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RESUMEN

La presencia de desnutricion es frecuente en los pa-
cientes con cirrosis hepatica (CH), siendo un factor de
riesgo que aumenta la mortalidad y la posibilidad de
desarrollar descompensaciones clinicas. Es necesario
conocer el grado de desnutricion de estos pacientes
para valorar la indicaciéon de una intervencién nutricio-
nal y su eficacia, siendo la medida de la fuerza de
prension de la mano mediante dinamometria una
prueba adecuada a tal fin.

El desarrollo de Encefalopatia Hepatica (EH) consti-
tuye una situacion relevante en la historia natural de la
CH que precisa una serie de medidas terapéuticas, in-
cluida la intervencion nutricional. Entre las medias nutri-
cionales destaca un adecuado aporte energético diario
(35-40 Kcl/Kg de peso) y proteico (1.2-1.5 gramos/Kg
de peso), debiendo desechar la utilizacion de dietas hi-
poproteicas que solo pueden agravar la desnutricion sin
presentar efectos beneficiosos sobre la EH. Por otro lado
se recomiendan pequefias ingestas distribuidas unifor-
memente a lo largo del dia y la utilizaciéon de una cola-
cién nocturna con carbohidratos complejos, asi como la
promocién de una dieta rica en vegetales y fibra. Otras
medidas como los aminoacidos de cadena ramificada o
los probidticos no cuentan actualmente con la suficiente
evidencia cientifica para su uso en la EH.
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ABSTRACT

Malnutrition is common in patients with liver cirrosis
being a risk factor that increases mortality and the
possibility of developing clinical decompensation. It’s
important to know the degree of malnutrition in these
patients to assess the indication of a nutritional inter-
vention and its effectiveness. Hand grip dynamometer
is a suitable test for this purpose.

Development of Hepatic Encephalopathy is a relevant
situation in the natural history of cirrhosis that requires
a number of therapeutic measures, including nutritional
intervention. It’s recommended to obtain an adequate
daily energy intake (35-40 Kcl / Kg body weight) and
protein intake (1.2-1.5 g / kg body weight) and must
avoid hipoprotein diets which only aggravate malnutri-
tion and they don "t have beneficial effects on EH. In the
other hand, it's recommended small intakes distributed
throughout the day and the use of a late evening snack
with complex carbohydrates, as well as the promotion of
a diet rich in vegetables and fiber. The use of branched-
chain amino acids or probiotics do not currently have
sufficient scientific evidence for use in HE.
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ABREVIATURAS
EH: Encefalopatia Hepatica.
CH: Cirrosis Hepatica.
NH3. Amoniaco.
GABA: Acido gamma-aminobutirico.
RFH-GA: Royal Free Hospital Global Assessment.
GEB: gasto energético basal.

ESPEN: Sociedad Europea de Nutricion Enteral y
Parenteral.

AACR: Aminoacidos de cadena ramificada.
Kg: kilogramo.

ISHEN: Sociedad Internacional para la encefalopatia
hepatica y el metabolismo del nitrégeno.

EHM: Encefalopatia Hepatica Minima.

INTRODUCCION

La cirrosis hepatica (CH) representa el estadio final
de un proceso evolutivo crénico caracterizado por el de-
sarrollo de fibrosis hepatica y nddulos de regeneracion.
Dicha fibrosis sucede en respuesta a la destruccion y
regeneracion de los hepatocitos debido a un dafo per-
sistente de diversas etiologias, siendo las mas frecuen-
tes la hepatitis cronica por el virus de la hepatitis C y el
alcohol. La historia natural de la cirrosis se va a carac-
terizar por una fase asintomatica llamada CH compen-
sada, sequida de una fase sintomatica o CH descom-
pensada que abarca diferentes manifestaciones clinicas
entre las que destacan la hemorragia digestiva vari-
cosa, la descompensacidén edemato-ascitica y la encefa-
lopatia hepatica.

La desnutricion caldrico-proteica es frecuente en la
CH con una prevalencia descrita del 35-100%12,
siendo mas frecuente en pacientes alcohdlicos. Si bien
puede desarrollarse en la fase de CH compensada, es
realmente en la fase de CH descompensada doénde la
desnutricidon adquiere un papel relevante. En primer lu-
gar el grado de desnutricion se va a correlacionar con
la severidad de la enfermedad hepatica, de tal manera
que los pacientes con una insuficiencia hepatica Child-
Pugh en grado By C van a ser los mas frecuentemente
afectados2. Por otro lado la presencia de desnutricion
en pacientes con CH va a contribuir a un incremento
en el nimero de descompensaciones tales como la
tasa de infecciones, los episodios de EH, sangrado por

varices y ascitis refractarial34, asociandose a una dis-
minucion de la supervivencia como un factor pronds-
tico independiente3-°.

