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El consumo excesivo y prolongado de bebidas
alcohdlicas provoca hepatopatia alcohdlica, una
de las principales causas de mortalidad en nuestro
pais. La prevalencia de desnutricién y su grado se
correlacionan con la gravedad de la enfermedad
hepatica (esteatosis — esteatohepatitis — fibrosis
— cirrosis) y se asocian con sus complicaciones.!?

La desnutricién en el paciente alcohdlico es
consecuencia directa de la disminucién en la in-
gestién de energia y nutrimentos por saciedad tem-
prana, anorexia y restricciones en la dieta. Existe
un efecto téxico directo del alcohol sobre el tubo
digestivo, ademds de malabsorciéon o mala diges-
tién por la disminucion en las secreciones biliar y
pancredtica exacerbadas por farmacos como la lac-
tulosa o la neomicina. Sin embargo, hay individuos
que mantienen el consumo de energia, reempla-
zando el aporte energético de los alimentos por el
del alcohol condicionando deficiencias nutrimenta-
les importantes; algunos incluso pueden presentar
ganancia de peso al incluir bebidas alcohdlicas en
su alimentacién habitual lo que incrementa signi-
ficativamente su aporte energético total y, conse-
cuentemente, acelera la esteatosis hepatica.

En los pacientes alcohdlicos son frecuentes
las diversas alteraciones metabdlicas de los nu-
trimentos. En el caso de los lipidos hay reduc-
cién de las apoproteinas y de la depuracion
de acidos grasos de cadena larga e incremento de
los acidos grasos libres. Como consecuencia
de la disminucién de los depdsitos de glucégeno
se presenta cetosis temprana con el ayuno e hi-
poglucemia en estadios avanzados. La presencia
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de cortocircuitos portosistémicos condiciona re-
sistencia a la insulina por la falta de su depu-
racion e hiperglucagonemia con aumento de la
gluconeogénesis.

Ademads, existe reduccién en la sintesis de pro-
teinas, aumento en la protedlisis, alteraciones en el
equilibrio de aminoacidos (aumentan los aroma-
ticos y disminuyen los de cadena ramificada), re-
duccién de la ureagénesis y finalmente incremento
del amonio.>* Las deficiencias de micronutrimen-
tos que se presentan con mayor frecuencia son las
de vitaminas A, D y E, folatos, hierro y zinc.’

La evaluacién nutricional es particularmente
dificil dado que los parametros frecuentemente utili-
zados se alteran en la enfermedad hepatica. Las con-
centraciones plasmaticas de albtimina, prealbtimina
y transferrina reflejan la reduccién de su sintesis
hepatica o sobrecarga hidrica y no sélo desnutri-
cién.

El peso corporal esta afectado por las fluctua-
ciones en la ascitis y el edema vy refleja los cam-
bios en la composiciéon corporal que puede ser
evaluada por DEXA o bioimpedancia, ya que am-
bos estudios detectan la retencién hidrica. Se han
propuesto como indicadores del estado nutricio-
nal la excrecién urinaria de creatinina (siempre
y cuando la funcién renal sea normal), el indice
creatinina-talla (ttil si existe ascitis o edema), el
area muscular braquial y la fuerza prensil del an-
tebrazo medida por dinamometria. La Sociedad
Europea de Alimentacién Enteral y Parenteral
(ESPEN) recomienda el uso de la antropometria
y la valoracién global subjetiva para detectar a los
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I Tabla 1. Recomendaciones de energia y proteinas en pacientes con
hepatopatia alcohdlica.

Condicion clinica L Froteinas
(Kcal/kg) | (g/kg)

Compensados 25-35 1.2-1.0

Complicados con desnutricion 35-40 1.5

Complicados con encefalopatia I-II 25-35 0.5-1.5

Complicados con encefalopatia

v P 2535 0.5

pacientes con desnutricion o riesgo de presentarla®
y se han disefiado otros indices para este fin.”

El objetivo del tratamiento nutricio es aportar
nutrimentos para la regeneracién de los hepato-
citos vy, si existe insuficiencia hepatica, evitar in-
ducir encefalopatia aunque la estimacién de los
requerimientos puede ser dificil en casos de re-
tencién hidrica por la imposibilidad de conocer el
peso seco del paciente.

Hace algunos afios la restriccién de proteinas
era una practica generalizada que desafortuna-
damente persiste hasta nuestros dias en muchas
Instituciones contribuyendo a que se presente o
exacerbe la desnutricién. En la siguiente tabla se
resumen las recomendaciones actualizadas al res-
pecto. Aunque es importante limitar el sodio y los
liquidos en caso de hipertensién portal, se deben
evitar las restricciones innecesarias. Tan importante

es la adecuacién de la energia y proteinas consumi-
das (Tabla 1) como la frecuencia con que se reali-
zan las comidas; asi, dado que con el ayuno mayor
de seis horas se reducen los depésitos de glucoge-
no, se recomienda realizar de cuatro a seis comidas
pequenas para limitar la gluconeogénesis.

En los pacientes con incapacidad para cubrir sus
requerimientos por via oral se puede recurrir a los
complementos nutrimentales y a la alimentacién
por via enteral® sélo cuando no que no sea posible
brindarla por via parenteral.® En todos los casos es
necesario suspender el consumo de bebidas alco-
hoélicas y tratar las deficiencias nutrimentales iden-
tificadas; el uso de farmacos antioxidantes para
reducir el estrés oxidativo generado por el alcohol
continda en estudio.
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