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RESUMEN. La evaluacion del manejo dietético en el
INCMNSZ es necesaria para detectar/corregir fallas y
brindar mejor atencion a los pacientes. Objetivo: eva-
luar el manejo dietético y estado nutricio de pacientes
con padecimientos gastroenterologicos. Métodos: se mi-
dieron pardmetros antropométricos, clinico-nutricios, bio-
quimicos y dietéticos a 110 pacientes [50 con cirrosis he-
patica (CH), 30 con enfermedad inflamatoria intestinal
(EID) y 30 con pancreatitis cronica (PC)]. Resultados: la
mayoria tuvo percentila baja para CBy alta para CMB y
AMB. Los hombres con CH y EII tuvieron hipoalbu-
minemia y anemia, las mujeres con CH y PC, hiper-
glucemia. Hubo alteraciones en cabello, lengua y piel.
En PC la energia, gy % HC y lipidos prescritos fue
menor y la proteina mayor a la ideal; en cirrdticos
prescribieron menos proteinas y mdas % HC, en ElI,
menos lipidos y mds proteinas que lo ideal. Los pa-
cientes cirrdticos consumian habitualmente menos
lipidos (g), mas proteinas, y aquellos con PC y EII
mayor cantidad de HC que lo prescrito. Los cirroti-
cos consumian mayor % HC, menor % lipidos al re-
comendable; los pacientes con PC ingerian menos
lipidos y mas proteinas y en EII, el consumo de HC
fue mayor y el de lipidos menor al ideal. Conclusio-
nes: los pardmetros antropométricos y bioquimicos no
son utiles para evaluar a estos enfermos. La dieta pres-
crita restringe proteinas en pacientes con CH y es in-
adecuada energética/nutrimentalmente en pacientes con
PC. Se prescriben menos lipidos y mas proteinas en pa-
cientes con EIl La inadecuada prescripcion dietética,
escasa informacion de quien prescribio la dieta y falta
de seguimiento conllevan a un menor apego, lo que re-
percute en el estado nutricio.

Palabras clave: nutricion, metabolismo, trasplante, ci-
rrosis, nutrimentos.

SUMMARY. Assessment of dietetic management is ne-
cessary for detection/correction of faults and best assis-
tance to patients. Objetive: Our aim was to evaluate the
dietetic management and nutritional status of gastroen-
terologic patients. Methods: Anthropometric, clinical-
nutritional, biochemical and dietetic parameters were
assessed in 110 patients [50 with liver cirrhosis (LC),

30 with inflammatory bowel disease (IBD) and 30 with
chronic pancreatitis (CP)]. Results: The majority of pa-
tients had low BC and high BMC and BMA percentiles.

Male LC and IBD patients had hypoalbuminemia and
anemia, female LC and CP patients had hyperglycemia.

Patients presented clinical signs in hair, tongue, and skin.

In CP, prescribed energy, g, and % carbohydrates and
lipids were less than the ideal and proteins were grea-
ter, in cirrhotics, fewer proteins and more % carbohydra-
tes were prescribed; while in IBD fewer lipids and more
proteins than the ideal were prescribed. Cirrhotics usua-
Ily consumed less fat (g) and more proteins than pres-
cribed, while patients with CP and IBD consumed a
greater amount of carbohydrates than that prescribed.

Cirrhotics consumed more % carbohydrates and % li-
pids than the ideal; CP patients lipid intake was less
and protein intake above ideal and in IBD, carbohydra-
te intake was greater and lipid intake lower than the
ideal. Conclusions: Anthropometric and biochemical
parameters were not useful for assessment of these pa-
tients. The prescribed diet was too restricted regarding
proteins in LC and was inadequate in energy/nutrients
in patients with CP. Fewer lipids and more proteins were
prescribed in IBD. Inadequacy of prescribed diet, lack
of information regarding who prescribed it, and lack of
constant supervision may cause non-adherence to diet
and thus may affect nutritional status.

Key words: Nutrition, metabolism, transplant, cirrho-
SIS, nutrients.
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INTRODUCCION

El trasplante de 6rganos es un recurso de invaluable uti-
lidad en el caso de los pacientes en quienes no se pueda
ofrecer otra alternativa terapéutica o en quienes, dadas
sus condiciones, un trasplante puede significar para el
paciente practicamente iniciar una nueva vida.

