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RESUMEN La dieta al poder ser manipulable puede de
una u otra forma comprometer la funcion del higado o
contribuir para mantener la misma a niveles optimos.
El objetivo del presente trabajo fue revisar los recientes
avances del e};cto de la nutricion sobre los aspectos
clinicos en enfermedades hepdticas crénicas y el uso
adecuado de medidas dietéticas haciendo énfasis en los
estudios que al respecto se han realizado en México. Se
incluyeron informes originales en inglés y espaniol a
través de informacién computada (Medline) hasta 1994,
ademds de los informes publicados en revistas naciona-
les sobre el aspecto nutricio en enfermedades hepdticas.

Palabras clave: nutricién clinica, cirrosis
hepatica, dieta.

INTRODUCCION

Desde los inicios del presente siglo, ha existido un
interés creciente sobre la funcién del aspecto nutri-
cio en las enfermedades hepiticas. La mayoria de los
estudios experimentales en animales y humanos se
han basado en modificar nutrimentos que integran la
dieta con 1a finalidad de proteger al 6rgano afectado,
y de proporcionarle los nutrimentos necesarios para
el aporte de energia. Desafortunadamente, los bene-
ficios potenciales de terapias nutricias agresivas
continfian siendo una 4rea de debate en la hepatolo-
gia clinica. Las controversias que existen en la actua-
lidad se basan principalmente a la falta de estudios
controlados, laheterogeneidad del estado nutriciode
los pacientes, la falta de medidas 6ptimas para
evaluar el estado nutricioy para cuantificar la eficacia
de dichas medidas, asi como una comprension par-
cial de la fisiopatologia responsable de la desnutri-
cién en estos pacientes. El objetivo de esta revision
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SUMMARY Diet may be modified and can alter the
hepatic function or contributes to maintain it on excellent
state. The objective of this paper was to review the
recently advances on the clinicafaspects of nutrition in
chronic liver diseases and the underlying rationale for
specific nutritional therapies focusing in the works in
Mexico. Original in english and spanish informed
on Medline until 1994 were included. We alsoreview the
national literature about nutrition aspects on liver
diseases.
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es resaltar la importancia de la nutricion en el
paciente con enfermedad hepatica, haciendo énfasis
en los estudios que se han efectuado en México, asi
como abrir nuevos campos de investigacion en esta
drea.

ESTUDIOS NUTRICIOS EN ENFERMEDADES
HEPATICAS EN MEXICO

La mayoria de los trabajos que vinculan el aspecto
nutricio con la fisiopatologia hepatica, estan enfoca-
dos principalmente a la encefalopatia hepaticay a su
manejo con dietas vegetales o disacaridos. De hecho,
el estado nutricio de los enfermos con problemas
hepéticos y, més concretamente, con cirrosis hepati-
ca es un tema poco estudiado, y del que se tienen
pocos conocimientos. En nuestro medio Sepulveday
cols!, encontraron en enfermos desnutridos hospita-
lizados alteraciones hepiticas tanto en pruebas bio-
quimicas como en biopsia hepitica. Chivez? en una
poblacién socioecon6micamente pobre no encontrd
alteraciones en las pruebas de funcionamiento hepé-
tico. M4s recientemente destacan dos estudios en los
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cuales se evalio el estado nutricio de enfermos
cirréticos®*, observiandose que los pacientes en esta-
do funcional de Child A y B presentaban desnutri-
cion de leve a moderada en el 12%, estado nutricio
normal en el 38% y parad6jicamente obesidad en el
50% de los pacientes estudiados. Las pruebas antro-
pométricas utilizadas (peso, talla, pliegue cutidneo
del triceps y circunferencia del brazo) no aportaron
datos de desnutricién en los casos menos graves y
solamente la concentracion sérica de albaGmina y la
cuenta total de linfocitos mostraron alteraciones
estadisticamente significativas. Las intradermorre-
acciones y otros parametros bioquimicos no aporta-
ron ningan dato relevante. Otro estudio evalué6 el
efecto de la nutricion en el dario hepatico y pancrea-
tico, y s6lo pudo demostrar que existen diferentes
patrones de consumo entre estos dos grupos de
pacientes de tal forma que el paciente con enferme-
dad pancreitica ingiere una mayor cantidad de ener-
gia, proteinas y lipidos que el cirrético, pero ambos
con consumos similares de alcohol®. Herreray cols*,
evaluaron el efecto de la desnutricién preoperatoria
sobre la morbilidad infecciosa en pacientes someti-
dos a tratamiento quirargico de la hipertension
portal, encontrando que en los pacientes bien nutri-
dos, s6lo el 25% desarrollaron un evento infeccioso
comparado con los desnutridosen quienesen el 62%
se desarrollé dicho evento.

Los estudios metabolicos en pacientes con pro-
blemas hepiéticos en nuestro pais son escasos.
Bustamente y cols’, estudiaron las alteraciones
metabolicas en pacientes con cirrosis, encontrando
que la intolerancia a hidratos de carbono es un
evento frecuente que se presenta en el 73% de los
casos, no encontrando correlacion entre el grado de
insuficiencia hepatica y la presencia de intolerancia
a hidratos de carbono. L6pez y cols®, encontraron en
pacientes cirroticos valores de insulina mis elevados
en sangre arterial que en venas suprahepiticas,
sugiriendo que esto se debe a mayor circulacion
hepatofuga en los cirréticos. En otro estudio®, se
encontré que los enemas con lactosa pueden empeo-
rar la glicemia en sujetos cirroticos que cursan con
diabetes mellitus.

Pese a estos antecedentes no existen estudios
prospectivos en nuestro pais que valoren adecuada-
mente el estado nutricio de los pacientes con enfer-
medad hepitica cronica, ni el efecto que la desnutri-
cion puede ejercer en el curso de estas enfermedades.

EVALUACION NUTRICIA DEL PACIENTE
CON ENFERMEDAD HEPATICA CRONICA

En la actualidad existen varias técnicas para medir la
composicion corporal, cada una con ventajas y des-

ventajas, y algunas s6lo aplicables a nivel experimen-
tal. Una evaluacion integral siempre debe incluiruna
historia clinica y nutricia completas, evaluaciéon de
las reservas grasas y proteicas y la medicion de
indicadores de los compartimientos somdtico y vis-
ceral. La historia clinica es una ayuda insustituible
para la valoracién nutricional, debe registrarse el
peso previo y actual del enfermo, su ingestion dieté-
tica habitual y los farmacos utilizados, ya que éstos
pueden modificar el estado nutricio. En el examen
fisico deben de consignarse signos de deficiencia
nutricional y la valoracién del peso y talla.

En el Cuadro 1 se serialan las diferentes técnicas que
existen para calcular la composicién del organismo y
los objetivos que se esperan de cada una de ellas.