La encefalopatia hepatica (EH) es un sindrome neu-
ropsiquiatrico potencialmente reversible que afecta pri-
mordialmente a pacientes con hepatopatia cronica
avanzada, si bien pueden darse en otras situaciones
como la hepatitis fulminante o la presencia colaterales
portosistémicas significativas. La mayor parte de los pa-
cientes con cirrosis van a desarrollar algin grado de EH
a lo largo de su vida, de tal forma que el 30-45% de los
pacientes cirroticos presentaran un episodio de EH cli-
nica, calculandose un riesgo anual de un 20%?5. La apa-
ricion de EH comporta un deterioro de la calidad de
vida y un peor prondstico en la evolucién de la enfer-
medad’8, produciendo una gran repercusion en la vida
del paciente y también en la de los familiares y cuida-
dores, de una forma similar a la observada en cuidado-
res de pacientes con enfermedades neuroldgicas dege-
nerativas. Todas estas circunstancias van a implicar
también una importante repercusién socioecondmica
para el paciente, su familia y los sistemas de salud®. El
desarrollo de EH constituye una descompensacion rele-
vante en la historia natural de la CH, pudiendo ser uno
de los factores que contribuyan a la indicacion de un
trasplante hepatico.

El propdsito de esta revision es comunicar la impor-
tancia de optimizar el estado nutricional de los pacien-
tes con CH que desarrollan episodios de EH, dado que
dicha intervencién no solo puede contribuir al manejo
terapéutico del paciente con EH, sino que quiza puedan
ayudar a prevenir el desarrollo de dichos episodios.

ENCEFALOPATIA HEPATICA: éQUE DEBEMOS
CONOCER?

La encefalopatia hepatica es un trastorno neuroldgico
potencialmente reversible que se manifiesta clinica-
mente como un sindrome neuropsiquiatrico. El diagnds-
tico puede realizarse una vez excluida cualquier otra
patologia neuroldgica o metabolica potencial que justi-
ficara dicha encefalopatia. La heterogeneidad y variabi-
lidad de la etiologia vy fisiopatologia, asi como las dife-
rentes formas clinicas que puede adoptar la EH
motivaron el desarrollo de una nomenclatura estanda-
rizada para optimizar el diagndstico y el tratamiento de
estos pacientes (tabla 1)°.

Todas estas manifestaciones van a ser consecuencia
de los efectos neurotdxicos de sustancias nocivas que
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Tabla 1. Nomenclatura estandarizada de la Encefalopatia Hepatica. Adaptado de Ferenci et al®.

Tipo Descripcion Categoria Subcategoria
Tipo A EH asociada a insuficiencia hepatica aguda - -
Episodica Espontanea
Precipitada
Tipo B EH zgsociada a bypass portosistémicos sin enfermedad Recurrente
hepatica subyacente
Persistente Leve
. EH asociada con cirrosis e hipertensién portal . Grave .
Tipo C o colaterales portosistémicos Dependiente del tratamiento
Minima -

se acumulan en el torrente circulatorio debido a la pre-
sencia de shunts o colaterales portosistémicos, o lo que
es mas frecuente, de la pérdida de la funcién metabo-
lica hepatica secundaria a una importante reduccién del
parénquima hepatico, ya sea aguda como en las hepa-
titis fulminantes, o crénica como sucede en la cirrosis
hepatica, entidad que a su vez suele asociarse con el
desarrollo de circulacion colateral que deriva sangre
portal a la circulacion sistémica.