En el paciente que se somete a un trasplante se pue-
den considerar claramente dos etapas: el pretrasplante y
el postrasplante. Cuando se habla de la nutricion en es-
tas etapas, se definen objetivos muy particulares.

NUTRICION PRETRASPLANTE
Evaluacion del estado de nutricion

La desnutricion en el paciente con cirrosis hepatica es
multifactorial (Cuadro 1). En ella influyen factores como
nausea, vomito, anorexia, saciedad temprana, malabsor-
cién (por sobrepoblacion bacteriana o medicamentos), al-
teraciones metabolicas de sustratos, hipermetabolismo e
hipercatabolismo y restricciones dietéticas, muchas ve-
ces injustificadas.

Se ha estimado que entre 55y 100% de los pacientes
evaluados para trasplante hepatico pueden manifestar
cierto grado de desnutricion, generalmente energético-
proteinica, dada la evolucién natural de la enfermedad
de base. En un estudio realizado por Pikul se observo que
79% tenia desnutricion, y que ésta correlaciond directa-

mente con la tasa de mortalidad postrasplante.' En gene-
ral, se cree que el estado de nutricion antes del trasplante
puede incidir directamente en el éxito o fracaso del mis-
mo. Sin embargo, diversos estudios han puesto en duda
este aforismo, porque en realidad son multiples las varia-
bles que influyen en el resultado de un trasplante: el mo-
mento en el que un paciente es trasplantado, los tiempos
del trasplante y la etiologia de su dafio. Se sabe que los
pacientes con enfermedad hepatica colestasica (cirrosis
biliar primaria y colangitis esclerosante) son los que mas
se encuentran depletados al medirles parametros antropo-
métricos y reservas vitaminicas.? Por otra parte, los para-
metros del estado de nutricion, al igual que los valores de
corte establecidos y los instrumentos y métodos para me-
dirlos, son muy variables. No hay duda, sin embargo, que
un paciente con buen estado de nutricion tiene una mejor
evolucion y un menor nimero de complicaciones, tales
como retardo en la cicatrizacion e infecciones.

La evaluacion del estado de nutricion en los pacien-
tes con enfermedad hepatica es muy problematica, dado
que la mayoria de los parametros del estado de nutricion
se afecta por la misma enfermedad. Asi, por ejemplo, el
edemay la ascitis pueden alterar significativamente el peso,
provocando que las medidas antropométricas no sean con-
fiables. La pérdida reciente de peso tampoco es confia-
ble, porque en estos pacientes justamente el aumento de
peso por ascitis o su rapida disminucién no reflejan des-
nutricion necesariamente y pueden enmascarar la pérdi-
da de masa muscular. En el cuadro 2 se encuentran los

CUADRO 1
CAUSAS DE DESNUTRICION EN EL PACIENTE CON ENFERMEDAD HEPATICA CRONICA

* Disminucién en ingestion

Por complicaciones (ascitis, gastritis, hemorragia de tubo digestivo, encefalopatia o sepsis)

Anorexia
Saciedad temprana.

Restricciones dietéticas de proteinas (encefalopatia), grasa (esteatorrea), sal o liquidos (ascitis)

* Alteraciones metabdlicas (en sintesis y catabolismo)
» Malabsorcion/mala digestion

Colestasis

Insuficiencia pancredtica

Alteraciones en mucosa
* Medicamentos

Neomicina (atrofia de vellosidades, diarrea, deficiencia de cinc)

Lactulosa (diarrea, deficiencia de cinc)
Diuréticos (deficiencias de potasio, magnesio y cinc)

Colestiramina (diarrea, deficiencia de vitaminas liposolubles)

Pérdidas iatrogénicas de proteinas (paracentesis)
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CUADRO 2
EFECTOS DE LA ENFERMEDAD HEPATICA EN LOS PARAMETROS PARA EVALUAR EL ESTADO DE NUTRICION

Parametro nutricio

Factores que afectan su interpretacion

Peso

Pliegue cutaneo tricipital

Indice creatinina-talla

Balance de nitrogeno

Proteinas séricas (albumina, transferrina,
proteina transportadora de retinol)

Funcion inmunoldgica (cuenta total de
linfocitos, pruebas de hipersensiblidad cutanea)

Edema/ascitis
Diuréticos

Variaciones en hidratacion tisular

Disfuncion renal
Enfermedad hepatica (la creatina se sintetiza en higado)

