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EFECTO DE ALGUNOS MEDICAMENTOS
SOBRE LAS ALTERACIONES NUTRICIAS
DEL PACIENTE CON ENFERMEDAD
HEPATICA CRONICA

Existen algunos medicamentos frecuentemente utiliza-
dos en el tratamiento integral del paciente con dafio
hepitico que pueden condicionar mayor alteracién del
estado nutricio. Por ejemplo, laneomicina empleadaen
el manejo de la encefalopatia hepatica, afecta la flora
intestinal que produce amonio y puede ademas ser la
responsable de la aparicion de una mala absorcion y
esteatorrea, puesto que actia directamente como ele-
mento toxico sobre el enterocito, inhibiendo la hidrélisis
intraluminal de los triglicéridos de cadena larga y
precipitando sales biliares y acidos grasos.

En el Cuadro 7 se resume el efecto de algunos
medicamentos utilizados con frecuencia en el paciente
con enfermedad hepatica sobre el estado nutricio.

FRACCIONAMIENTO Y HORARIO
DE LA DIETA

El ayuno prolongado es deletéreo, ya que conduce a un
consumo acelerado de las reservas grasasy al aumento
de la gluconeogénesis, lo cual ocasiona una disminu-
cién de las proteinas estructurales y funcionales®'.
Después de una noche de ayuno, los cirréticos utilizan
un 75% de su energia deloslipidos, comparado contan
solo el 35% en sujetos normales®. La produccion de
glucosa a partir del glucégeno hepatico esta disminui-
da, la gluconeogénesis aumentada y la utilizacion peri-
férica de glucosa disminuida™. Muchos pacientes se
muestran hiporéxicos, con nauseas y distension abdo-
minal, por lo cual se deben ofrecer raciones pequerias

CUADRO 7
MEDICAMENTOS USADOS EN ENFERMEDADES
HEPATICAS QUE ALTERAN EL ESTADO NUTRICIO

*1 Hospital General de Puebla, Departamento de Gastroenterologia,
Antiguo Camino a Guadalupe Hidalgo 11350, Puebla, Pue.

Farmaco Eiecto

Lactulosa Precipita sales biliares en la luz
intestinal.

Necmicina Inhiben hidrélisis intraluminal de

Colestiramina triglicéridos de cadena larga.

Aumentan exercion de acidos biliares
fecales.

Disminuyen la actividad intestinal de
lactasa.

D-Penicilamina Altera la funcion de piridoxina.
Aumenta la excrecién de zinc y cobre.
Diuréticos Alteraciones electroliticas y minerales.
Beta bloqueadores Aceleran oxidacion proteica.

Alteran metabolismo de glucagon.

a intervalos frecuentes. Los pacientes con hiporexia
toleran mejor la alimentacion en las primeras horas de
la mariana'?. Si se desea mejorar el balance energético,
debe administrarse una colacién nocturna, ademas de un
consumo diurno de hidratos de carbono o el uso de
acarbosa, la cual retardala absorcion de los hidratos de
carbono, originando una liberacién sostenida y un
mejor aprovechamiento de los mismos>. Los pacientes
con anorexia o vomitos persistentes deben recibir
dietas poliméricasy liquidas; ante deficiencias de nutri-
mentos deben ariadirse hidratos de carbono en forma
de polimeros de glucosa, triglicéridos de cadena larga
o media y proteinas. Los pacientes cirrdticos retienen
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nitrégeno y ganan masa corporal magra similar a los
desnutridos sin hepatopatia, cuando son hiperalimentados
en forma oral, aunque su balance energético esté aumen-
tado'?. En caso necesario debe instalarse una sonda
nasoenteraly, en casos extremos, laviaendovenosa, sin
olvidar que la via intestinal es la mas fisiologica y
adecuada!?’,

En el Cuadro 8 se senalan algunos factores que
modifican la tolerancia a la dieta en pacientes con
enfermedad hepatica cronica.