Se han descrito multiples etiologias y mecanismos fi-
siopatoldgicos involucrados en el desarrollo de EH esta-
bleciéndose diversas hipdtesis que comparten el origen
metabolico de esta entidad y la ausencia de lesiones
neuronales. Entre las diferentes hipdtesis formuladas,
la mas aceptada es aquella que implica al amoniaco
(NH3) como piedra angular en el desarrollo de este
trastorno. El NH; proviene, en su mayor parte, de la de-
gradacion bacteriana de las proteinas y de la glutamina
contenidas en los enterocitos, y en menor proporcion
del metabolismo del rifdn y musculo esquelético. En
condiciones normales el NH; circulante es conducido al
higado donde se transforma en urea excretandose a
través de la orina y las heces. En los pacientes con EH
(bien sea por insuficiencia hepatocelular o por la pre-
sencia de shunts) el NH3 circulante no es adecuada-
mente detoxificado, lo que conduce a un incremento de
su concentracion plasmatica en la mayoria de los pa-
cientes cirroticos. A este incremento de NH; contribuye
la deplecion de la masa muscular de los pacientes cirrd-
ticos, ya que el musculo es la principal tejido extrahe-
patico para la eliminacion de amoniaco. El mecanismo
por el cual se producen dichas alteraciones hay que
buscarlo en el metabolismo cerebral del NH;, depen-
diente en su mayor parte de la enzima glutamino-sinte-
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tasa, enzima presente en los astrocitos encargada de
sintetizar glutamina a partir de glutamato y amonio. El
acumulo de glutamina conduce a un desequilibrio os-
mético que genera un edematizacion de los astrocitos!®
desencadenando multiples mecanismos que podrian
estar implicados en la patogénesis de la EH. Otras teo-
rias descritas como la hipdtesis del GABA, la presencia
de un fendmeno inflamatorio o el papel de la microbiota
intestinal probablemente contribuyan a la hipdtesis del
NHs, que constituye la pieza fundamental del puzzle en
la patogénesis de la EH.

Las manifestaciones clinicas de esta entidad son con-
secuencia tanto del déficit de atencion como del dete-
rioro cognitivo que puede manifestarse en diferentes
grados de intensidad, pudiéndose producir también una
alteracion en la personalidad e intelecto de la persona
afecta. Podemos agrupar las manifestaciones clinicas
en tres tipos: la alteracion del nivel de conciencia, los
sintomas neuropsiquiatricos y los signos neuromuscula-
res. En todos los casos, dichas manifestaciones clinicas
se van a caracterizar por ser muy heterogéneas y osci-
lantes, pudiendo abarcar desde cambios poco aparen-
tes como la alteracion del ritmo del suefio o déficits de
la atencidn, hasta situaciones de coma hepatica. Por
este motivo han surgido diversas escalas para la valo-
racion clinica de los grados de EH, siendo los criterios
de West-Haven los mas ampliamente utilizados en la
practica clinica (tabla 2)!1. Asimismo en los Uultimos
afos se propone la diferenciacion entre EH manifiesta
(grado 2-4 de West Haven) y EH ocultal?, entidad que
agrupa al grado de 1 de West Haven y la denominada
EH Minima (EHM), consistente en la presencia de un
deterioro cognitivo leve con un nivel de conciencia nor-
mal, pero con una importante afectacion en diferentes
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Tabla 2. Criterios de West-Haven para la Encefalopatia Hepatica.

Grados Nivel de Conciencia Hallazgos clinicos Hallazgos Neuroldgicos
0 Normal Ninguno Ninguno (valorar EHM)
Cambio de humor, conducta inapropiada, déficit
1 Confusion leve de atencidn, dificultad para elaborar ideas, Temblor o asterixis leve
irritabilidad, alteraciones del ciclo suefio/vigilia
Desorientacion temporal gran dificultad para . .
] ; . Asterixis manifiesta,
2 Letargia practicar tareas mentales, cambio marcado de -
. dificultad para hablar
la personalidad
Imposibilidad de realizar tareas mentales, .
. o . . . Rigidez muscular y clonus,
3 Estupor desorientacion en tiempo y espacio, amnesia, . :
RN oY . . hiperreflexia
habla ininteligible, agitacién psicomotriz.
4 Coma Coma Postura descerebracién

esferas de la vida cotidiana, incluyendo un déficit de
atencion y un deterioro de habilidades psicomotoras,
siendo preciso para su diagnostico la realizacion de test
neuropsicométricos o neurofisiolégicos apropiados.

La mayor parte de los episodios de EH manifiesta van
a estar relacionados con la presencia de algin factor
precipitante mas o menos evidente. Existe una larga
lista de factores precipitantes de encefalopatia (tabla 3)
entre los que destacan tres de ellos al representar casi
el 90% de los factores asociados con EH: la hemorra-
gia gastrointestinal, la presencia de infecciones y el uso
de diuréticos. La importancia de identificar dichos fac-
tores tiene una doble vertiente, por un lado los sinto-
mas de la EH no mejoraran hasta resolver la causa que
la ha provocado; por otro lado, la presencia de EH debe
despertar siempre la sospecha de una complicacion
grave subyacente que puede permanecer enmascarada
por el deterioro de la conciencia.