Disfuncion renal

Enfermedad hepatica

Alteraciones en hidratacion

Falla renal

Deficiencias en los depositos de hierro y vitamina A

Infeccion
Inmunosupresion
Alcoholismo

Modificada de Lowell JA. Nutritional assessment and therapy in patients requiring liver transplantation. Liver Transpl Surg 1996; 2(Suppl. 1): 79-88.

parametros para evaluar el estado de nutriciéon mas co-
munmente afectados. El indice prondstico nutricio, asi-
mismo, tampoco es valido dado que su calculo implica
variables que se alteran por la cirrosis.?

Mucho se ha discutido acerca de la influencia de la
desnutricion preoperatoria en el resultado del trasplante
hepatico. El indice prondstico nutricio, por ejemplo, no
correlaciona significativamente con la morbilidad o
mortalidad;? sin embargo, esto puede deberse a que, como
se menciond anteriormente, varios de los componentes
que lo integran se alteran por la propia enfermedad he-
patica. En otros estudios, en cambio, se han utilizado
parametros antropométricos o evaluacion global subje-
tiva, que si han mostrado correlacion. Asi, en el estudio
retrospectivo realizado por Shaw se observo que uno de
los predictores para mortalidad temprana mas significa-
tivos fue el valor de la evaluacion global subjetiva del
estado de nutricion,* hallazgo que fue confirmado en un
estudio en el que los pacientes desnutridos (segun cir-
cunferencia de brazo y pliegue cutaneo tricipital) pre-
sentaron 11% de mortalidad seis meses postrasplante.’
El hipermetabolismo (un gasto energético basal mayor a
20% del estimado por la formula de Harris-Benedict)
también se relaciona con una mayor mortalidad postras-
plante® y podria servir para identificar a los pacientes en
riesgo. Se sabe que el hipermetabolismo preoperatorio
persiste postoperatoriamente hasta un afio y se asocia a

un peor resultado nutricio y bioquimico después del tras-
plante, con menos ganancia de peso a lago plazo (o in-
cluso, mayor pérdida de peso) y valores de pruebas de
funcion hepatica mas elevadas.” La dinamometria® y el
area muscular de brazo guardan estrecha relacion con la
masa celular corporal y, por ende, con la reserva protei-
nica del organismo; asi, una fuerza menor de 85% del
valor estandar se relaciona significativamente con com-
plicaciones mayores y sepsis.

La desnutricion severa complica el trasplante y au-
menta la morbimortalidad perioperatoria, ademas de que
prolonga la necesidad de apoyo ventilatorio/traqueosto-
mia y la estancia en una unidad de terapia intensiva y
hospitalaria' y aumenta la incidencia de infecciones por
la inmunosupresion por la enfermedad hepatica y des-
nutricion y el requerimiento de paquetes celulares y crio-
precipitados intraoperatoriamente.” En otros estudios,
incluso, la desnutricion preoperatoria se relaciona con
trombosis de la arteria hepatica, fuga biliar, perfora-
cion intestinal y hemorragia intraabdominal.!° Algunos
autores han combinado indices antropométricos con la
excrecion de creatinina en 24 horas y la bioimpedan-
cia,'' o con la masa celular corporal o BCM (body cellu-
lar mass, por sus siglas en inglés), misma que se obtiene
al considerar que 73.2% de ésta esta constituida por agua,
y que a su vez el agua intracelular puede ser calculada
como la diferencia entre el agua corporal total y el agua
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extracelular. Asi, una masa celular corporal equivalente
a 35% del peso corporal total triplica el riesgo de morta-
lidad postrasplante® y, en combinacion con el hiperme-
tabolismo, tiende a reducir la supervivencia.

Ciertamente, no existe un estandar de oro para eva-
luar el estado de nutricién en estos pacientes, porque
hay mucha heterogeneidad en los métodos. Sin embar-
go, el empleo de varios de ellos en forma aislada o en
combinacion probablemente mejoran la predictibilidad
del resultado del trasplante hepatico.