Manejo nutricio del paciente
con enfermedad hepaitica

Las diversas alteraciones que se asocian en los
estadios avanzados de la hepatopatia cronica dificul-
tan la formulacién de una dieta adecuada, es decir,
capaz de proporcionar un aporte energético suficien-
te, pero que no ocasione trastornos metabolicos que
agraven aun mas el estado del paciente. Se ha infor-
mado que una sobrecarga de proteinas, lipidos e
hidratos de carbono es mejor tolerada cuando se
administra simultdneamente con alimentos ricos en
fibra32s7,

Ante esta situacion se ha propuesto una dieta con
las siguientes caracteristicas:

1. Que proporcione entre 25-35 kcal por kilogra-
mo de peso en el paciente con cirrosis estable; se debe
aumentar en el cirrdtico desnutrido.

2.De 0.8 a 1 g/kg/dia de proteinas, con lo que se
puede mantener en balance nitrogenado positivo
tanto a cirréticos estables como a complicados. En
presencia de hepatitis alcoholica, estosrequerimentos
pueden aumentar a 1.5-2 g/kg/dia.

3. Aunque existe cierta alteracién en el metabolis-
mo de hidratos de carbono, se recomienda un aporte
entre 40-50% de esta fuente energética.

CUADRO 8
FACTORES QUE MODIFICAN LA TOLERANCIA
A LA DIETA EN CIRROTICOS

1. Grado de descompensacion de la funcion
hepatica.

. Corto-circuitos porto-sistémicos.

. Estado nutricio basal.

. Motilidad gastrointestinal.

. Integridad funcional y enzimatica del intestino.

. Flora intestinal.

. Funcion pancreitica.

. Respuestas hormonales de los nutrimentos.

. Hemorragia gastrointestinal.

10. Actividad fisica.
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CUADRO 9
BENEFICIOS DE LA DIETA OPTIMA
EN EL CIRROTICO

. Mejorar regeneracion hepatica.

. Retrasar o prevenir el catabolismo proteico
endogeno.

. Conservar la homeostasis metabolica.

. Evitar sustancias toxicas causantes de
encefalopatia.

.Mejorar la inmunidad y la respuesta
inflamatoria.

. Evitar deficiencias de nutrimento.

. Mejorar el crecimiento celular y de reparacién
de tejidos.

. Disminuir la morbimortalidad del enfermo.

9. Mejorar su calidad de vida.

o] ~{ O\ Lt -+ W N

4. La restriccion de lipidos no es necesaria; se
sugiere un aporte entre el 20-40% de las calorias
diarias.

Los beneficios de una dieta 6ptima en el paciente
con hepatopatia cronica se muestran en el Cuadro 9.

Recomendaciones nutricias generales

El uso de insulina o de hipoglicemiantes orales no es
necesesario, a pesar de existir intolerancia a la glucosa;
para ello puede utilizarse dietas vegetales. La presencia
de esteatorrea intensa ocurre en menos del 10% de los
pacientes con enfermedad hepatica y, en caso de pre-
sentarse, conviene sustituir los triglicéridos de cadena
larga por los de cadena media. Las dietas bajas en grasa
en forma rutinaria no son necesartas. La restricciéon de
sodio y liquidos debe efectuarse si existe retencion
hidrica. En insuficiencia hepatica y encefalopatia el
aporte de aminoacidos es mejor tolerado de manera
parenteral que enteral, sugiriéndose un aporte de 20 a
40 g de aminoacidos/diarios, regresando a la alimenta-
cion enteral una vez resuelta la encefalopatia. El uso de
formulas enterales hipercaléricas en pacientes con
ascitis en quienes se requiere restriccion de liquido ha
sido exitoso.

