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RESUMEN

El presente trabajo bibliografico se basa en explicar la importancia de la nutricién y de

como valorar nutricionalmente a un paciente que padece cirrosis.

En la cirrosis, el higado es sustituido difusamente por nddulos de hepatocitos separados
por fibrosis, es una forma irreversible de hepatopatia crénica, y constituye la fase final de

muchos procesos.

El papel de una buena nutricién en esta patologia es importante ya que una de las
principales consecuencias es la reduccién de la funcién hepatocitacia (disminucién de la

sintesis de proteinas).

El objetivo principal de este trabajo es tener un conocimiento que la nutricién también es
un tratamiento importante para los que padecen esta patologia, para asi evitar otras
consecuencias causadas por una mal nutricién.



INTRODUCCION

La cirrosis representa el estadio final de muchas enfermedades crénicas del higado y se
asocia con malnutricién en mayor o menor grado, con independencia de su etiologia,
sobre todo en los estadios avanzados. Su origen es multifactorial, pudiendo sefalarse tres
factores que contribuyen a ella: a) la limitacidn o disminucion de la ingesta; b) la
alteracion de la digestidn y absorcion de nutrientes; c) la interferencia en el metabolismo
de los nutrientes. Un pobre estado nutricional se asocia con un peor prondstico de
supervivencia. Si la malnutricidn calérico-proteica (MCP) es un predictor independiente de
mortalidad o solo un reflejo de la severidad de la insuficiencia hepatica, es algo que esta
sujeto a controversia.
La evaluacion de la malnutricién es extremadamente dificil puesto que muchos de los
parametros utilizados se afectan tanto por la enfermedad en si como por los factores
desencadenantes o etioldgicos.
Las alteraciones metabdlicas remedan un estado hipercatabdlico. Estos pacientes tienen
una disminuida utilizacion y capacidad de almacenamiento de carbohidratos y un
aumento del catabolismo proteico y graso, que conduce a la deplecidén de las reservas
proteicas vy lipidicas. Estas anormalidades, combinadas con un descenso en la ingesta y en

la absorcién de nutrientes, constituyen las bases de la MCP.

El tratamiento nutricional reporta beneficios en los diferentes estadios de la enfermedad.
A corto plazo, mejoria del balance nitrogenado, descenso en la estancia hospitalaria y
mejoria de la funcién hepatica. A largo plazo, disminucién de la incidencia y severidad de
la encefalopatia y mejoria de la calidad de vida. La suplementacidn con nutricién enteral
puede mejorar el aporte proteico, descender la frecuencia de hospitalizacién, mejorar el

estado nutricional, la funcién inmune vy la severidad de la enfermedad.



MARCO TEORICO

1.

Mal nutricidén y cirrosis hepatica

Es una alteracidn difusa de la arquitectura del higado por fibrosis y nddulos de
regeneracion. Estos cambios condicionan una alteracion vascular intrahepatica y
una reduccién de la masa funcional hepatica, cuyas consecuencias son el
desarrollo de hipertensidon portal y la aparicidn de insuficiencia hepatica.

La cirrosis representa el estadio final de muchas enfermedades crénicas del higado:
hepatitis virica, alcohol, medicamentos, obesidad mdrbida, téxicos, metales pesados o
enfermedades autoinmunes. Aunque en los estadios iniciales el paciente puede estar
asintomadtico, la historia natural muestra un progresivo desarrollo de ictericia,
hipoalbuminemia, plaguetopenia, alteracion del tiempo de protrombina y ascitis. Muchos
pacientes sufren hemorragias gastrointestinales recurrentes por varices esofagicas. En los
estadios avanzados, destacan los cambios en el estado mental y, en concreto, la

encefalopatia hepatica. (M Bruguera, 2005) (A. Mesejo, M. J. 2008)

Prevalencia y causas de la mal nutricidn en la cirrosis

La malnutricién estd presente en pacientes con enfermedad hepatica, tanto
alcohdlica como no alcohdlica. Se ha constatado que Ila severidad de Ia
enfermedad hepatica correlaciona con la severidad de la malnutricién y el grado
de ésta con el desarrollo de serias complicaciones como encefalopatia, ascitis y
sindrome hepatorrenal. Estos hallazgos son comunes a pacientes graves con
patologia aguda y a pacientes con cirrosis mds o menos estable, remarcando que el
grado de afectacion hepatica, no la etiologia ni la agudeza de proceso, es el factor
critico en el desarrollo de las alteraciones nutricionales en los pacientes con

enfermedad hepatica.

