadora) o con la aproximacion siguiente:

- 5 % si ascitis leve

- 5 % si edemas maleolares

- 10 % si ascitis moderada

- 10 % si edemas hasta rodilla

- 15 % si ascitis grave

- 15 % si anasarca

El 32,2 % de los panelistas informd que utilizaba el peso seco en caso
de descompensacion edemoascitica (tras paracentesis evacuadora)
en todos los pacientes; el 40,0 % solo lo hacia en algunos pacientes.
El 12,2 % de los panelistas inform¢ que aplicaba la correccion

por gravedad en todos los pacientes; el 38,9 % solo lo hacia

en algunos pacientes

10. En pacientes con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica,
SIN OBESIDAD (IMC < 30 kg/m?), los requerimientos caldricos
son de al menos 30-35 kcal/kg peso real (0 seco si
descompensacion hidrépica)/dia

El 78,9 % de los panelistas opind que los requerimientos caldricos
en estos pacientes se sittan entre 25 y 35 kcal/kg peso real

(0 seco si descompensacion hidrdpica)/dia; el 17,8 % se decantd
por mas de 30 kcal/kg peso real (0 seco si descompensacion
hidropica)/dia

(Contintia en pdgina siguiente)

[Nutr Hosp 2022;39(N.2 Extra. 4):47-54]
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Tabla Il (Cont.). Comparativa de la atencidén éptima segun las recomendaciones
de los expertos y la practica clinica habitual de los panelistas en relacion
con los requerimientos energéticos y nutricionales

REQUERIMIENTOS DE ENERGIA Y NUTRIENTES EN PACIENTES HOSPITALIZADOS CON DIABETES/
HIPERGLUCEMIA Y CIRROSIS HEPATICA

Afirmacion/Recomendacion de los expertos

Respuesta de los panelistas

11. En pacientes con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica,

CON OBESIDAD (IMC > 30 kg/m3), los requerimientos caldricos

podrian ser ajustados de la siguiente forma:

- 10-14 kcal/kg de peso real (0 seco si descompensacion
hidrdpica)/dia, si IMC 30-50 kg/m?

- 22-25 kcal/kg peso ideal /dia, si IMC > 50 kg/m?

- 60-70 % requerimientos caldricos calculados mediante la formula
de Mifflin-St Jeor

Segun los panelistas, 10s requerimientos caldricos diarios en estos
pacientes son (por orden de eleccion):
- 22-25 kcal/kg peso ideal /dia, si IMC > 50 kg/m? (73,3 %)
- 60-70 % requerimientos caloricos calculados mediante la formula
de Mifflin-St. Jeor (22,2 %)
- 10-14 kcal/kg de peso real (0 seco si descompensacion hidropica)/
dia, si IMC 30-50 kg/m?(16,7 %)

12. En pacientes con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica,
SIN OBESIDAD, e independientemente de la existencia
de encefalopatia, los requerimientos proteicos son de 1,2-1,5 g de
proteina/kg peso real (0 seco si descompensacion hidrépica)/dia

El 85,6 % de los panelistas opind que el objetivo es de 1,2-1,5 g de
proteina/kg de peso real/dia; el 8,9 % se decantd por mas de 1,5 g
de proteina/kg de peso real/dia

13. En pacientes hospitalizados con diabetes/hiperglucemia y cirrosis
hepéatica, CON OBESIDAD, independientemente de la existencia
de encefalopatia, los requerimientos proteicos pueden ajustarse
de la siguiente forma: 1,7 g/kg de peso ideal/dia en IMC 30-40 kg/
m?;1,8-1,9 g/kg de peso ideal y dia en IMC > 40 kg/m?.
NO SE ALCANZO EL CONSENSO

En pacientes con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica CON
obesidad, y SIN encefalopatia, el 64,4 % de los panelistas establecio
los requerimientos proteicos en 1,2-1,5 g/kg de peso ideal y dia,

y el 18,9 % optd por 1,7 g/kg de peso ideal/dia en IMC 30-40 kg/m?;
1,8-1,9 g/kg de peso ideal y dia en IMC > 40 kg/m?