Alteraciones metabolicas

La gluconeogénesis se conserva hasta la etapa termi-
nal de la enfermedad hepatica. Se desarroll6 intoleran-
cia a la glucosa e hiperglucemia debido a la resistencia
periférica a la insulina y, por tanto, hiperinsulinemia.*'?
La hiperglucagonemia que también se produce disminu-
ye la capacidad del higado para almacenar glucdgeno
(glucogénesis). En condiciones normales, la reserva de
glucdgeno dura de 24 a 36 horas; en los cirrdticos,
ésta durade 10 a 12 horas, lo que lleva a una respues-
ta hipoglucémica exagerada ante el ayuno. Debido a
la disminucion de reservas hepaticas de glucdgeno,
se acelera el catabolismo de proteinas para producir
glucosa a través de la gluconeogénesis. Los pacientes
con cirrosis hepatica presentan también alteraciones en
la sintesis, transporte y absorcion de lipidos y frecuen-
temente diarrea por la disminucion en la secrecion de
sales biliares. Existen también alteraciones en el meta-
bolismo de proteinas: fundamentalmente, una menor
sintesis de ellas y una menor sintesis de urea a partir de
amonio, lo que conduce al desarrollo de encefalopatia
hepatica.

Nutricién en pacientes con cirrosis hepatica

En términos generales, los objetivos de la terapia nu-
tricia en los pacientes con cirrosis hepatica son disminuir
el catabolismo, corregir las deficiencias de vitaminas y
micronutrimentos y mantener un balance metabolico sin
causar complicaciones. En particular, debe hacerse espe-
cial énfasis en mejorar el estado de nutricion de los pa-
cientes candidatos a trasplante hepatico; en todo caso, no
obstante, el trasplante hepatico nunca debe retrasarse por
mejorar el estado de nutricion.

La nutricidn en esta etapa esta encaminada a procurar
que el injerto tenga una mejor funcion y que el paciente
evolucione favorablemente en el menor tiempo posible,
ello manifestado por menores requerimientos hospitala-

rios (nimero de dias en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos y en hospitalizacion).!

Se discute el valor del apoyo nutricio en esta etapa en
forma de alimentacion enteral y parenteral. En general,
como en cualquier enfermedad o condicion, se recomien-
da que la persona se alimente por via oral y al menor
costo posible mientras tenga la posibilidad de hacerlo.
La nutricién enteral (sea por via oral o a través de una
sonda de alimentacion) puede ser un importante com-
plemento a la alimentacion oral cuando el paciente no
cumple con sus requerimientos y necesita mejorar su
estado de nutricion en forma preoperatoria. Se puede
emplear en la mayoria de los pacientes férmulas estan-
dar (en composicion de aminoacidos); las formulas de-
ben ser libres de lactosa, basadas en caseina, y en forma
ideal densamente energéticas y bajas en sodio. Cabré
demostré que los pacientes que reciben alimentacion
enteral nocturna, comparada con alimentacion oral, pue-
den mejorar la albiimina sérica y el grado de funcién
hepatica (clasificacion de Child) y disminuir la mortali-
dad hospitalaria.'* Sin embargo, en otro estudio la su-
plementacion enteral si mejord el estado de nutricion,
pero no los resultados de la cirugia de trasplante.® La
nutricion parenteral total se usa sélo en casos muy espe-
ciales, dado su alto costo y sus indicaciones precisas. La
infusion de dextrosa no debe sobrepasar los 7 mg/kg/
min porque se favorece la lipogénesis hepatica. Los lipi-
dos deben infundirse continuamente a menos de 1 g/kg/
dia dado que un exceso puede favorecer infecciones.
Pueden utilizarse formulas con una composicion normal
o estandar de aminoacidos, y s6lo emplear los de cadena
ramificada cuando el grado de encefalopatia sea de 2 o
mas, porque el costo de estos ultimos puede ser de 10 a
14 veces mayor al de una solucién de aminoacidos es-
tandar y, ademas, no se ha notado que su beneficio sea
superior. Debe darse seguimiento a la glucosa y triglicé-
ridos y administrar insulina en caso que la glucemia sea
mayor de 200 mg/dL, porque una glucemia de 210 mg/
dL se asocia a sepsis. Los triglicéridos no deben sobre-
pasar los 500 mg/dL.