Tratamiento nutricio de hepatopatias especificas

Hepatitis viral: Hacia 1940 algunos investigadores
sefialaron que una dieta hipercalorica, rica en protei-
na y con suplementos vitaminicos era necesaria'?.
Sin embargo, en el estudio clasico de Chalmers, en
1955, se comprobé que una dieta especial solo
reducia en 6 dias la duracién de la enfermedad si el
paciente se encontraba en reposo estrictoy en 3 dias
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con reposo ad libitum. Sin embargo, en un segui-
miento de 10 arios de estos pacientes no se encontrd
diferencia en cuanto al niimero de hospitalizaciones
subsecuentes o en cuanto alamortalidad. Loslipidos
no deben ser restringidos, a menos que exista un
componente colestasico grave o un retardo severo en
el vaciamiento gastrico. La nausea y anorexia son
menos intensas en la maranay esto debe de utilizarse
para brindar el mayor niimero de kilocalorias en los
alimentos proporcionados durante esta hora, tenien-
do especial interés en no emplear concentraciones
altas de glucosa en pacientes labiles, que puedan
tener algun problema para manejar agua libre. Los
componentes vitaminicos no son necesarios cuando
existe normalidad previa. No hay evidencia clara de
que cantidades pequenias de alcohol afecten la con-
valecencia, pero de preferencia debe de evitarse!?.

Hepatitis alcohélica aguda: Se trata de un evento
grave, cuya mortalidad oscila entre el 10% en casos
leves a moderados y hasta 50% en casos graves. Es
esencial la abstinecia alcohoélica. El reposo absoluto
solo se sugiere en casos graves. Se acostumbra prescri-
bir una dieta alta en proteina y energia, pero habitual-
mente estos pacientes solo consumen menos de 1,000
keal. Losestudios controlados sobre hiperalimentacion
en esta patologia cuentan con pocos pacientes. La
ingestion dietética no es uniforme, la evaluacion de
resultados no es del todo objetiva y solo el dato mas
constante es el factor mortalidad!3¢13¢. El uso de AACR
en forma oral ha mejorado el balance nitrogenado, sin
causar encefalopatia. El uso de alimentacién endoveno-
sa periférica no es de utilidad en cuanto a mortalidad a
corto plazo, aunque mejora los parametros bioquimi-
cos'?, Si se logra un balance nitrogenado positivo, la
mortalidad disminuye (3% vs 58%), aunque el efecto de
una terapia nutricia en la sobrevida a corto plazo
continua siendo controvertido!®. El uso de insulina/
glucagon, dos factores hepatotréficos, no ha mostrado
beneficio en pacientes con hepatitis alcoholica?7:1%8,

Insuficiencia hepitica fulminante: En este sindrome
ocurre una desnutricion energético proteica acelerada
y los pacientes presentan desgaste muscular dentro de
los primeros 5 a 10 dias del inicio del sindrome. E190%
son anérgicos a las pruebas cutdneas. Dado que la
mayoria de los pacientes se encuentran en coma, el
aporte oral no es factible. La presencia de hipoglicemia
requiere la infusion de dextrosa al 10-20%, en un
volumen suficiente para aportar entre 150-200 gramos
diarios, aunque se debe teneren mente la posibilidad de
precipitar edema cerebral con este esquema. Debido al
catabolismo tan intenso pueden perderse aminoacidos,
especialmente deltipo de cadenaramificada, sobre todo
en los pacientes que requieren dialisis'*; aunque no

existen a la fecha estudios adecuados que comprueben
la mejoria clinica con el uso de una alimentacién
endovenosa.

Colestasis: Cuando los pacientes sonintolerantes alos
lipidos, éstos deben reducirse en la dieta, aumentando
el aporte de energia con hidratos de carbono. La
restriccion de lipidos no debe ser muy intensa, ya que
esto disminuye la aceptacion oral del paciente. Deben
administrarse triglicéridos de cadena media, asi como
20 mmol de vitamina K-1 y 10,000 Ul de vitamina Ay
D!38, Los niveles de bilirrubina y de fosfatasa alcalina se
modifican con la ingestion de lipidos en cirrosis biliar
primaria y esto puede alterar el valor pronoéstico de la
bilirrubina en esta enfermedad!+°,