CUADRO 1
TECNICA DE ESTUDIO DE LA COMPOSICION CORPORAL
Técnica Objetivo
Antropometria Medicion directa de la grasa corpo-
ral y del masculo regional
Balance metabélico Medicién de cambios leves (< 1%)
de la composicion del organismo
Excrecitn de creatina Determinacion de 1a masa muscu-
urinaria lar
Densidad 6sea Calcula la masa corporal magray
reserva grasa
Recuento de K-40 Mide 1a masa corporal magra
Tomografia computada  Delimita el tamafio visceral, distri-

bucitn de grasa y tamario 6seo
Delimita el tamafic de organos,
masculo, distribucion grasayagua
corporal total

Calcula el contenido mineral de
hueso total y en forma regional, las
reservas grasas y tejidos blandos
magros

Calcula el volumen de liquido cor-
poral

Mide 1a masa corporal magra
Medicion de la masa corporal ma-
gra

Se determina el contenido total de
calcio, fosforo, nitrogeno, sodio,
cloro y carbono

Resonancia magnética

Densitometria dsea

Métodos de dilucion

Conductividad eléctrica
Impedancia bioeléctrica

Activacion de neutrones

Antropometria : La técnica clasica para valorar los
distintos compartimientos corporales es la antropo-
metria, que fue propuesta por Blackburn en 1977. La
mas utilizada es la plicometria, la cual valora los
depésitos de grasay proteinas somaticas en la que se
determina el grosor del pliegue cutdneo en varios
sitios corporales como son los miembros superiores,
abdomen, extremidades inferiores y gliateos. Esto
permite estimar la duraci6on e intensidad de la inges-
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tion dietética referente a los nutrimentos valorados
con esta técnica'®. Aunque se adapta mejor al trabajo
de campo, y a la valoracion de gran ntmero de

individuos, tiene el inconveniente de ser poco preci-.

sa; ya que actualmente por tomografia computada!!
y densitometria se ha comprobado que la mayor
parte de la grasa se encuentra en el tronco y region
superior de las extremidades inferiores, lejos de las
zonas del triceps y subescapular, que son las habi-
tualmente valoradas!2.

Pardmetros bioquimicos: La medicién de albamina
sérica, transferrina, proteina transportadora de retinol,
entre otras, se han utilizado como indicadores de la
Teserva proteica visceral y aunque la albtimina sérica se
ha utilizado como indicador de la disminucion de las
reservas proteicasviscerales, suele serun mal indicador
de desnutricion proteica temprana, ya que en enfermos
hepaticos crénicos la alteracién de la albtimina sérica
suele ser secundaria a una disminucién de su sintesis
y no a una disminucién real de la reserva visceral. Su
medicién en enfermedades hepaticas cronicas puede
no correlacionar con el grado de desnutricion, obtenido
por mediciones antropométricas, pero si con la exten-
sion del dario hepatico®.

Indice creatinina/talla: La medicién del indice
creatinina/talla es un buen indicador para medir la
masa corporal magra y es util en enfermos con
enfermedad hepitica crénica siempre y cuando no
coexista con dario renal!*. El indice creatinina/talla
(ICT) se calcula de acuerdo a la siguiente fé6rmula:

mg de creatinina (en orina de 24 horas)

ICT= x 100

mg de creatinina ideal para la talla

Balance nitrogenado: La determinacién del balance
nitrogenado, nitrégeno ureico, alfa amino-nitrogeno
sérico y aminoacidos plasmaticos; sin embargo, el
costo y complejidad de estas técnicas las hacen
inaccesibles para los estudios de rutina®>,

Estado inmunolégico: La evaluacién de lainmuno-
competencia mediante cuenta total de linfocitos,
pruebas cutineas con antigenos, concentracion de
inmunoglobulinas, etc., se han utilizado para deter-
minar el estado nutricio del enfermo, sin embargo,
estas mediciones pueden ser afectadas por otros
factores no relacionados a la nutricién, reduciendo
suvalor diagnostico. Se conoce que los pacientes con
cirrosis tienen alteraciones en su inmunocompeten-
cia'®!® el 68% de los pacientes con niveles de albu-
mina inferiores a 2.8 g/dl son anérgicos, el 60% de
los pacientes con disminucion en los pliegues cuta-

neos no responden a las pruebas de hipersensibili-
dad tardia, aan cuando el resto de las pruebas de
inmunocompetencia sean normales.

Neuroconduccion: Existen pruebas funcionales que
evalaan el estado nutricional utilizando la
estimulacién eléctrica de grupos musculares o prue-
bas con dinamémetro!?, las cuales han sido evalua-
das en nuestro medio?*?! y cuyo objetivo ha sido
detectar en forma precoz las alteraciones nutricias
del paciente con cirrosis, ya que los parametros
antropométricosy bioquimicos sélo se ven afectados
en etapas avanzadas de su enfermedad.

Indices de nutricién: El correlacionar el estado
nutricio con la morbi-mortalidad ha hecho que se
elaboren indices pronésticos, siendo el mas conoci-
do el indice pronéstico nutricio (IPN), el cual estima
el riesgo de complicaciones postoperatorias, sin
embargo, en la prictica no se ha demostrado que el
mejorar el IPN disminuya la morbi-mortalidad tanto
en pacientes sanos como en aquellos con enferme-
dad hepatica crénica?2.

DETERMINACION DEL GASTO ENERGETICO

Para evaluar el gasto energético individual deben
considerarse varios factores como son: el gasto ener-
gético en reposo, el efecto térmico del ejercicio y los
alimentosy la termogénesis facultativa. Se considera
que el gasto energético en reposo (GER), representa
entre el 60y 75% del gasto energético total, porlo que
su evaluacién es necesaria en cualquier estudio de
metabolismo energético. El GER se define como el
gasto energético después de 12 hrs de suertio, con el
paciente en ayuno, en posicion supina y en un
ambiente termoneutro. Los alimentos constituyen la
principal fuente energéticay se considera que depen-
diendo del tipo de alimento ingerido la produccion
de calor se eleva entre un 15 a 20% sobre los niveles
basales. Por ello, es deseable conocer el tipo de alimen-
tacion consumida los dias previos al estudio metaboli-
co”, aunque también se ha informado que el tipo de
alimento y la hora en la cual se realiza el estudio
metabolico no afectan en forma importante el GER*.

Tres son los procesos indispensables para deter-
minar el gasto energéticoindividual: 1) la preparacién
del sujeto, 2) la técnica de medicion empleada, y 3)
la apreciacion de la composicion corporal.

DESNUTRICION ENERGETICO-PROTEICA
EN CIRROTICOS

Las deficiencias nutricias son una de las principales
causas de morbimortalidad mundial y se calcula que
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mis de 400 millones de personas en todo el mundo
estin desnutridas?®. La prevalencia de desnutricion
proteica en hepatopatias cronicas ha oscilado entre
el 10-100% en pacientes ambulatorios?%?” y del 30-
40% en pacientes hospitalizados?. Se conoce que la
desnutricién es un factor de riesgo independiente
para el pronéstico de los pacientes con cirrosis®,
pero inc?uso la clasificacion de Child-Turcotte, que
toma en cuenta este parimetro, no define como
evaluar adecuadamente la nutriciéon de estos enfer-
mos. Referente al tipo de desnutricién en los enfer-
mos con hepatopatia cronica, la mayoria de los datos
ala fecha se basan en el estado nutricio de pacientes
con enfermedad hepitica alcohélica; por lo tanto,
deben de ser tomados con reserva si se desean
extrapolar a otras enfermedades hepaticas?’, Las
causas potenciales de desnutricién en cirréticos se
muestran en los Cuadros 2y 3.