La desnutricién en el paciente con hepatopatia es
multifactorial y, por tanto, debe ser tratada como tal.
La anorexia y nausea son susceptibles de tratamiento
con medicamentos orexigenos y alimentacion fraccio-
nada, respectivamente. En caso contrario, cuando el
paciente sea obeso, debe procurarse disminuirlo por-
que el sobrepeso esta asociado a un aumento en el ries-
go de morbilidad perioperatoria: infecciones de heri-
das, diabetes mellitus, hipertension arterial e infeccion
o falla respiratoria.
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CUADRO 3
COMPLICACIONES A CORTO PLAZO DESPUES DEL TRASPLANTE HEPATICO Y SUS IMPLICACIONES EN LA NUTRICION

Complicacion Implicacion nutricional

Rechazo

Infecciones

El aumento de la dosis de esteroides puede producir catabolismo de proteinas, diarrea, vomito y anorexia

Los antibidticos pueden causar ndusea, vomito, diarrea, anorexia, disgeusia.

La sepsis aumenta el requerimiento de energia

Insuficiencia renal
Complicaciones intestinales

Complicaciones biliares

Puede afectarse la digestion de grasas

Puede requerirse ajuste de proteinas, sodio, potasio y liquidos

Puede cambiarse la via de alimentacion

Requerimientos nutrimentales

Aun no es claro que todos los pacientes con cirrosis
hepatica presenten hipermetabolismo, porque algunos
(18%) lo muestran y otros, por el contrario, manifiestan
hipometabolismo (31%). Idealmente, se recomienda rea-
lizar una calorimetria indirecta para medir el requeri-
miento energético, o bien ajustarse el gasto energético
basal a la masa libre de grasa.'>'¢

La encefalopatia hepatica debe controlarse con una
dieta no restringida en proteinas, sino que contenga
una cantidad moderada de proteinas —preferentemen-
te 30-40% de origen vegetal; y un aporte adecuado de
fibra dietética. Se debe proporcionar tanta proteina como
el paciente tolere sin inducir encefalopatia.'> Desafortu-
nadamente, muchos pacientes son sometidos a dietas muy
restringidas en proteinas, sobre todo de origen animal,
injustificadamente, sin antecedentes de haber padecido
encefalopatia hepatica. En general, la mayoria de los
pacientes puede tolerar cantidades normales de protei-
na. Los pacientes catabdlicos idealmente deberian reci-
bir 1.5 g/kg, y en los pacientes con encefalopatia y des-
nutricion puede disminuirse la cantidad, aunque no debe
ser menor de 1 g/kg. En pacientes con encefalopatia, pero
sin desnutricion, se pueden dar 0.8 g/kg y dar mas pro-
teinas a tolerancia, y en quienes desarrollen encefalopa-
tia, debe siempre buscarse los precipitantes.'> El dar 1.5
a 1.75 g/kg no disminuye el balance de nitrégeno nega-
tivo y si, en cambio, aumenta el nitrogeno ureico en sue-
ro. Afortunadamente, cada vez es mayor el numero de
centros de trasplante que han eliminado la restriccion
de proteinas “profilactica”, pues se ha visto su toleran-
cia y su efecto favorable en el balance de nitrogeno y
funcidn hepatica sin aumentar la ganancia de liquido o

incrementar la gravedad de la encefalopatia.! Se reco-
mienda, cuando menos, de 40 a 60 g proteina al dia y
proteinas adicionales en caso de estrés metabolico. Esta
proteina puede venir de fuentes como caseina, de origen
vegetal o aminoacidos de cadena ramificada."”

La ascitis/edema puede responder a una restriccion
de sodio y, en caso de hiponatremia dilucional, también
de liquidos. Cuando el edema es severo, deben darse de
500a 1,000 mg de sodioy de 1 a1.51liquidos. Practica-
mente todos los pacientes requieren suplementacion vi-
taminica.