Intolerancia a hidratos de carbono: Es necesario
administrar entre el 45 a 55% de la energia total como
hidratos de carbono y un 30% en forma de lipidos. Los
hidratos de carbono complejos ricos en fibra soluble
debenrecomendarse!*. El uso de sacarosadebe limitar-
se a 30 gramos diarios y su uso como edulcorante debe
evitarse. El uso de aspartame, un edulcorante artificial
que contiene fenilalanina y acido aspartico, puede
ocasionar encefalopatia, debido a la presencia de
fenilalanina'#2. Su uso en la actualidad se ha difundido
y se ha demostrado su seguridad en pacientes con
enfermedad hepatica crénica estable!*,

Encefalopatia portosistémica (EPS): Esta entidad se
caracteriza mas por alteraciones metabdolicas que por
insuficiencia hepatocelular y el punto mas importante
es la escasa tolerancia a las dietas proteicas por el
paciente cirrético, con diferencias intra e inter indivi-
duales. La tolerancia a diferentes tipos de proteina
también es distinta en el cirrético, encontrandose que
el huevo y la came elevan los niveles de amonio en
valores similares y en menor cantidad la leche, quesoy
derivados!**. La proteina de la sangre a dosis equivalen-
tes a la proteina de la dieta eleva dos veces mas el
contenido de amonio'**. El contenido de fibra en las
dietas puede mejorar la tolerancia proteica, asi como el
uso de azucares acidificantes®>7147 o de inhibidores de
disacaridasas!®. El zinc’®%? y el benzoato®™!# se estan
ensayando como tratamiento para la EPS.

NUTRICION Y TRASPLANTE DE HIGADO

Debidoaquelos pacientes que sonllevados atrasplante
hepatico presentan un estado nutricio pobre, es indis-
pensable contar con un manejo adecuado de su dieta,
tanto previo al trasplante como posterior al mismo'>*
132 Ya se han serialado los factores para evaluarel estado
nutricio, los cuales son los utilizados para el receptor
potencial de un trasplante hepatico. La etiologia, el
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CUADRO 10
HISTORIA DIETETICA EN CANDIDATOS
A TRASPLANTE HEPATICO

1. Registrar el peso
2. Problemas con la alimentacién
Anorexia, saciedad temprana, nausea

3. Modificaciones dietéticas
Tipo de dieta, modificaciones, aceptacion
por el paciente '

Ingestion diaria de nutrimentos
Numero de comidas, colaciones,
suplementos vitaminicos

Métodos de preparcion de los alimentos

Preferencias y tolerancia a alimentos

Cantidad de alimento que consume

Actividad fisica

»
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Modificado de DiCecco: Mayo Clin Proc 1989,64:95-102

estadio, lacronicidad, lasenfermedades concomitantes
y las reservas metabolicas individuales son solo algu-
nos de los factores que deben tenerse en cuenta al
momento de decidir la inclusién de un paciente a un
protocolo de trasplante hepatico. Los aspectos relevan-
tes en la historia dietéticaen candidatos a transplante de
higado se serialan en la Cuadro 10. De los pacientes
llevados a trasplante, el subgrupo de cirrosis biliar
primaria parece tener una mejor funcion de sintesis, a
pesar de tener pérdidas intensas de musculo y grasa.
Se ha encontrado que el subgrupo con hepatitis aguda
es el que peor estado nutricio posee. El indice pronos-
tico nutricio, comtnmente utilizado como marcador
del riesgo de morbimortalidad operatoria, no es util
para predecir las complicaciones postoperatorias en el
paciente trasplantado®.

La funciéon inmune es vital en estos pacientes,
particularmente en los alcohélicos, en quienes se
encuentra mas alterada. El apoyo con alimentacion
endovenosa total después del trasplante permite
retirar en corto plazo al paciente de ventilacién
mecdanica, abatiendo el costo y la estancia en unida-
des de terapia intensiva!®!152, Las dietas estériles y de
antibioticos noabsorbibles en el periodo preoperatorio
se han empleado para descontaminar el intestino y
prevenir infecciones postrasplante?2.