Metabolismo y requerimiento energético-protei-
co en pacientes con hepatopatia crénica

Los requerimientos energéticos en pacientes con
enfermedad hepitica crénica en condiciones basales
es de 30 a 35 kcal/kg de peso corporal/diay pueden
llegar hasta 55 kcal/kg/dia en los pacientes con
desnutricién grave.

Las alteraciones en el consumo de energia en el
paciente cirrético no se comprenden adecuadamen-
te; sin embargo, utilizando el método de calorimetria
indirecta no han existido diferencias significativas
entre pacientes con cirrosis y pacientes sanos, aun-
que si ha existido un mayor uso de hidratos de
carbono y grasa como fuentes de energia al medir la
tasa metabélica en reposo en cirrosis. El gasto ener-
gético basal medido por calorimetria indirecta ha

CUADRO 2
CAUSAS DE DESNUTRICION EN ENFERMEDAD
HEPATICA CRONICA

1. Disminuci6n en la cantidad y calidad de alimento
a) Relacionados con la enfermedad Anorexia, ndusea,
vémito
b} latrogénicos
Hospitalizacién
Dietas no apetecibles
Interaccién fArmacos-nutrimentos
2. Alteraciones en la digestion y absorcion de nutrimentos
a) Deficiencias pancresticas o de sales biliares
b) Enteropatia
3. Aumento en las necesidades de energia
a) Consumo de alcohol
b) Estados agudos o exacerbacion de la enfermedad
4. Destruccién proteica acelerada
5. Oxidacion proteica
6. Sintesis inadecuada de proteinas

CUADRO 3
ETICLOGIA DE LA DESNUTRICION EN HEPATOPATIAS

Factor Mecanismo Causa

Anorexia Disminuciéndeape- Agravados por asci-
Ascitis titoy delaingesti6én tis, hemorragia gas-
niusea, vémito trointestinal, sepsis
dietas deficientes

Mala absorcién Colestasis Idiopatica Relacio-

Dario a mucosas
Pérdida de nutri-

nada a hepatopatia
Uso de lactulosa y

mentos neomicina
Paracentesis Aumento en la pér- 50-100 gramos de

dida de proteina pérdida proteicapor

procedimiento

Ingestibn energética Aumentodeenergia Mayor si existe asci-
inadecuada tis
Ingesti6n de protei- Mayor degradacion Catabolismo mus-
nas inadecuada de proteinas cular aumentado
Enfermedad Metabolismo anor- Multifactorial
hepética mal deaminoécidos,

lipidos e hidratos de

carbono

sido mayor que el esperado hasta en un 26%?22.
También se ha informado que la produccién de
energia medida por calorimetria indirecta y la espe-
rada por la férmula de Harris-Benedict es similar en
cirr6ticos y en pacientes sanos, siempre y cuando se
controle la ascitis y la retenciéon de liquido®!2,

Tradicionalmente se considera a la cirrosis como
una enfermedad hipermetabélicaconunaumentoen
la destruccién de proteinas y con un balance nitroge-
nado negativo, sin embargo, la degradacién proteica
no es diferente a la de pacientes sanos!'4, siempre y
cuando lahepatopatia se encuentre estable, yaque en
situaciones agudas o en ayuno prolongado, la des-
truccion de proteinas aumentals, Se cree que el
hipermetabolismo no tiene una asociacion directa
con la etiologia de la cirrosis, su duracién, funcion
hepitica, colestasis, dano celular, estadio clinico,
hemoglobina sanguinea, niveles de hormonas tiroi-
deas plasmaiticas o con los antigenos leucocitarios
humanos. De hecho en estudios recientes se observa
que tan solo el 18% de los pacientes con cirrosis son
hipermetabélicos?, teniendo una mayor tasa meta-
boélica en reposo en funcién del peso corporal, y
siendo la mayoria (51%) normometabélicos.

Se ha demostrado que el gasto energético correla-
ciona directamente con la masa corporal magra®, e
inversamente con la intensidad de la hepatopatia.
En pacientes cirroticos alimentados con nutricién
parenteral total (NPT) el gasto energético se elevaen
la misma proporcién que en los sujetos sanos, no
existiendo correlacion entre el grado de insuficiencia
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hepatica determinado con la clasificacion de Child-
Pugh y el gasto energético basal obtenido durante
NPT.

Gasto energético en cirréticos jcomo informarlo?
Recientemente se propusieron 3 estrategias para
ajustar el gasto energético en reposo en cirrdticos?
y poder unificar criterios parala medici6én de energia
eneste grupo de pacientes. Estas consisten en 1) dividir
el gasto energético basal entre el peso corporal e
informar los resultados en kilojoules/kg/min; 2) infor-
mar la termogénesis en funcién de la superficie
corporal en kcal/min/1.73 m?, y 3) estimar la masa
corporal libre de grasa por la excrecion de creatinina
urinaria en 24 hr. Sin embargo, atin con estas medi-
ciones cabe la posibilidad de no estimar adecuada-
mente el gasto energético, si no son tomadas en
cuenta el tipo de dieta consumida, la calidad de la
recoleccion urinaria y la presencia de ascitis?2. Ante
la presencia de ascitis e hipoalbuminemia se reco-
mienda la medicién de la composicion corporal con
técnicas que utilizan radiois6topos (NaH20+, Br
H20+y K40)2.

Oxidacién de nutrientes y consumo de oxigeno
Siempre que se calcule el gasto energético en pacien-
tes con cirrosis debe considerarse que el 75% de las
kilocalorias utilizadas durante la noche provienen
del consumo de grasa, en comparacion al 25% que
utilizan los pacientes sanos. Se ha informado ade-
mas, que la oxidacién de lipidos en pacientes con
cirrosis alcohélica que permanecen en ayuno por un
dia es similar a los valores obtenidos por sujetos
sanos que permanecen en ayuno hasta 72 hr, es
decir, parece ser que el estado catabélico de pacientes
con hepatopatia de etiologia alcohélica se encuentra
aumentado??, El aumento de la oxidacion de lipidos
puede deberse a un aumento de la lip6lisis controla-
da por insulina y a un aumento en el recambio de
acidos grasos libres®.

En lo referente a metabolismo proteico, el mascu-
lo s6lo contribuye con el 20% del gasto metabélicoen
reposo’!, y en episodios agudos como seria hepatitis
alcoholica, el dasio tisular y el requerimiento protei-
co llega a ser hasta de 2 gr/kg, existiendo ademas un
aumento de la degradaci6n de proteina miofibrilar.
Se cree que estos requerimientos pueden reflejar mas
bien una falla de adaptaciéon metaboélica a situaciones
agudas que una necesidad mayor de nutrientes. La
disminucuén de la oxidaciéon de proteinas se logra
aumentando la oxidacién de acidos grasos plasmati-
cos y de cuerpos cetdnicos.