14. En pacientes con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica
hospitalizados que no llegan a tolerar la cantidad prescrita de
proteinas pueden aportarse aminodcidos ramificados (0,25 g/kg/dia)

El 76,7 % de los panelistas aplica esta medida solo en algunos
pacientes; el 3,3 % de ellos la aplica en todos los pacientes

15. En pacientes con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica
hospitalizados con enfermedad aguda grave y encefalopatia hepatica
con cifras muy elevadas de amonio, que estan en riesgo de edema
cerebral, el tratamiento nutricional con proteinas puede retrasarse
24-48 horas hasta que la hiperamonemia esté controlada

El 42,2 % de los panelistas aplica esta medida en algunos pacientes;
el 35,6 % de ellos la aplica en todos los pacientes

16. El objetivo de control glucémico en ayunas pacientes con diabetes/
hiperglucemia y cirrosis hepatica es < 140 mg/dl.
NO SE ALCANZO EL CONSENSO

El objetivo glucémico en ayunas mas seleccionado por los panelistas
fue 80-140 mg/dl (62,2 %), seguido de menos de 180 mg/dl (30,0 %)

17. Se recomienda el aporte de los siguientes nutrientes especificos

a pacientes con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica:

- Proteinas de alto valor biolégico (caseina, lactosuero, soja)

- Acidos grasos monoinsaturados

- Carbohidratos de bajo indice glucémico y absorcion lenta
(maltodrextinas)

- Liquidos

- Vitaminas y oligoelementos (calcio, vitamina D)

- Cantidad de grasas

- Cantidad de fibra y tipo (FOS)

- Acidos grasos con propiedades antiinflamatorias (EPA, DHA)

- Elementos traza (Zn)

- Aminodcidos especificos 0 sus metabolitos (hidroximetilbutirato)
(NO CONSENSO)

- Aminodcidos ramificados (NO CONSENSO)

Los nutrientes considerados mas importantes en la dieta de un paciente
con diabetes/hiperglucemia y cirrosis hepatica son (por orden
de importancia):

- Proteinas de alto valor biologico (caseina, lactosuero, soja)

- Carbohidratos de bajo indice glucémico y absorcion lenta

- Aminodcidos especificos 0 sus metabolitos (HVIB)

- Acidos grasos monoinsaturados

- Acidos grasos con propiedades antiinflamatorias (EPA, DHA)-

- Liquidos

- Proporcion ajustada de grasas

- Cantidad de fibra y tipo (FOS)

- Vitaminas y oligoelementos

DHA: dcido docosahexaenoico; EPA: dcido eicosapentaenoico, FOS: fructooligosacaridos, HMB: hidroximetilbutirato.
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Tabla lll. Comparativa de los cuidados optimos segun las recomendaciones
de los expertos y la practica clinica habitual de los panelistas respecto al plan
de cuidados nutricionales

PLAN DE CUIDADO NUTRICIONAL EN PACIENTES HOSPITALIZADOS CON DIABETES/HIPERGLUCEMIA
Y CIRROSIS HEPATICA

Afirmacion/Recomendacion de los expertos

Respuesta de los panelistas

16. Se recomienda desde el ingreso del paciente con diabetes/
hiperglucemia y cirrosis hepdtica una dieta especifica,
con las siguientes caracteristicas:

- Fraccionamiento de ingestas (incluida recena)

- Preparados de facil ingesta (adaptacion de texturas)
- Dieta enriquecida

- Adaptada en fibra, si hay sintomas gastrointestinales
- Saborizacion de las comidas

- Restriccion de liquidos

- Restriccion de proteinas (NO CONSENSO)

- Restriccion de sodio (NO CONSENSO)

El 74,5 % de los panelistas establece siempre una dieta especifica para
diabetes desde el ingreso, mientras que 22,2 % solo lo hace
en algunos pacientes seleccionados.
Aquellos que establecen una dieta especifica consideraron que
las caracteristicas mas importantes son (por orden de importancia):
- Enriquecimiento proteico y caldrico
- Fraccionamiento de ingestas
- Preparados de fécil ingesta
- Restriccion de liquidos y sodio
- Adaptada en fibra, si hay sintomas gastrointestinales
- Saborizacion de las comidas
- Adaptacion de texturas
- Restriccion de proteinas

17. De forma genérica, para pacientes con diabetes/hiperglucemia
y cirrosis hepdtica, la composicion de la SNO sera polimérica,
hipercaldrica e hiperproteica especifica para diabetes.

Estas formulas consiguen un mejor control glucémico que las
formulas poliméricas, hipercaléricas e hiperproteicas estandar

Los panelistas dieron la mayor puntuacion para la eleccion del SNO
a la formula polimérica, hipercaldrica e hiperproteica especifica para
diabetes.