NUTRICION POSTRASPLANTE

La alimentacion en esta etapa puede dividirse en dos
periodos: postrasplante inmediato y postrasplante tardio.
Durante el postrasplante inmediato los requerimientos
energéticos y de proteinas, en especial, se encuentran
sustancialmente elevados dado el estrés quirtrgico, el
uso de altas dosis de medicamentos inmunosupresores
para evitar el rechazo y la necesidad, por otro lado, de
combatir posibles infecciones. Debe considerarse la pre-
sencia de complicaciones biliares, gastrointestinales,
vasculares, de las heridas y metabolicas (Cuadro 3).
Durante el postrasplante tardio, el disefio de la dieta debe
considerar la presencia de las complicaciones a largo
plazo que se derivan del uso de inmunosupresion soste-
nida con esteroides, ciclosporina y tacrolimus: obesidad
(la prednisolona aumenta el apetito y la liberalizacion
de una dieta tan restringida lleva a desdérdenes de ali-
mentacion) en 41.9% de las mujeres y 39.3% de los hom-
bres;'® diabetes mellitus, definida como una glucemia
en ayuno mayor a 140 mg/dL, en 9-21% de los pacien-
tes; dislipidemias (hipercolesterolemia definida como un
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colesterol sérico en ayuno mayor a 240 mg/dL en 43%
e hipertrigliceridemia definida como triglicéridos sé-
ricos mayores a 200 mg/dL. en 38%, principalmente
causados por ciclosporina, aunque también en menor
grado por tacrolimus),'*2° hipertension arterial (en 65-
85% de los pacientes), osteoporosis (especialmente,
en pacientes con enfermedad hepatica colestasica) e
hiperuricemia (Cuadro 4).

La prevalencia de obesidad postrasplante varia im-
portantemente de un centro a otro. En la serie descrita
por Everhart y cols., por ejemplo, 21.6% de los pacien-
tes no obesos antes del trasplante desarrolla obesidad un
afio después del mismo.?! Esta ganancia de peso, incluso
después de dos afios de trasplante, es a expensas de teji-
do adiposo,* aunque otros autores han demostrado que
hay una ganancia de reserva muscular, manifestada como
un aumento en el area muscular de brazo.”

CUADRO 4
EFECTOS DE LOS INMUNOSUPRESORES

Medicamento Efecto
Ciclosporina Hiperlipidemia
Hiperglucemia

Hipomagnesemia

Hiperkalemia

Glucocorticoides Hiperglucemia

Retencion de sodio
Alteraciones hidroelectroliticas
Hiperfagia
Calciuria aumentada
Azatioprina Néausea
Vomito
Diarrea
Pérdida de apetito
Tacrolimus Hiperglucemia
Hiperkalemia
Néusea y vomito
Micofenolato mofetil Hiperglucemia
Hipercolesterolemia
Edema periférico
Hiperfosfatemia
Diarrea
Voémito
Estrefiimiento
Nausea
Dispepsia

La hiperglucemia en el paciente trasplantado posto-
peratoriamente se entiende por el estrés quirurgico,
aunque también debe considerarse que muchos de ellos
requieren insulina o hipoglucemiantes preoperatoria-
mente por la misma enfermedad, o bien por las altas
dosis de esteroides, la reducida funcion del injerto,
las infecciones, el uso de nutricidon parenteral, etc., lo
que hace que de 4 a 17% de los pacientes deban usar
medicamentos hipoglucemiantes aun después de los
tres primeros meses después del trasplante.?** La in-
cidencia de diabetes mellitus puede aumentar de 17 a33%
dependiendo si los pacientes no son o son obesos,” y apa-
rentemente se controla o “se cura” en 3% de los pacientes
(ya no requieren hipoglucemiantes) seis meses después
de trasplantarse.”’” De hecho, se ha demostrado que la in-
tolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina que es
propia en los cirrdticos se normaliza después de seis me-
ses de trasplante,”® porque mejora la depuracion hepatica
de insulina y utilizacion periférica de glucosa.

En general, los corticosteroides aumentan las concen-
traciones de lipoproteinas de muy baja densidad, el co-
lesterol total y los triglicéridos y disminuyen las cifras
de lipoproteinas de alta densidad.” Con un triple esque-
ma de inmunosupresion (ciclosporina, azatioprina y pred-
nisona) la hipertrigliceridemia ocurre en 67% de los ca-
sos en el primer mes, y persiste sin cambio durante el
primer afio. En cambio, el colesterol aumenta conforme
pasa el tiempo (5, 13 y 27% al mes, tres y seis meses,
respectivamente).*