Asi pues, la malnutricion se asocia con la cirrosis con independencia de su
etiologia, sobre todo en los estadios avanzados. Se establece entre el 25-80% de

los pacientes, aunque esta prevalencia se ha calculado basicamente sobre datos



antropométricos, debido a las dificultades inherentes a la valoracién nutricional

del paciente con cirrosis y puede inducir a error.

El origen de esta malnutricién es multifactorial, pudiendo sefialarse tres factores
que contribuyen a ella: a) la limitacidon o disminucion de la ingesta; b) la alteracion
de la digestidn y absorcion de nutrientes; c) la interferencia en el metabolismo de
los nutrientes. Es habitual la alteracion del gusto, asociada con frecuencia a déficit
de zinc y magnesio. Una gran mayoria padecen sintomas gastrointestinales como
anorexia (87%), saciedad precoz secundaria a la ascitis, nduseas (55%) y vomitos,
que limitan la ingesta de nutrientes y conducen como resultado final a una
disminucion de peso (60%) y a la referida malnutricion. Las nduseas, saciedad
precoz e incluso vémitos aparecen a menudo en el paciente cirrético como
manifestacion de una cierta gastroparesia y dismotilidad intestinal. Ademas, las
dietas para estos pacientes suelen ser deficientes en saborizacién y palatalidad
como resultado de la restricciéon de sodio necesarios para el control de ascitis y
edema. Durante la hospitalizacion, no es infrecuente periodos de ayuno
prolongado y, cuando se reinicia la nutricién, se hace con importantes
restricciones, particularmente proteicas. Asimismo, con la frecuente asociacion en
estos pacientes de diabetes mellitus e insuficiencia pancredtica, pueden ser
sometidos a una restriccion anadida del aporte de carbohidratos y grasas, que
sumado a lo anterior, reducen el aporte calérico-proteico global. Hay que resaltar
que la malabsorcion grasa con esteatorrea se ha descrito en un 40%, siendo severa
(mas de 30 g/d) en un 10%, normalmente causada por la ya citada insuficiencia
pancreatica concomitante. La colostasis asociada también provoca malabsorcién
grasa y de vitaminas liposolubles, que puede empeorarse con la administracién de
neomicina y su conocida accién sobre las vellosidades intestinales. Los efectos
secundarios de la medicacion y dietas con excesiva restriccion de proteinas y sodio,

parece ser otra causa afiadida importante de malnutricién.

El almacenamiento de glicdgeno esta afectado en la cirrosis avanzada como

consecuencia de la hiperglucagonemia. Este descenso del glicogeno hepdtico



estimula la neoglucogénesis que a su vez puede facilitar la pérdida de aminodcidos
por el musculo para obtener energia y contribuir a la sintesis de glucosa. La
presencia de hipertensidn portal también facilita el desarrollo de un estado
hipermetabdlico con traslocacion bacteriana y aumento de las citoquinas
proinflamatorias. Desafortunadamente, todos esos factores que conducen a la
malnutricién del cirrético son muy dificiles de controlar. Por ello, como veremos
mas adelante, cuando el paciente hospitalizado con descompensacién aguda de su
cirrosis es incapaz de cubrir al menos el 60% de sus necesidades caldricas en las
primeras 24-48 horas, debe considerarse la administracién de soporte nutricional

artificial, enteral, parenteral o mixto.

Un pobre estado nutricional se asocia con un peor prondstico de supervivencia, lo
que se ha demostrado en pacientes con cirrosis descompensada y en aquellos
subsidiarios de trasplante. Si la malnutricidn caléricoproteica (MCP) es un predictor
independiente de mortalidad o solo un reflejo de la severidad de la insuficiencia
hepatica, es algo que estd sujeto a controversia. (A. Mesejo, M. J. 2008) (N Gémez,

2005)

Valoracion nutricional en pacientes cirréticos

Antes de instaurar una terapia nutricional adecuada es preciso realizar una
valoracién nutricional con el fin de determinar el grado y la causa de la
desnutriciéon. La hepatopatia y sus consecuencias afectan a mucho de los

marcadores convencionales del estado nutricional.