La oxidacién de glucosa y su disponibilidad pos-
tprandial disminuyen. De hecho, antela presenciade
flujo gluconeogénico la oxidacion de glucosa calcu-

lada infraestimala oxidacionreal de este sustrato por
existir sintesis de glucosa de novo por aminoicidos.
Debe de recordarse que la administracion de glucosa
aumenta la termogénesisy si se administran hidratos
de carbono y grasa en forma aguda el consumo
mayor es a partir de glucosa, almaceniandose la grasa
que tiene un mayor valor energético por unidad. La
oxidacion de nutrimentos de pacientes normales,

‘comparada con enfermos con hepatitis aguda es

similar, no asi en los pacientes con hepatopatia
cronica en quienes la mayor proporcion del GER se
deriva de la oxidacién de grasa y de una menor
oxidacién de hidratos de carbono.

REQUERIMIENTOS NUTRICIOS
EN PACIENTES CON ENFERMEDAD
HEPATICA

A pesar de que el higado tiene un papel clave en la
regulacion de energia, ha sido s6lo en los altimos 25
afos objeto de estudios para determinar su participa-
cién en el control delaingestion de alimento. Se sabe
que envia seriales al cerebro 2 través de vias autoné-
micas, que interactiian ademas con quimiorrecepto-
res gastrointestinales, y esta informacio6n es procesa-
da a nivel central para determinar la ingestion de
nutrimentos. Es obvio que las manipulaciones en la
dieta, pueden afectar el tipoy calidad de esta informa-
ciony contribuir al estado nutricio de los pacientes®.
Son bien conocidas las alteraciones en el gusio y
apetito en las enfermedades hepaticas tanto agudas
como crénicas que indudablemente influyen en el
consumo de alimentos®¢. El beneficio nutricio a corto
y largo plazo con diversos esquemas de tratamiento
se observa en el Cuadro 4. En éste se aprecia que las
dietas vegetales con fibra controlan la encefalopatia
portosistémicay la glicemia en cirréticos con intole-
rancia a la glucosa. De igual forma, se muestra como
los nutrimentos o el uso de aminoacidos de cadena
ramificada (AACR) en forma oral 0 enteral pueden ser
usadosenel tratamiento de encefalopatia hepatica, para
mejorar no solo el estado del enfermo sino para dismi-
nuir la morbi-mortalidad y estancia hospitalaria.

a) Administracion de proteinas en el paciente
con enfermedad hepdtica

La proteina de la dieta en enfermos cirrdticos se
obtiene de fuentes animales en un 30% y de origen
vegetal en un 70%. Las proteinas de origen animal
son las que proporcionan un mayor valor biolégico.
Una dieta que proporcione menos del 10% de su
energia como proteina es poco apetecible y es defi-
ciente en algunos nurimentos. Elingerir entre 0.65g/
kg/diaa 1.3 g/kg/diade proteina se consideralo mas
idoneo en personas sanas,y entre 250a 1 100 mgde
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CUADRO 4
EFECTO DE LA ADMINISTRACION DE SUPLEMENTOS ORALES Y PARENTERALES EN PACIENTES
CON HEPATOPATIA CRONICA

NGm., Estado de paciente

Tratamiento

Resultado

Tratamiento a corto plazo

Uribe (1985) 8 Cirroéticos con EPS y diabetes

Uribe (1987) 37 Cirréticos con EPS aguda

Cabre (1990) 35 Cirréticos con desnutricion
grave

Reilly (1990) 28 AlbGmina disminuida

Tratamiento a largo plazo

Uribe (1982) 10 Cirréticos con EPS cronica
Garcia-Compeidn 20 EPS crénica
(1987)

Yoshida (1989) 40 AACR/AAA < 1.0

Marchesini (1990) 64 EPS crénica

Proteina animal vs vegetal
Enemas de lactosa o lactitol
vs agua

Alimentacién enteral

Alimentacién endovenosa

Dieta vegetal y dieta animal
Fibra vs dieta animal

AACR

AACR vs

Menor EPS y mayor control
glucémico con dieta vegetal
Menor EPS con enemas

Mejoria en Child

Menor mortalidad

Menor estancia en terapia int.
Menor costo

Mejoria de EPS con dieta vegetal
Mejoria de EPS
Mayor sobrevida a 2-4 afios

Menor EPS y bilirrubinemia
Mejor balance de nitrégeno

AACR= Aminodcidos de cadena ramificada; AAA = aminoécidos aromaticos; EPS= encefalopatia portosistémica

aminodcidos esenciales y cerca de 30 gramos de
aminodicidos no indispensables.

La captacién de aminoacidos por el hepatocito
estd determinada por mecanismos de transporte
especificos, saturables para ciertos aminoacidos y
que muestran inhibicién cruzada. En consecuencia,
existe seleccion en la captacion y metabolismo de
aminoacidos. En sujetos normales existen variacio-
nes en las concentraciones plasmaticas de
aminoacidos de acuerdo al sexo, edad, ingestion
dietéticay ejercicio. Después de una noche de ayuno,
las mujeres tienen concentraciones plasmiticas me-
nores que los hombres, pero esto desaparece en el
periodo postprandial. Durante el dia no se observan
variaciones en las concentraciones plasmaticas de
aminodcidos, si el consumo de proteinaesde 1 g/kg/
dia, pero si aparecen diferencias si la ingestién
proteica es de 1.5 g/kg/dia, encontrandose princi-
palmente elevaciones plasmaticas de prolina, cisteina,
metionina, valina, isoleucina y leucina®’.

Respecto a las dietas que intentan manejar las
reservas proteicas, se considera que los cirréticos
bien compensados sin encefalopatia, requieren entre
0.8-1.2 g/kg/dia de proteina. Se han intentado mane-
jos que incluyen férmulas de aminodcidos (AA), uso
de AACR, dietas con cetoanalogos de aminoacidos de
cadena ramificada (CAACR), dietas con caseina,
dietas vegetales, etc., con el tinico objetivo de aportar
proteinas y sin causar o exacerbar la encefalopatia.

Sin embargo, frecuentemente se comete el error de
dar dietas restringidas en proteinas a pacientes cirro-
ticos cuando nunca han cursando con encefalopatia,
o cuando no existe el antecedente de intolerancia a
proteinas. Desafortunadamente son pocos los estu-
dios que mencionan las consecuencias nutricias de
dichos métodos alimentarios y s6lo se basan en
informar el efecto de las mismas sobre el balance
nitrogenado’*. Hamberg y cols?®, han mostrado que
al incrementar la ingestién de proteina aumenta la
eficacia en la sintesis de urea y que este mecanismo
estd intacto en el paciente con cirrosis, de tal forma
que la funcion hepatica se adapta a cargas elevadas
de proteina, pero atin no se conoce el beneficio real
de este aumento en la sintesis de urea en el cirrético,
aunque se ha postulado su utilidad en la prevencion
de encefalopatia, aunque desde el punto de vista
nutricio esto puede ser perjudicial, ya que aumenta
el catabolismo.