La osteodistrofia hepatica es multifactorial e incluye
causas como la disfuncién osteoblastica, alteraciones en el
metabolismo de la vitamina D, insuficiente aporte dietético
0 absorcion de calcio y vitamina D, hipogonadismo, medi-
camentos que interfieren en el metabolismo 6seo (esteroi-
des, especialmente) o absorcion intestinal de calcio (coles-
tiramina) o disminucion de la actividad fisica. Se calcula
que la densidad mineral ésea disminuye 18% con el tras-
plante, y que aproximadamente se requiere un afio para re-
cuperar la masa 6sea preoperatoria, dada la inmovilidad y
alta dosis de esteroides.?®?* Aparentemente, el empleo de
calcitriol (0.5 pg),1 g calcio y 25 mg fluoruro de sodio seis
meses después del trasplante mejoran la densidad mineral
osea, o por lo menos no empeora su desmineralizacion dos
afios después del trasplante, aun cuando el origen de la ci-
rrosis sea biliar primaria, colangitis esclerosante o autoin-
mune. El uso de bifosfonatos antes del trasplante puede
reducir dramaticamente la incidencia de fracturas postope-
ratorias.” De ahi que para disminuir estas complicaciones
se recomiende reducir la dosis de esteroides lo mas pronto
posible evitando rechazo.
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Dadas las complicaciones metabdlicas de los esteroi-
des, en muchos centros se ha intentado retirar los este-
roides entre los tres y los seis meses después del tras-
plante cuando se utiliza tacrolimus. Sin embargo, debe
evaluarse la oportunidad de hacerlo, porque hay estu-
dios en los que, ademas de éste, se utiliza micofenolato
mofetil sin esteroides y el rechazo ha sido de 45%.*' Su
retiro, no obstante, no deja de ser atractivo, porque mi-
nimiza las complicaciones sefialadas: hipertension, dia-
betes mellitus, hiperlipidemia, ganancia de peso y os-
teoporosis.’>*

El estado de nutricion postrasplante puede afectarse
por la funcion del injerto, la desnutricion preexistente, la
respuesta al estrés quirurgico, los efectos catabolicos de
las altas dosis de esteroides y cualquier otra complicacion
postoperatoria como la hemorragia, la falla renal, la sep-
sis 0 el probable rechazo del injerto (Cuadro 3).

Requerimientos nutrimentales

El aporte energético, de proteinas y de electrolitos debe
realizarse en funcion de evaluaciones frecuentes de da-
tos clinicos y de laboratorio disponibles. Idealmente, el
aporte energético debe corresponder al medido a través
de calorimetria indirecta, agregando 10% del gasto
energético basal por efecto termogénico de los alimen-
tos, 10% por actividad fisica (encamado) y de 20 a 30%
por estrés quirurgico (1.5 veces el gasto energético ba-
sal, o bien de 30 a 35 Kcal/kg peso seco estimado). En
general, se recomiendan de 25 a 35 Kcal/Kcal, que es de
1.2 a 1.4 veces la tasa de metabolismo basal.** El peso
del paciente debe ser el seco (antes de la enfermedad) o
el ideal (para la talla). Generalmente, tienden a sobrees-
timarse los requerimientos energéticos. Algunos estudios
realizados con calorimetria indirecta han demostrado que
75% de los pacientes requieren apenas 20% mas de ener-
gia que la basal (calculada con el peso ideal).'***3¢ El
costo metabolico de la sobrealimentacion se traduce en
un coeficiente respiratorio mayor de 1, lo que significa
que el paciente debe ejercer mas esfuerzo para respirar,
siendo que un paciente postrasplantado tiene problemas
ventilatorios por las incisiones de abdomen superior,
distension abdominal por ascitis y alcalosis metabdli-
ca.’” El hipermetabolismo tiende a persistir por, al me-
nos, un afio después del trasplante en aquellos pacientes
que fueron hipermetabdlicos prequirurgicamente y, como
se menciono, este hecho esta relacionado con complica-
ciones nutricias.” Se puede manifestar un hipermetabo-
lismo de 24%, llegando a un maximo de 42% a los 10
dias del trasplante, que se mantiene alto hasta los seis

meses y vuelve a sus valores normales al afio, y, ademas,
tampoco se recupera la masa muscular en, por lo menos,
un aflo, aspecto que se manifiesta por la falta de recupe-
racion de la fuerza del muasculo respiratorio.®? La fuerza
de compresion del antebrazo (medido por dinamome-
tria) se recupera a los 12 meses. La grasa corporal, en
cambio, se recupera a los tres meses.