Tabla 1

Factores que influyen en la interpretacion de las pruebas de valoracién
nutricional objetiva en pacientes con hepatopatia terminal

Parametro Factores que afectan a la
interpretacion

Peso corporal Afectado por edema, ascitis y utilizacién
de diuréticos

Determinaciones antropométricas Sensibilidad, especificidad y fiabilidad
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cuestionables

Numerosas fuentes de error

Las referencias no tienen en cuenta la
variacién del estado de hidratacion la
compresibilidad cutdnea

indice creatinina/altura

Afectado por desnutricion,
envejecimiento, disminucion de masa
corporal e ingesta proteica

Afectado por funcién renal

La creatinina es un producto metabdlico
final de la creatinina sintetizado en el
higado; por consiguiente, los trastornos
hepaticos graves influyen en las tasas de
produccién de creatinina

Estudio del equilibrio de nitrégeno

El nitrégeno se conserva en el
organismo en forma de amoniaco

El sindrome hepatorrenal puede afectar
a la excrecion de nitrégeno

Excrecion de 3-metil histidina

Afectado por ingesta alimenticia,
traumatismo, infeccién y funcién renal

Concentraciones de proteinas viscerales

Disminuye la sintesis de proteinas
viscerales

Pruebas de la funcidon inmunitaria

Afectado por estado de deshidratacion,
hipoabsorcidén e insuficiencia renal
Afectado por insuficiencia hepatic,
desequilibrio electroliticos, infeccion e
insuficiencia renal

Impedancia bioeléctrica

Invalido en presencia de ascitis y/o
edema

Los parametros objetivos que pueden ser Utiles cuando se controlan en serie son

las determinaciones antropométricas y la ingesta diaria. El modo mas apropiado de

llevar a cabo una valoracién nutricional puede consistir en la combinacién de estos

pardmetros con la valoracién global subjetiva (VGS). La VGS se ha utilizado para

evaluar a sujetos con hepatopatia cometidos a trasplantes y parece disponer de un

nivel aceptable de fiabilidad y validez. Este método emplea un pequeno nimero de

parametros de facil determinacién por un medico con experiencia. La VGS permite

obtener una vision mas amplia del problema, pero carece de sensibilidad en la

deteccion de cambios del estado nutricional. Se deberia revisar la influencia de

otros parametros disponibles en el estado general de salud del paciente. Los
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elementos de la valoracidn del estado nutricional de la VGS se enumeran en la

tabla 2.

Tabla 2

Parametros de evaluacidn global subjetiva en la valoracion nutricional de
pacientes con hepatopatia

Anamnesis

Modificacién del peso (se deben tener en cuenta las fluctuaciones debidas a ascitis
y edema)

Apetito

Alteraciones del gusto y sensacion precoz de saciedad

Retirada de alimentos (caloria, proteinas, sodio)

Trastornos  gastrointestinales  persistentes (nduseas, vémitos, diarrea,
estrefiimiento, dificultad para masticar o deglutir)

Fisicas

Caquexia muscular
Reservas de grasa
Ascitis o edema

Trastornos concomitantes

Estado de enfermedad y otros problemas que pudieran influir en el estado
nutricional, como encefalopatia hepdtica, hemorragia gastrointestinal,
insuficiencia renal, infeccion

Clasificacion nutricional

Bien alimentado
Desnutricion moderada (o sospecha de la misma)
Desnutricidn grave

La evaluacién nutricional incluye una anamnesis dirigida, datos de exploracion
fisica (medidas antropométricas) y determinaciones analiticas.