REGENERACION HEPATICA

Larelacion entre el higadoy los nutrimentos es comple-
ja. Dicho érgano sirve como procesadory reservorio de
los nutrimentos. Es, ademas, un sitio importante para
el metabolismo intermedio de proteinas, hidratos de
carbonoy lipidos. Después de una hepatectomia parcial

ocurre hiperplasia compensadora, que en seres huma-
nos se completa en menos de un mes!>>54 Existen
factores troficos, derivados de hepatocitos y de tejidos
adyacentes, que favorecen la replicacion y la expresion
de genes especificos del higado, como la albaminay la
carboxiquinasa de fosfoenolpiruvato que aparecen
después de una reseccion’>. En la insuficiencia hepati-
ca fulminante existe una pérdida de la regeneracion de
hepatocitos mds por muerte celular que por falta de
regeneracion, de tal manera que la terapéutica debera
dirigirse a limitar el dario celular mas que a aumentar
la regeneracion hepatical®®. Gracias a estudios experi-
mentales se sabe que existe una variacion diurna en la
sintesis de DNA hepatico, la cual esta dada por los
patrones alimentarios, aumentando la sintesis de DNA
doce horas después del ayuno. Cuando la proteina se
suspende de las dietas de estos animales, no se presenta
induccion enzimatica y de DNAS. Es posible que si
restringimos sin necesidad las proteinas en los pacien-
tes cirroticos, su regeneracion hepatica se vera mas
afectada.

NUTRICION, HIGADO
Y TRASLOCACION BACTERIANA

En los altimos afios ha existido un interés creciente
sobrelatraslocacién de bacteriasy endotoxinas através
delintestino, cuando éste ha sufrido algiin dafioy sobre
el efecto que la endotoxemia ejerce a nivel hepatico®™’.

Estudios experimentales han tratado de medir la
intensidad de la traslocacion bacteriana con diferen-
tes dietas deficientes en algunos nutrimentos!®,

Se sabe que la alimentacion enteral polimérica
mejorael estado delamucosa intestinal y, en contras-
te, la alimentacion endovenosa y la elemental se
asocian con mayor atrofia intestinal y, por ende, con
mayor traslocacién bacteriana. El aniadir glutamina
y fibra a dietas elementales puede disminuir en
algunos casos esta traslocacion'*. En pacientes con
dario hepatico intenso debe elegirse el tipo y ruta de
apoyo nutricio!6%162,

CONCLUSIONES

El higado tiene un papel fundamental en el metabo-
lismo delos nutrimentos necesarios parael bienestar
organicoy para mantener lavida. Sufunciénalterada
puede interferir con el metabolismo normal de di-
chos nutrimentos o, por el contrario, verse afectado
por el tipo de alimento que llega hasta él a través de
la circulacién portal. La dieta, al poder ser
manipulable, puede comprometer la funcion del
6rgano o contribuir para mantener la misma en
niveles 6ptimos. La necesidad de apoyo nutricio por
personal caliticado es de suma importancia para el
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tratamiento del paciente con enfermedad hepitica. El
estado nutricio de las enfermedades hepatobiliares
debe ser tomado en cuenta y ser evaluado en forma
periddica. Serequieren estudios que evaltien elefectode
la nutricién enteral sobre las necesidades de energiay
de macro-micronutrientes, asi como investigaciones
que determinen si el apoyo nutricio influye en el
pronostico de pacientes con enfermedades hepaticas
con y sin cirrosis. Son pocos los estudios que sefialan
el efecto de los alimentos cuando éstos son administra-
dos en forma de “bolos” o de manera continua en
pacientes con hepatopatia aguda o crénica. El desarro-
llo y uso de férmulas enterales con proteina vegetal es
un campo amplio para desarrollar la investigacién. Los
estudios nutricios a futuro deberan enfocarse a dismi-
nuir la morbimortalidad aguda y crénica de los pacien-
tes, disminuir las estancias y readmisiones hospitala-
rias, mejorar la calidad de vida y ayudar a evitar
complicaciones como encefalopatia, ascitis, infeccio-
nes y hemorragia gastrointestinal. La necesidad de
crear dietas para pacientes en México, asi como deter-
minar en forma real la prevalencia de desnutricion en
cirrroticos en nuestro pais, abren un campo para la
investigacion en el area de nutricion e higado.
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