Debido a que la absorcién, digestion y metabolis-
mo de AA se encuentra bien preservada en cirréticos
estables, se recomienda el uso de proteinas de origen
mixto. El uso de aminoacidos de cadena ramificada
(leucina, isoleucina y valina) se ha sugerido para el
manejo de la encefalopatia portosistémica, sefialan-
dose que la leucina puede ser de utilidad en promo-
ver la sintesis de proteina e inhibir la destruccion
proteica. El Cuadro 5 muestra el contenido de AACR
en algunos alimentos comunes en la dieta mexicana.
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Sin embargo, los resultados han sido contradictorios
en cuanto a la eficacia y el costo de este tipo de
aminoacidos®*48,

Se han utilizado los cetoanalogos de AACR, para
disminuir el catabolismo proteico, estimular la sinte-
sis de proteina, estimular la produccion de insulina,
inhibir la liberacion de glucagon, disminuir los
requerimientos nitrogenados para el crecimiento,
estimular la produccién de cuerpos cetéonicos y
reducir los niveles de glucocorticoides!*. Estos han
sido usados con resultados satisfactorios en falla
hepdtica aguda, aunque su costoyla falta de informa-
cion sobre su efecto a largo plazo hace que su uso
rutinario en la actualidad sea incierto!+49°,

Dietas con caseina y con proteinas de origen
vegetal

El uso de dietas con caseina se ha basado en su efecto
antiamonio. Se ha comparado el uso de caseina

contra amino4cidos de cadena ramificada, solos o
combinados, observandose mejoria de la encefalopa-
tia con ambos esquemas*. Las dietas que contienen
proteina de origen vegetal son utiles en los pacientes
con encefalopatia hepatica. Sus ventajas radican en
un menor contenido de metionina (Cuadro 5) y
mayores concentraciones plasmaticas de ornitina y
arginina e inducir un transito intestinal mas acelera-
do, asi como el de aumentar, hasta en un 70%, la
excrecion fecal de nitrogeno*-34, El consumo de
dietas vegetales pueden alterar la flora bacteriana
intestinal y tener un efecto benéfico al modificar el
pH intraluminal del colon. La aceptabilidad del pa-
ciente a este tipo de dieta es variable en cada poblacion,
siendo adecuada en nuestro medio. Sin embargo, algu-
nos investigadores han sefialado que mas de 50 g/dia
de dieta vegetal es voluminosa, poco apetecible y de
dificilapego, al producirsaciedad temprana, distension
abdominal, flatulencia y diarrea’>7.

CUADRO 5
CONTENIDO DE AMINOACIDOS DE CADENA RAMIFICADA Y METIONINA EN ALIMENTOS MEXICANQS

Gramos del aminodcido por 100 gramos de proteina

Alimento Isolencina
Arroz 4.47
Maiz (harina) 443
Corn flakes 4.00
Tortilla 5.95
Frijol 5.43
Aguacate 3.41
Cebolla 1.49
Coliflor 4.33
Chile (promedio) 4.10
Elote 3.70
Jitomate 3.30
Zanahoria 4.40
Papa 3.77
Fresa 2.24
Durazno 1.60
Guayaba —
Manzana 5.30
Naranja 2.88
Platano 2.89
Toronja —_
Cerdo 5.30
Carnero 4.98
Chorizo 4.85
Res 5.23
Pollo 5.34
Attin 5.40
Pescado 4.78
Leche fresca 5.54
Huevo 6.64

Valina Leucina Metionina
6.41 8.73 2.79
5.06 12.89 1.87
5.00 13.30 0.80
5.25 16.16 1.90
5.82 8.43 1.02
4.61 5.50 2.10
2.21 2.70 1.18
5.08 6.73 1.96
2.80 3.70 0.40
6.24 11.00 1.94
4.40 7.60 0.20
5.70 5.60 1.00
4.67 6.03 1.30
2.88 512 0.18
4.96 3.52 3.84

— —_ 0.96
3.70 5.20 1.70
3.84 2.72 1.50
4.00 4.70 2.00

— —_— 0.00
5.70 8.60 2.50
5.06 7.70 2.45
5.03 7.16 2.11
5.55 8.19 2.48
5.09 7.36 2.51
6.11 5.60 2.70
6.11 8.10 3.18
6.32 9.68 2.48
742 8 .80 3.13

Fuente: INNSZ. Divisién de Nutricion
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b) Metabolismo de hidratos de carbono y lipidos
El metabolismo de estos nutrimentos se encuentra
alterado, y la imposibilidad del higado para almace-
nar glucégeno-puede contribuir a una desnutriciéon
acelerada y forzar a los lipidos como fuente primaria
de energia. El higado capta del 25-50% de la glucosa
ingerida, aunque menos del 10% es tomada en un
“primer paso”, y el resto es tomada por los tejidos
periféricos para ser oxidada o metabolizada a gluco-
geno. Se ha observado que la forma de administrar
estos nutrimentos puede ser util al limitar la destruc-
cion de proteinas®, ya que si se administran en
comidas frecuentes e incluyendo una colacién noc-
turna se mejora el metabolismo nitrogenado®, ya
que durante el ayuno nocturno el 75% de la glucosa
es liberada a partir de la glucogénolisis. La adminis-
tracién oral de glucosa por la noche ha demostrado
disminuir la gluconeogénesis y disminuir la pérdida
proteica secundaria a la disminucién de glucogeno
hepatico .

. Ademas, se ha observado que la destrucciéon
proteica muscular, medida mediante 3-metilhistidi-
na se encuentra aumentada durante la noche, cuan-
dola secrecion de glucagon se encuentra abolida y la
proporcion insulina/glucagon se encuentra aumen-
tada, de tal forma que el aumento de la destrucciéon
proteica en los cirréticos puede deberse a hiperglu-
cagonemia o a disminucion de la proporcién insuli-

na/glucagon durante el dia®. Los pacientes cirréti-
cos tiene intolerancia a la glucosa y aunque la
produccién de glucosa hepatica es sensible en forma
normal a lainsulina, en la actualidad se desconoce la
alteracion en la captacion de la glucosa en estos
pacientes.

En el Cuadro 6 se sefialan algunas alteraciones
metabdlicas en pacientes con enfermedad hepitica
cronica®%*, Aunque los hidratos de carbono son atin
la “piedra angular” del tratamiento, se deben valorar
observaciones recientes en las cuales los pacientes
con cirrosis tienen un aumento posprandial del flujo
venoso portal, posterior a la administracion oral de
glucosa, lo que puede ser un riesgo en pacientes con
hipertensién portal®®.