El examen nutricional inicial debe incluir el peso (aunque en los pacientes con
hepatopatias es poco fiable, ya que puede estar falsamente incrementado por la
presencia de ascitis y/o edemas), la talla y la evaluacién de la masa muscular y de
los depdsitos subcutaneos de grasa. La inspeccidon simple permitird detectar
Unicamente grados de desnutricion avanzados. La evaluacién de la grasa
subcutanea puede hacerse midiendo los pliegues cutdaneos subescapular vy
tricipital. La evaluacion de la masa muscular por medio de la relacién peso/altura
no sera valida en pacientes con ascitis o edemas; por ello tiene mayor validez la

medida de la circunferencia muscular en el brazo. El indice creatinina/altura
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permite una buena evaluacidn del peso magro, siempre que el paciente no
presente disfuncidn renal, circunstancia que no es infrecuente en pacientes con
enfermedad hepatica avanzada. Otros parametros utilizados son el indice de masa

corporal y la fuerza ejercida al cerrar el pufio. (N Goémez, 2005)

Necesidades nutritivas

Los pacientes con cirrosis deben seguir una dieta saludable y beneficiosa para el
higado. Segun la etapa de la enfermedad, serda preciso seguir unas
recomendaciones nutricionales especificas. Es conveniente hablar con un
especialista titulado en nutricion que le indique las medidas mds adecuadas para
tratar la etapa de la enfermedad en la que se encuentre y conocer los requisitos

nutricionales de cada paciente. (Wright, 2006)

No hay un tratamiento dietético especifico, siendo el objetivo prioritario del
mismo la regeneracién celular, es decir, la formacién de células hepaticas nuevas
gue sustituyen las danadas. En general se aconsejan dietas equilibradas y con un
incremento especifico en calorias y proteinas (hipercalorica e hiperproteica),
siempre que la cirrosis no esté complicada y en funcion de la tolerancia del
paciente ante la proteina dietética, con el fin de no precipitar un episodio de

encefalopatia hepatica. (José Mataix Verdu, 2003)

4.1 Proteinas

El aporte proteico debe ir dirigido a obtener un balance nitrogenado neutro o
positivo, segun exista o no desnutricion proteica. Los requerimientos proteicos
para obtener un balance nitrogenado neutro en un paciente con una cirrosis
compensada se encuentran moderadamente elevados con respecto a los de un
individuo sano, situandose en 0.8-1 gramos de proteina por kilogramo de peso

al dia (g/kg/dia), aunque en algunos pacientes puede ser de hasta 1.2 g/kg/dia.
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En pacientes con cirrosis descompensada, desnutridos o con hepatitis alcohdlica
puede ser necesaria la administracion de 1.5-2 g/kg/dia, la misma cantidad
requerida en situaciones de hipercatabolismo (infeccidn, postoperatorio). El uso
de beta-bloqueantes puede causar un aumento de la oxidacién proteica y, por

tanto, aumentar los requerimientos proteicos.

La utilizacién de las proteinas administradas en los pacientes cirréticos es
altamente eficaz, y a diferencia de lo que ocurre con los hidratos de carbono y
con los lipidos, la retencion nitrogenada no se satura con un aporte proteico
determinado. El Unico factor limitante del aporte proteico en el paciente

cirrético es la aparicion de encefalopatia hepatica.

En los pacientes que no toleren una ingesta proteica que permita un balance
nitrogenado neutro porque provoque encefalopatia hepatica, pueden
sustituirse las proteinas de origen animal por proteinas vegetales o dietas
basadas en caseina que se han mostrado utiles en el manejo de pacientes con
encefalopatia. Su principal problema consiste en su mala tolerancia digestiva
cuando se administran mas de 50 gramos de proteina vegetal al dia. Otras
alternativas son el uso de soluciones de aminodcidos ramificados (muy caros),
caseina o alfa-cetoandlogos de los aminoacidos ramificados (aun no

disponibles).

En el tratamiento de los episodios de encefalopatia aguda, la ingesta proteica
oral se limita a 20 g/dia, incrementandose posteriormente de forma paulatina
(10 g/2-3 dias) hasta la maxima cantidad tolerada o hasta 60-80 g/dia. A fin de
evitar catabolismo proteico deben administrase concomitantemente soluciones
de aminodcidos por via intravenosa (no necesariamente aminoacidos
ramificados, puesto que no se ha comprobado que las soluciones estandar de
aminodcidos por via intravenosa induzcan la aparicion o el empeoramiento de la

encefalopatia).
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Es importante insistir en que la limitacion de la ingesta proteica ha de realizarse
exclusivamente en los pacientes en los que sea necesario y no de manera
indiscriminada, ya que la restriccion nitrogenada mantenida puede ser
perjudicial para estos pacientes. El mantener un balance nitrogenado positivo es
necesario para promover la regeneracion hepdtica y la eliminacién muscular de

nitrégeno en forma de glutamina.