Los panelistas opinaron que esta formula es la que consigue mejor
control glucémico y menor variabilidad glucémica

18. Se iniciara nutricion enteral por sonda nasogastrica si con la
dieta y los SNO no se alcanzan los requerimientos calculados,
independientemente de la presencia de varices esofagicas

El 75,6 % de los panelistas inicia la nutricion enteral por sonda
nasogastrica cuando no se cubre el 60 % de los requerimientos
nutricionales con dieta + SNO; el 13,3 % lo hace cuando no se cubre
el 80 % de los requerimientos

19. Se recomienda que las formulas para nutricion enteral por sonda
cumplan las mismas caracteristicas que las formulas de nutricion
enteral oral

El 52,2 % de los panelistas indicd que las formulas para la nutricion
enteral por sonda para el paciente con diabetes/hiperglucemia y cirrosis
hepatica deben cumplir las mismas caracteristicas que las formulas

de nutricion enteral oral; el 47,8 % de ellos utiliza formulas especificas
para este tipo de administracion (por sonda)

SNO: suplemento nutricional oral.

Se ha demostrado que el cribado y el abordaje nutricional
tempranos reducen el riesgo de complicaciones (21,22), por lo
que es muy importante identificar la desnutricion y otras posi-
bles comorbilidades. Aunque existe una herramienta especifica
para el cribado nutricional en pacientes con enfermedad hepati-
ca, la puntuacion Royal Free Hospital-nutritional prioritizing tool
(RFH-NPT) (23), tanto el grupo de expertos como los panelistas
prefirieron otras herramientas mas generales, como la Malnu-
trition Universal Screening Tool (MUST) (24) o el Nutritional Risk
Screening (NRS-2002) (25). Los pacientes con cirrosis hepatica
también deben someterse a una caracterizacion segun la pun-
tuacion de Child-Pugh (que evalta el pronostico de la enferme-
dad hepdtica cronica, especificamente la cirrosis) (19) o de la
escala MELD (del inglés, Model for End-Stage Liver Disease) (que
evalla la gravedad de la enfermedad hepdtica) (20).

El higado juega un papel esencial en el metabolismo de las
proteinas, incluyendo la sintesis de la mayoria de las proteinas
séricas y el procesamiento de aminodcidos (26). La disfuncion
hepatica como resultado de la cirrosis facilita un estado caren-
cial de proteinas causado por vias convergentes. Por un lado,
los pacientes cirréticos a menudo sufren una disminucion de la
ingesta oral. Factores como la saciedad temprana debido a la
ascitis, las dietas restringidas en sal y proteinas, y las nauseas
y los vomitos pueden contribuir a la disminucién de la ingesta
(17,27), factores reconocidos tanto por los expertos como por
los panelistas de este estudio. Ademas de ingerir menos ali-
mentos, 10s pacientes cirréticos pierden la capacidad de man-
tener el equilibrio homeostatico adecuado del metabolismo de
las proteinas (15). Por otro lado, las alteraciones del metabolis-
mo de otros macronutrientes, en particular la malabsorcion de
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grasas y las anomalias en el almacenamiento de glucogeno, la
resistencia a la insulina y el aumento de la actividad adrenérgica
conducen a una mayor gluconeogénesis impulsada por los ami-
nodcidos originados de una mayor descomposicion y catabo-
lismo de proteinas (23). Todo ello provoca que, en la poblacion
con cirrosis, la desnutricion se acompafie frecuentemente con
la pérdida de masa y/o fuerza del musculo esquelético (sarco-
penia) (28).

Las dos herramientas para valorar la sarcopenia mas re-
comendadas por los expertos y utilizadas por los panelistas
fueron la dinamometria para medir la fuerza de agarre y la
bioimpedancia para determinar la composicion corporal. Aun-
que la funcién contractil del masculo esquelético no es una
medida directa de la masa muscular, se ha utilizado como
medida de la sarcopenia (29). La fuerza de agarre manual es
un método simple, econdémico y efectivo para detectar desnu-
tricion en pacientes cirréticos, pudiendo predecir la incidencia
de complicaciones mayores y mortalidad (30-32). El andlisis
de bioimpedancia (BIA) permite la cuantificacion de la masa
no grasa de las extremidades, con un bajo coste y facilidad
de uso, y ha demostrado su utilidad como factor prondstico
de supervivencia (33). Sin embargo, debe tenerse en cuenta
que esta técnica puede ofrecer resultados erréneos cuando el
estado de hidratacion no es optimo. Algo similar sucede con
la DEXA. La ecografia en este sentido seria muy prometedora,
pero no se dispone de puntos de corte para definir la baja
masa muscular.

La pérdida muscular en la cirrosis es, por tanto, multifactorial,
y es necesaria una combinacion de intervenciones nutriciona-
les, fisicas y farmacoldgicas para revertir la sarcopenia en estos
pacientes. Aunque la ingesta reducida de alimentos por si sola
no explica la pérdida de masa muscular en la cirrosis, una dieta
rica en calorfas y proteinas puede ayudar a mantener el equi-
librio de nitrégeno (29). Para calcular los requerimientos nutri-
cionales en pacientes con retencion hidrica, se debe tener en
cuenta el peso seco del paciente, cominmente estimado tras
la paracentesis, 0 restando un porcentaje del peso basado en la
gravedad de la ascitis (leve 5 %; moderada 10 %; grave 15 %),
con un 5 %-15 % adicional restado si hay edema bilateral del
pie (14). Esta aproximacion no siempre la aplican los panelistas
en su practica clinica.