El requerimiento de proteinas aumenta significativa-
mente dado el estrés quirtirgico y el uso de altas dosis de
esteroides. Se ha calculado una pérdida de 1 kg de pro-
teinas, con base en mediciones de excrecion de urea uri-
naria,*? que es similar a la pérdida de pacientes con trau-
ma o sepsis de gravedad. Es por ello que se recomienda
un aporte minimo de 1.2 a 2 g/kg peso seco. El aumento
en el catabolismo de proteinas se mantiene durante las
dos a cuatro primeras semanas del postoperatorio, re-
quiriendo un ajuste en el consumo de proteinas de 1.75
g/kg/dia.'*?7 Es, asimismo, necesario que el aporte ener-
gético sea suficiente para evitar el desgaste de proteinas
y mejorar el balance de nitrégeno. En ocasiones puede
utilizarse hormona de crecimiento o aminoacidos de ca-
dena ramificada. En caso de que los pacientes desarro-
llen uremia, se recomienda dializarlos antes que dismi-
nuir la cantidad de proteinas en la dieta. De cualquier
manera, debe darse seguimiento con la excrecion de 3-
metilhistidina o balance de nitrogeno o urea sérica.

Los pacientes postrasplantados requieren un segui-
miento hidroelectrolitico estrecho. Los esteroides en al-
tas dosis, al igual que los diuréticos y la ciclosporina,
producen hiperkalemia e hipomagnesemia, por lo que se
requerira una dieta restringida en potasio y un suple-
mento de magnesio, en caso de hallar estas alteraciones.
La realimentacion produce también hipofosfatemia. Se
recomienda una dieta con cierta restriccion de sodio, en
caso de presentarse hipertension (de 2 a 4 g de sodio).

En el cuadro 5 se resumen las recomendaciones nu-
trimentales para el paciente pretrasplante y postrasplan-
te inmediato y tardio.

La alimentacion postrasplante en fase temprana debe
empezarse en cuanto el paciente esté consciente y pre-
sente ruidos intestinales, porque esto previene posibles
infecciones virales. Inicialmente la alimentacion pue-
de consistir en formulas enterales poliméricas,* y su
progresion a alimentacion oral dependera de la tole-
rancia del paciente a la misma, porque en los tres a
cuatro dias postrasplante es comun que el paciente ex-
perimente nausea, vomito, diarrea y disgeusia, condi-
ciones que pueden limitar su ingestion de alimentos.
La via de administracion puede ser enteral o parenteral
(igualmente efectivas). El uso de alimentacion parente-
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CUADRO 5
RECOMENDACIONES DEL PACIENTE EN PRETRASPLANTE HEPATICO Y POSTRASPLANTE TEMPRANO Y TARDIO

Pretrasplante

Postrasplante temprano Postrasplante tardio

Energia 30-35 Kcal/kg
con peso normal
35-45 Kcal/kg
en desnutricion
Proteinas 0.8-1 g (kg peso seco en
cirrosis compensada)

Lipidos 25-30% del VET

Hidratos de carbono Complejos. Considerar
intolerancia a la glucosa

Sodio 2-4 g/dia

Liquidos 1,000-1,500 en hiponatremia

Vitaminas Suplementacion

Nutrimentos inorgénicos Controlar potasio y fosforo.
Suplementar calcio

en enfermedad hepatica
colestésica

120-130% GEB o
realizar calorimetria

120-130% GEB o
ajustar segun actividad fisica

1.3-2 g/kg/dia 1 g/kg/dia

25-30% del VET 25-30% del VET

50-80% del VET 50-70% del VET. Considerar

intolerancia a la glucosa
2-4 g/dia 2-4 g/dia

Sin restriccion. Considerar
falla renal

Sin restriccion

Suplementacion Considerar suplementacion
Controlar magnesio,
potasio y fosforo.
Suplementar calcio en
enfermedad hepatica
colestésica.

Suplementar calcio en enfermedad
hepatica colestasica

GEB: gasto energético basal. VET: valor energético total.
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ral total aparentemente no influye en la frecuencia de in-
fecciones o permeabilidad intestinal, aunque si eleva sus-
tancialmente los costos.

Los problemas que ha enfrentado el trasplante de 6rga-
nos van mas alla de la superacion de obstaculos técnicos:
los presupuestos y conceptos de equidad y eficiencia den-
tro de las listas de espera en todo el mundo, ademas del
cambio de mentalidad hacia una generosidad en la dona-
cién de organos son ahora obstaculos que rebasan el de-
sarrollo tecnoldgico de afios recientes.
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