En las hepatitis agudas de origen viral o farmacoldgico los requerimientos
proteicos aumentan habitualmente hasta 1.5 g/kg/dia. Los pacientes con
insuficiencia hepatica aguda grave presentan un hipercatabolismo muy intenso

y requieren un tratamiento nutricional especifico y controlado.

Cuando se requiera el uso de nutricién parenteral, los aminoacidos deben
administrase junto con los demads principios inmediatos a fin de que puedan ser
asimilados correctamente. Ademas, todos los aminoacidos esenciales deben
administrarse simultdneamente a fin de permitir una sintesis proteica
adecuada. Por ultimo, en los pacientes cirréticos, la sintesis de cisteina y tirosina
a partir de metionina y fenilalanina, respectivamente, puede hallarse muy
disminuida, convirtiéndose asi la cisteina y la tirosina en aminoacidos
esenciales. Este hecho debe tenerse en cuenta por la baja concentracién de

estos dos aminoacidos en las soluciones comerciales estandar de aminoacidos.

La administracién de hormona de crecimiento (GH) con el fin de conseguir un
balance nitrogenado positivo en los pacientes con hepatopatia crénica podria
tener alguna aplicacion en la practica clinica, pero hasta ahora sélo se dispone
de estudios preliminares. Su administracién durante 10 dias a un grupo de
pacientes con cirrosis hepatica se tradujo en una mejoria del balance
nitrogenado, pero los resultados no pudieron ser confirmados en un estudio

posterior. (Bunout, 2005)
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4.2 Carbohidratos

En la cirrosis hepatica se produce frecuentemente hiperglucemia y resistencia
insulinica (se puede considerar que existe intolerancia hidrocarbonada en el 70%
de los pacientes cirréticos, y de ellos 40% son diabéticos). Sin embargo, es
infrecuente que esto suponga un problema clinico importante. Los carbohidratos
deben suponer el 40-50% del aporte caldrico total, utilizando insulina si es
necesario. Deben evitarse los carbohidratos de absorcién rapida en los pacientes
con intolerancia hidrocarbonada. Es importante facilitar una fuente constante de
hidratos de carbono durante todo el dia, a fin de evitar la lipolisis y el catabolismo
proteico que se producen durante el ayuno con mayor precocidad que en la
poblacion general; esto se puede conseguir durante la noche con una cena tardia
acompafada de algin agente que retrase la absorcidn de los hidratos de carbono,

como la acarbosa.

En la insuficiencia hepatica aguda grave la glucogenolisis y la neoglucogénesis
estdn muy disminuidas, lo que condiciona una marcada tendencia a la
hipoglucemia recurrente. Por ello, es preciso un control glucémico estricto y
mantener un aporte continuado de dextrosa parenteral (soluciones del 10 al 40%,
segun la necesidad de restriccién de volumen) para administrar 100-200 gramos de

glucosa al dia (o la necesaria para mantener normoglucemia). (A. Mesejo, M. J. 2008)

4.3 Lipidos

Aproximadamente el 50% de los cirréticos, en ausencia de colestasis, presentan
cierto grado de malabsorcidn grasa. En los pacientes cirréticos la utilizacién celular
de los lipidos es normal pero su oxidacion se satura cuando el aporte de grasa
supera 1 g/kg/dia, y en esta situacion el exceso de grasa se metaboliza por via no

oxidativa y se destina a almacenamiento. Su uso como fuente de energia permite
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un menor catabolismo proteico, por lo que se recomienda un aporte de 1-2
g/kg/dia, para administrar 30-35% de los requerimientos energéticos en forma de
grasa. Para cubrir los requerimientos de 4cidos grasos esenciales, deben
administrarse diariamente 3 gr de 4cido linoleico. En pacientes con esteatorrea
debida a colestasis o cualquier otra alteracion en el metabolismo de las sales
biliares deben administrarse triglicéridos de cadena media, ya que estos lipidos se
absorben directamente sin depender de la presencia de sales biliares ¢ lipasa
pancreatica para su hidrdlisis. Los triglicéridos de cadena media se presentan en
forma de aceite que puede afadirse facilmente a ensaladas y salsas. Su aporte
calérico es de 8 Kcal/g y la administracion de 15-20 ml., tres veces al dia

proporciona un suplemento caldrico de 350-480 calorias diarias.