Las guias de practica clinica de la Asociacién Europea para
el Estudio del Higado (EASL) sobre nutricion en la enferme-
dad hepatica cronica recomiendan una ingesta de proteinas
de 1,2 a 1,5 g/kg/dia y una ingesta de energia de al menos
35 keal/kg en pacientes no obesos (IMC < 30 kg/m?) (14). Mu-
chos de los panelistas optaron por un aporte calérico menor.
En pacientes obesos, la estimacion de los requerimientos pro-
teicos y caldricos es mas compleja, debido a la escasez de
investigacion en esta poblacion. Aunque los expertos no lle-
garon a un consenso respecto a los objetivos glucémicos,
se ha propuesto que, en pacientes tratados con insulina con
alteracion moderada/grave de la funcidn hepatica, dichos ob-
jetivos deben ajustarse para mantener unos valores prepran-
diales entre 100 y 200 mg/dl (34). Las discrepancias pueden
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venir dadas por la necesidad de individualizacidn del objetivo
glucémico en cada paciente concreto en funcion de su grado
de insuficiencia hepatica, el ambito clinico, la medicacion que
recibe, etc. Lo que si es una recomendacion mas establecida
es que debe evitar el ayuno de mas de 6 horas con comidas
pequefias y frecuentes, especialmente un refrigerio nocturno
que contenga 50 g de carbohidratos complejos 0 aminodcidos
ramificados para disminuir la oxidacion de lipidos y mejorar el
balance de nitrégeno (35-37).

Los pacientes con cirrosis tanto alcohélica como no alcohélica
son propensos a tener déficit de vitaminas hidrosolubles, en par-
ticular de tiamina (B1), piridoxina (B6), folato (B9) y cobalamina
(B12), como resultado de la disminucion del almacenamiento
hepatico (38). Por ello, los expertos consideraron conveniente
incluir vitaminas como parte de los nutrientes especificos que
se deben aportar a estos pacientes. Las concentraciones tisu-
lares de zinc también se reducen en pacientes con cirrosis, y €l
zinc se ha implicado en la patogenia de la encefalopatia hepa-
tica (39). El zinc es un cofactor esencial de la enzima ornitina
transcarbamilasa, que interviene en la conversion de amoniaco
en urea y promueve la glutamina sintetasa para el metabolismo
del amoniaco en glutamina en el misculo esquelético. Se ha
visto que la suplementacion con zinc puede mejorar la calidad
de vida relacionada con la salud al disminuir el amoniaco séri-
o (40,41), y es uno de los elementos traza que recomendaron
los expertos y que declararon utilizar los panelistas. Por otro
lado, la restriccion de sodio es importante para reducir la re-
tencion de liquidos que puede contribuir a la exacerbacion de
la ascitis. Sin embargo, una restriccion excesiva de sal también
puede ser contraproducente, al disminuir el sabor de los alimen-
tos (42). De hecho, los estudios muestran que los pacientes con
un consumo mas liberal de sal tuvieron resultados mas favo-
rables, incluyendo mayores niveles de albimina, una estancia
hospitalaria mas corta y una menor frecuencia de paracentesis
de gran volumen (42). No obstante, las dietas de los pacientes
cirrgticos deben procurar contener la cantidad minima de sal
necesaria para que las comidas sean atractivas sin aumentar el
riesgo de ascitis.

En conclusion, la disfuncién hepatica como resultado de la
cirrosis puede generar anomalias nutricionales que aumentan
significativamente el riesgo de mortalidad en los pacientes. Por
lo tanto, ademas del manejo médico, los pacientes con cirro-
Sis requieren un manejo nutricional integral para corregir los
trastornos metabolicos y optimizar sus resultados. La inges-
ta de proteinas debe aumentarse hasta 1,2-1,5 g/kg de peso
corporal/dia para evitar la sarcopenia, pero también pueden
ser necesarios los suplementos nutricionales orales en algunos
pacientes. En el caso de pacientes con diabetes/hiperglucemia
concomitante es fundamental que los hepatélogos tengan los
conocimientos basicos en el manejo de la diabetes, e igual-
mente los diabetologos deben tener las competencias basicas
en la deteccion temprana y el manejo de la enfermedad hepa-
tica. Es conveniente que los pacientes con estadios avanzados
de disfuncién hepatica sean tratados por un equipo multidis-
ciplinar.
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