Respecto a los lipidos, éstos son bien tolerados
por los pacientes con hepatopatiay parecen tener un
efecto protector para las proteinas. Las mezclas
parenterales de lipidos parecen mejorar la encefalo-
patia®®, y en la actualidad parece innecesario restrin-
gir “rutinariamente” la ingestion de lipidos, especial-
mente si existen deficiencias de acidos grasos®,
aunque con infusiones continuas de lipidos se ha
observado un aumento de triptofano libre, y éste se
ha postulado como un factor para el desarrollo de
encefalopatia hepatica®. Entre las alteraciones en el
metabolismo de grasa en el cirrético y sus efectos en
el organismo se mencionan las siguientes: a) aumen-

CUADRO 6
ALTERACIONES METABOLICAS PRESENTES EN ENFERMEDAD HEPATICA CRONICA

Alteracion

Mecanismo

Incremento de glucagon

Cortocircuito portosistémico

Alteracion de la degradacion hepatica
Hiperamonemia
Incremento de los amino4dcidos aromiticos

Hiperinsulinemia

Incremento de resistencia de insulina periférica

Decremento de la tasa insulina/glucagon
Alteracion de degradaci6n hepatica

Incremento de adrenalina y del cortisol plasmitico
Disminucién de 1a reserva de hidratos de carbono muscular

Alteracion de 1a degradacion hepatica
Glucogenolisis acelerada

y hepiético Glucogénesis alterada

Gluconeogénesis acelerada Hiperglucagonemia

Hiperglucemia Corto circuito portosistémico
Produccion de glucosa aumentada
Disminucion del uso de glucosa dependiente de insulina
Disminucién de glucolisis hepatica

Hiperamonemia Desaminacién y gluconeogénesis acelerada

Degradacion bacteriana en colon de proteinas

Aumento de los aminoacidos arométicos

Disminucion de la depuracién hepatica. Incremento en la circulacion

Hipoalbuminemia, hiperbilirrubinemia. Pobre incorporacion de ami-
nodcidos aromiticos a las proteinas. Incremento de metionina,
glutamina, asparagina histidina

Disminucién de aminoacidos de cadena ramificada
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to en la proporcion colesterol/fosfolipido, lo cual
ocasiona disminucién en la vida media de los eritro-
citos, agregacion anormal de las plaquetas y altera-
ciones en la fagocitosis por parte de los macrofagos;

b) disminucion de la permeabilidad de la membrana’

celular lo cual condiciona un transporte anormal de
ionesy nutrimentos, asi como la presencia de eritro-
citos en blanco de tiro y anemia de células en forma
de espuela; c) elevacion de los acidos grasos libres y
del g{’lcerol lo que produce una disminucion del
coc1ente respiratorio y un aumento en la oxidacién

rasa, del recambio de lipidos y una mayor
pro uccion de cuerpos cetdnicos, y d) una deficien-
cia de dcidos grasos que origina una sintesis anormal
de prostaglandinas y leucotrienos. Asimismo, se ha
observado que en pacientes con cirrosis compensa-
da, existen defectos para metabolizar los triglicéridos
exogenos®. En los periodos de ayuno menores de 24
horas, tanto los cirrdticos como los sujetos sanos
muestran aumento sérico de 4cidos grasos libres que
se comienza a apreciar después de 16 horas de
ayuno. Se ha comprobado ademis, que los 4acidos
grasos no esterificados se encuentran disminuidos
en el plasma en pacientes cirréticos que se han
alimentado con dietas ricas en hidratos de carbono.
Esto ha originado suponer que el aumento en la
utilizacién de acidos grasos no esterificados no se
presenta durante todo el dia, de tal forma que des-
pués de una comida rica en hidratos de carbono, la
energia se obtiene de los azlicares ingeridos, redu-
ciendo por ende el uso postprandial de los 4cidos
grasos no esterificados®'. La oxidacion de lipidos es
mayor en cirroticos y la de glucosa esta disminuida
en el periodo postabsortivo, mientras que en perio-
dos de ayuno menores a 24 horas la hipoglicemia
parece ser prevenida, al menos en parte por una
disminucién en el uso de glucosa®’. Cuando se
realiza ejercicio fisico se ha visto que los pacientes
con cirrosis utilizan tanto glucosa como 4cidos gra-
sos libres como fuentes de energia, mientras que en
los pacientes sanos el mayor consumo se realiza a
partir de acidos grasos libres, como se aprecia en la
Figura 1.

Referente a los pacientes que son llevados a
derivaciones portosistémicas no se han encontrado
diferencias significativas en cuanto al aporte y consu-
mo de glucosa, lactato, piruvato, glicerol, aminoaci-
dos, cuerpos ceténicos, dcidos grasos libres y trigli-
céridos antes y después de la operacion’?,

c) Funcion de los oligoelementos y minerales en
enfermedades hepdticas

Debido a que el higado es el primer 6rgano perfundido
por la sangre portal, recibe todos los nutrimentos,
entre ellos oligoelementos que son unidos a protei-
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Figura 1. Efectos del ¢jercicio en pacientes cirrdticos sobre las
concentraciones de glucosa y dcidos grasos libres. Los cirréticos
utilizan mayor cantidad de glucosa que los tes sanos, siendo
el uso de dcidos grasos libres similar en ambos grupos (Modificado
de referencia 71).

nas lasmaucas ara su transporte, lo cual altera la
biodispo mbhdadp distribucién corporal y toxicidad
de los mismos ante la hipoproteinemia que ocurreen
los cirréticos. ]

Zinc: Es esencial para el metabolismo proteico y se
requiere en 200 metaloenzimas, siendo ttil en man-
tener la integridad de la membrana celular, funcién
inmune, funciones neurosensoriales, cicatrizacién
de heridasy sexualidad entre otras. El requerimiento
diaric es de 12 mg para mujeres y 15 mg para
varones, por via oral, y de 3 mg en forma intravenosa
para ambos sexos. En alcoholicos, por la presencia
de citoquinas, su metabolismo se altera atin mis, y
durante la ingestion de etanol, su absorcién disminu-
ye™?3. En México se ha informado que los niveles
séricos y plasmaticos se encuentran disminuidos en
cirréticosy en pacientes sanos™, esto debidoa que el
consumo de zinc en ambos grupos se considera
inferior a lo habitnalmente recomendado. El aporte
proteico en este estudio fue menor en los cirréticos
56 g/diavs 73 g/dia en sujetos normales, de tal forma
que existe correlaciéon directa entre el aporte de
proteinay el consumo de zinc. Ademas no se encon-
tr6 diferencia entre el consumo de fibra y 1a zinque-
mia, lo cual contrasta con lo reportado en la literatu-
ra’’’®, En estudios preliminares se sefialoé que la
administracion de zinc mejoraba la encefalopatia
portosistémica medida ésta con la prueba de co-
nexion numeérica’®, y se ha observado hiperamone-
mia, especulindose que este puede ser otro tactor en
la génesis de la encefalopatia hepatica®, aunque
estudios recientes no han comprobado que la susti-
tucion del mineral en Fenodos de 15 dias de trata-
miento mejore la encefalopatia, a pesar de que si se
observd que los niveles de zinc alcanzaban sus
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niveles normales®!. En estudios recientes en ratas
con cirrosis, inducida por tetracloruro de carbono,
se encontré que los niveles plasmaticos de amonio
se encontraban elevados en aquellas ratas que no
recibieron zinc, y en las cuales los niveles de zinc en
plasma y tejido hepditico estaban disminuidos al
igual que mostraban un descenso en la actividad de
la enzima omnitin-transcarbamilasa, corrigiendo és-
tas alteraciones al aportar zinc a la dieta de estas
ratas®?, Ademds parece proteger o atenuar el dario
por hepatotoxinas estabilizando membranas celula-
res e inhibiendo la peroxidacién de lipidos.