En el caso de que los triglicéridos de cadena media sean la Unica fuente de lipidos,
es necesario administrar un suplemento de acido linoleico, puesto que no

contienen acidos grasos esenciales. (Arnau, 2006)

4.4 Vitaminas

Los déficits vitaminicos son frecuentes en la cirrosis hepatica de cualquier etiologia
y especialmente en la alcohdlica (hidro y liposolubles) y en las colestasis crénicas
(liposolubles). Ello se debe a dieta inadecuada, malabsorcién, alteraciones en el
metabolismo hepatico, aumento de necesidades o uso de farmacos que impiden

su absorcion como la colestiramina en el caso de las vitaminas liposolubles.

Las concentraciones sanguineas de las vitaminas no reflejan fielmente su nivel
tisular, por lo que la investigacién de los déficits vitaminicos subclinicos es poco
fiable y muy costosa. En consecuencia, existe el habito de indicar complejos
polivitaminicos que, aungque poco cientifico, es inocuo, econdmico y en ocasiones

util (excepto las vitaminas Ay D).
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A continuacién se detallan aspectos relacionados con las vitaminas cuyo déficit

puede ser sintomdtico con mayor frecuencia.

- Vitamina A: Su déficit, como el de las demas vitaminas liposolubles, es
frecuente en las colestasis crénicas. Estos pacientes deben recibir
mensualmente una dosis de 10.000 Ul (3 mg) de vitamina A por via
intramuscular. Por otro lado, los consumidores crénicos de alcohol pueden
sufrir hipogonadismo y mala adaptacién a la luz por déficit de vitamina A; su
tratamiento consiste en abandonar el habito etilico, iniciar una dieta
equilibrada y recibir 30.000 Ul (9 mg) de vitamina A por via oral durante 3-5
dias. Debe tenerse en cuenta la toxicidad de la vitamina A administrada a altas

dosis por periodos prolongados.

- Vitamina D: Los pacientes con colestasis cronicas deben recibir mensualmente

una dosis profildctica de 10.000 Ul (2,5 mg) de vitamina D3 intramuscular.

- Vitamina E: Su déficit es infrecuente en adultos con hepatopatias crénicas
parenquimatosas o colestdsicas. En cambio, en nifios con colestasis crénica
puede existir déficit, por lo que es conveniente administrar 68-272 mg (50-200
Ul) por kg de peso de a-tocoferol por via oral. En los casos en los que el
suplemento oral no sea suficiente, se recomienda administrar 1-2 mg (1-2 Ul)
diarias/kg de peso por via parenteral inicialmente, y posteriormente

suplementos periédicos en funcion de los niveles plasmaticos.

- Vitamina K: Imprescindible como cofactor de los factores de coagulacién
dependientes de la vitamina K (I, VII, IX y X). Los pacientes con colestasis
crénicas deben recibir 10 mg de vitamina K1 por via intramuscular cada mes. La
coagulopatia de los pacientes con enfermedades hepaticas parenquimatosas
mejora también en ocasiones con la administracion de vitamina K parenteral.

Sin embargo, debe recordarse que la administracién de dosis elevadas de
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vitamina K en pacientes con hepatopatias parenquimatosas avanzadas puede

provocar un mayor descenso de la tasa de protrombina.

Tiamina: Su déficit es frecuente en los consumidores crénicos de alcohol,
habitualmente de forma subclinica, en cuyo caso estd indicado administrar 10-
100 mg/dia de tiamina como correccién. Los déficits sintomaticos (beri-beri,
encefalopatia de Wernicke o psicosis de Korsakoff) requieren tratamiento con

dosis mas elevadas (hasta 600 mg/dia) por via oral o intramuscular. (A. Mesejo, M.

J. 2008) (Fernandez D. M., 2005)
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CONCLUSIONES

Este trabajo concluye que en esta patologia Cirrosis Hepdtica, es de gran importancia
conocer los requerimientos que cada paciente necesita de acuerdo a las caracteristicas

que presente.

De igual manera realizar a estos pacientes una evaluacidon nutricional adecuada es
importante ya que por medio de esta podremos determinar en grado de desnutricién que

el paciente necesita y asi realizarle la terapia nutricional.
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