Su deficiencia ocasiona alteraciones enla conduc-
ta y aprendizaje, neuropatia periférica, apatia, irrita-
bilidad, degeneracion macular y del epitelio pigmen-
tario de la retina, ceguera nocturna, hiporexia, ageu-
sia, hiposmia, acrodermatitis enteropatica, alopecia,
hipogonadismo, alteracion de la funcién inmune
celular y del metabolismo proteico®.

Selenio: Su mayor funcioén ha sido como antioxidante
y aunque los niveles se encuentran disminuidos en
varias hepatopatias, no existen datos convincentes
de que su carencia predisponga a la enfermedad®*.
Sin embargo, se conoce que los suplementos de
selenio parecen disminuir la frecuencia de dario
quimico inducido por tumores hepiticos y estudios
epidemiolégicos han mostrado una correlacién ne-
gativa entre el selenio sérico y cancer, siendo posible
que el déficit de selenio pudiese desarrollar un papel
en la patogénesis de hepatocarcinoma®.

Cromo: El déficit de cromo causa alteracion en el
metabolismo de la glucosa y produce un balance
nitrogenado negativo. Es importante en promover la
accion de la insulina sobre los tejidos periféricos y
aumenta la oxidacién de glucosa mediada por insu-
lina, asi como en la lipogénesis®. No existe una dosis
diaria establecida pero la ingestion diaria habitual
suele ser entre 50-200 mcg/dia. En pacientes con
hepatopatia es comin encontrar alteraciones en el
metabolismo de la glucosa, postulandose a la defi-
ciencia de cromo como otro factor en la génesis de la
misma. Sin embargo, a la fecha no existen estudios
que evaltien la funcién del cromo en la resistencia
periférica a la insulina y la intolerancia a la glucosa
que estos pacientes presentan®.

Cobre: Las necesidades normales se calculan entre
1.5-3 mg/dia. El cobre se deposita en el higado y
puede ser toxico, como en la enfermedad de Wilson
al estimularla peroxidacion de lipidos mitocondriales,
interactuar con las proteinas de los grupos sulfhidrilo
que promueven la polimerizacién o disminuir la
sintesis proteica a nivel de la transcripcion de RNA,
o actuando a nivel lisosomal. Su exceso se ha relacio-
nado ademis con fibrogénesis?8®-

Magnesio: La dieta proporciona 250-500 mg de este

mineral, siendo los requerimientos diarios entre
300-400 mg/dia. Su deficiencia en hepatopatia se le
ha relacionado con la respuesta fibrética con roedo-
res y a cambios neurologicos por amonio en cirrré-
ticos, pero poco es lo que en realidad se conoce al
respecto. Sus valores séricos disminuyen con la
ingestién de alcohol y aunque el mecanismo de la
deficiencia en hepatopatas se desconoce existe un
aumento en su excrecion urinaria, en el hiperaldos-
teronismo secundario y en sujetos que reciben diu-
réticos*.

Calcio: Los requerimientos diarios oscilan entre 800-
1200 mg/dia. Los fosfatos, fitatos y oxalatos forman
complejos insolubles, disminuyendo laabsorcion de
calcio. El alcohol diminuye, al menos en forma
experimental, la absorcion duodenal de calcio . Es
esencial para el sistema nervioso, funcién muscular,
funcién cardiaca, mantenimiento de membranas
celulares y en la coagulacion, asi como en la excita-
bilidad y liberaci6én de neurotransmisores.

En alcohélicos la densidad 6sea estd disminuida,

principalmente por su efecto en la fase mineral, y
también por efecto directo sobre la funcion osteo-
blastica®'. En hepatopatias cronicas no relacionadas
al alcohol con obstruccién biliar prolongada existe
osteoporosis, aunque la informacién que existe es
poco adecuada sobre el uso de bifosfonatos, estroge-
nos, fluoruro o calcitonina en la osteoporosis asocia-
da a hepatopatia.
Hierro: Su requerimiento diario varia de 0.5 a 2 mg/
dia, pero solo el 10% se absorbe. Los individuos con
abuso de alcohol pueden tener concentraciones ele-
vadas de hierro sérico y un aumento en la captaciéon
total de hierro.

Causa lesion de los 4cidos grasos polinsaturados
de las membranas celulares y de los organelos
intracelulares®3, asi como también una inhibicién
irreversible en el transporte de electrones a nivel
mitocondrial. La sobrecarga de hierro puede ocasio-
nar fibrosis, cirrosis y carcinoma hepatocelular. Se
ha propuesto que los productos derivados de la
peroxidacioén de lipidos pueden estimular la forma-
cion de colagena o de las células de Kupfler, con la
subsecuerite liberacion de citoquinas, que a su vez
estimulan la sintesis de coldgena®*. Las concentracio-
nes hepiticas de hierro se encuentran moderada-
mente elevadas en un tercio de los pacientes que
abusan del alcohol, independientemente del dasio
hepitico® y es posible que la siderosis hepitica
pueda ser consecuencia de un defecto en la libera-
cion de hierro unido o no a transferrina®. En hepa-
titis viral aguda, tanto el hierro sérico como la
ferritina sérica se encuentran aumentados, y aunque
el mecanismo no es claro, se ha propuesto que se
debe a una liberacion del hierro unido a transferrina
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en las células dafiadas, a una disminucion en la
sintesis de hemoglobina o a alteraciones en el alma-
cenamiento de hierro®’.

Vitaminas en enfermedades hepiticas

Vitamina K: Los requerimientos diarios recomenda-
bles son de 45 a 80 mcg/dia o de 1 mcg/kg/dia. Es
esencial para la sintesis de factores procoagulantes
I, VI, IX y X. Su deficiencia en padecimientos
hepaticos se debe a pobre ingestion, disminucién de
su sintesis hepatica, colestasis y a mala absorcién de
lipidos, secundaria a una falla para la formacion de
micelas, aunque la absorcion de la forma K-2 ocurre
aun en la ausencia de sales biliares, debido a su
caracteristica de ser hidrosoluble. El tiempo de
protrombina mejora cuando se administra vitamina
K-1, principalmente en pacientes con obstruccion
biliar de larga evolucion, pero en general la coagula-
cién permanece alterada y existen disminuciones
paraddjicas de la concentracion de protrombina
después de la administracion de grandes dosis de
vitamina K-1 u otras fitonadionas, desconociéndose
el mecanismo de este proceso.

Vitamina A: En hepatopatias crénicas su absorcién se
encuentra alterada, asi como la sintesis y liberacion
de la proteina que une al retinol. En los sujetos que
abusan del alcohol en forma cronica existe induccion
del sistema citocromo p-450 aumentando el metabo-
lismo de la vitamina A y disminuyen las reservas de
retinoides, ademas el alcohol actiia como inhibidor
competitivo de la enzima deshidrogenasa encargada
de transformar el retinol a retinal en los tejidos®. El
alcohol altera la funcion y resevas hepaticas de la
vitamina A en hepatopatias norelacionadas aalcoho-
lismo®. En alcohélicos puede presentarse hipogona-
dismo asociado a deficiencia de vitamina A, aunque
no existen evidencias de que la sustitucién revierta el
proceso. En cirrosis biliar primaria y en otras coles-
tasis cronicas se recomienda la administracion intra-
muscular de 10000 Ul (3 mg) de vitamina A mensual-
mente, ¢ incluso la administracion oral de 25000 Ul
(7.5 mg) si la colestasis progresa'®, aunque la inges-
tién cronica de vitamina A puede producir dario
hepatico!®!.

Vitamina D: Los requerimientos diarios en adultos
no se han establecido adecuadamente. En la colesta-
sis cronica y en el dafio parenquimatoso los niveles
séricos de 25 OH-D se encuentran disminuidos, y un
porcentaje presenta osteomalacial®?, por lo que se
recomienda la administracion mensual intramuscu-
lar de 10000 Ul de Vitamina D en cirrosis biliar
primaria y procesos colestasicos crénicos. En alco-
hélicos la osteopenia responde a vitamina D o a sus
metabolitos, una vez que el paciente ha dejado de
ingerir alcohol'®.

Vitamina E: Se recomienda entre 8-10 mg de tocoferol
al dia. En colestasis cronica y en dario hepatico su
deficiencia es leve y habitualmente subclinica'®. Su
deficiencia se asocia a fragilidad de eritrocitos y a
sindromes neurolégicos'®*1%% y se cree que puede
participar en la patogénesis de la enfermedad de
Wilson o hemocromatosis!®.

Tiamina: Se recomiendan entre 1-1.5 mg/dia, pero
esto aumenta conforme al metabolismo y si los
hidratos de carbono son la mayor aporte de energia.
Su deficiencia origina alteraciones cardiovasculares
y neurologicas y entre el 9-80% de los alcoholicos la
presentan independientemente del dario hepatico!®’.
Se ha sefialado deficiencia subclinica en pacientes
con insuficiencia hepatica fulminante cuyas altera-
ciones bioquimicas se corrigieron al administrarse
esta vitamina y en enfermedad hepatica no alcohéli-
ca, aunque en esta ultima los resultados han sido
contradictorios!®.19,

Riboflavina: Los requerimientos estin enrelaciénala
tasametabélica en reposo, y varian entre 1.4-1.6 mg/
dia. Entre el 15-50% de los pacientes alcohélicos
presentan deficiencia de esta vitamina, incluso en
aquellos sin enfermedad cronica hepatica!’®, aunque
los sintomas de hipovitaminosis son poco frecuen-
tes. Es poco lo que se conoce sobre su presencia en
enfermedades hepaticas no relacionadas al alcohol,
y se ha informado que su deficiencia en estos sujetos
es del 4-6%'%.

Niacina: La recomendacion oscila entre 15 a 18 mg/
dia. El dcido nicotinico disminuye los lipidos sangui-
neos y previene la elevacion de triglicéridos, fosfoli-
pidosy acidos grasoslibres en el plasma, después del
consumo de alcohol, aunque en ratas alimentadas
con alcohol en forma crénica, se ha observado un
aumento en la esteatosis hepatica!! . La deficiencia
de niacina en alcohélicos no ha sido constante en
todos los estudios!'!'*!13. En pacientes con insuficien-
cia hepitica fulminante los niveles de niacina son
variablesy en hepatopatias no alcohélicasla deficien-
cia rara vez se encuentra’®%.!13,

VitamlIna B-6: La cantidad recomendada variade 1.6-
2 mg/dia, pero aumenta si el ingreso proteico es
elevado. Se han informado niveles disminuidos entre
€l 30-50% de los sujetos que abusan del alcohol y que
tienen dario hepatico leve, pero hasta en el 100% de
aquellos que ya presentan cirrosis siendo la respues-
ta al tratamiento poco satisfactoria, pues los niveles
elevados de fosfatasa alcalina hidrolisan el fosfato de
piridoxal'™. En pacientes con hepatitis viral aguda
las concentraciones plasmaticas son normales!'’, y
en insuficiencia hepatica fulminante, los valores son
variables!">. En hepatopatias no alcohélicas, los valo-
Tes séricos se encuentran disminuidos!'é, pero sus
valores en tejidos permanecen normales!!*.



42

Nutriciéon en Pacientes con Enfermedades Hepaiticas

Acido félico: Se recomiendan 200 mcg diarios en
adultos. Es la deficiencia vitaminica mas comin en
alcoholicos, aunque raramente estan sintomiticos,y
su incidencia ocurre entre el 6-87% de los pacien-
tes!!, siendo su deficiencia independiente del dario
hepitico. En hepatitis viral aguda la excrecién urinaria
de folato se encuentra aumentada, probablemente por
liberacion del folato almacenado!'®. En hepatopatias
cronicas no relacionadas al alcohol los valores de folato
sérico y en eritrocitos se encuentran disminuidos a
menos de una quinta parte del valor normal'®s,
Vitamina B-12 : El higado contiene del 50-90% de las
reservas corporales de esta vitamina, y se almacena
como 5-deoxiadenosilcobalamina. Sus concentracio-
nes plasmaticas son normales en alcohdlicos!'?, aun-
quesu concentraciénanivel del hepatocito se encuentra
disminuida'*®. El alcohol interfiere en la union de la
vitamina B-12 con el factor intrinseco, y puede dismi-
nuir la captacion in vivo de la vitamina. En padecimien-
tos hepaticos no relacionados al alcohol sus concentra-
ciones pueden estar disminuidas!!é, informandose ni-
veles séricos elevados en pacientes con hepatitis viral y
alcoholica, esteatosis hepatica, colangitis, absceso he-
patico, carcinoma metastésico y cirrosisi??,

Vitamina C: Se sugiere una ingestién entre 30-60 mg
diarios. Las concentraciones leucocitarias se encuen-
tran disminuidas en pacientes que abusan del alco-
hol**!, asi como en hepatitis viral aguda, cirrosis biliar
primaria, cirrosis criptogénicay carcinomahepatocelular,
sugiriéndose que su deficiencia puede afectar la oxida-
cion microsomal de medicamentos!?,

Acido pantoténico: Su deficiencia no se hareconocido
en humanos que consumen dietas normales, aunque
experimentalmente ocasiona parestesias, cefalea,
fatiga, dolor abdominal y vémitos. Sus valores mas
bajos, se observan en enfermedades-hepaticas des-
compensadas en forma aguday en alcohélicos!'?3. No
existe informacion en sujetos con alteracién hepatica
no alcoholica.

Biotina: No hay evidencia de deficiencia espontinea
en humanos, excepto en aquellos que consumen
grandes cantidades de huevo crudo, el cual contiene
avidina, que es una glucoproteina que impide la
absorcion de biotina. Los sintomas incluyen derma-
titis, glositis atrofica, hiperestesias, mialgias, ano-
rexia, anemia y alteraciones electrocardiogrificas
inespecificas. En alcoholicos los valores plasmaticos
estin disminuidos, pero no muestran sintomas, y no se
dispone de informacion en sujetos no alcohélicos'*.
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