La aproximacion terapéutica de los pacientes con EH
debe tener en cuenta varios aspectos como el estado
clinico del paciente, la presencia de sintomas agudos o
persistentes y el grado de insuficiencia hepatica. Por un
lado deberemos adoptar una serie de medidas genera-
les encaminadas a proteger la via aérea en caso de EH
grado 3-4, asi como una adecuada correccion del me-
tabolismo hidroelectrolitico del paciente en caso de
verse alterado. Por otro lado se hace indispensable el
tratamiento de los factores precipitantes que puedan
ser identificados (en caso contrario deberemos hacer
una busqueda exhaustiva de los mismos, especial-
mente en caso de ausencia de mejoria o recidiva con el
tratamiento de la EH). Finalmente estableceremos una

Tabla 3. Factores Precipitantes de Encefalopatia Hepatica.

Factores precipitantes establecidos

Hemorragia gastrointestinal

Infecciones

Uremia

Hipopotasemia

Hiponatremia

Deshidratacion

Tratamiento diurético

Uso de psicofarmacos

Uso de antihistaminicos

Estrefiimiento

Exceso de ingesta de proteinas en la dieta
Insuficiencia hepatica aguda (hepatitis alcohdlica, toxica o viral)
Derivacion portosistémica quirdrgica o espontanea

Factores posiblemente implicados

Déficit de Zinc
Hipernatremia
B-Blogueantes
Anemia

Metionina oral

serie de medidas terapéuticas especificas encaminadas
fundamentalmente a disminuir el NHs circulante, siendo
de primera linea la utilizacion de disacaridos no absor-
bibles (lactulosa y lactitol) y la rifaximina, un antibidtico
con una absorcién intestinal minima, un gran espectro
de cobertura antimicrobiana y un bajo indice de resis-
tencias que se ha incorporado recientemente al arsenal
terapéutico tras haber demostrado disminuir significati-
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vamente el nimero de episodios de EH, el nimero de
ingresos hospitalarios o su duraciéon!3. Otras medidas
como la embolizacion de colaterales significativas en el
caso de presentar una funcion hepatica conservada, o
la realizacién de un trasplante hepatico si existe una in-
suficiencia hepatica avanzada o otras descompensacio-
nes debe ser consideradas. Es necesario concluir que
no detallamos la intervencion nutricional en este apar-
tado dado que sera objeto de una revision mas exhaus-
tiva posteriormente.

CAUSAS DE MALNUTRICION Y VALORACION
NUTRICIONAL EN PACIENTE CON CIRROSIS

La desnutricion en los pacientes con CH es una si-
tuacion compleja y multifactorial en la que intervienen
multiples factores entre los que destaca la disminucién
de la ingesta, especialmente en pacientes alcohdlicos.
La presencia de descompensaciones clinicas, ingresos
hospitalarios frecuentes y el tratamiento prolongado
con diuréticos y laxantes que pueden interferir la ab-
sorcion de nutrientes, son otros factores relacionados
con el desarrollo de desnutricion en la CH. Asimismo
no hay que olvidar la posibilidad que el paciente con
CH alcohdlica presente también una insuficiencia pan-
credtica exocrina secundaria a una pancreatitis cré-
nica, o bien la coexistencia de un sobrecrecimiento
bacteriano, colostasis o una permeabilidad intestinal
aumentada que puedan contribuir al desarrollo de un
malabsorcién o maldigestion intestinal. Un tercer
grupo de causas de malnutricion serian las correspon-
dientes a las alteraciones metabdlicas observadas en
los pacientes cirroticos. Se ha objetivado la presencia
de un estado de hipercatabolismo en los pacientes con
CH, documentandose una elevacion del gasto energé-
tico en reposo hasta mas de una tercera parte de los
pacientes cirroticos y con valores superiores al 120%
de los esperadol?. Si bien las mediciones del gasto
energético basal (GEB) en pacientes con CH no de-
muestran diferencias significativas respecto a controles
sanos, hay que tener en cuenta que la masa celular
corporal esta disminuida incluso en los estadios preco-
ces de la cirrosis, por lo que el gasto energético por
unidad de tejido metabdlicamente activo pueda estar
aumentado en estos pacientes!®,

En estos pacientes, el metabolismo de hidratos de
carbono se ve afectada por una alteracién a nivel pos-
treceptor intracelular en la utilizacién de glucosa, pro-
vocando una mayor prevalencia de intolerancia a la glu-
cosa y resistencia a la insulina. De forma asociada se
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produce una reduccién en la sintesis y depdsito del glu-
cégeno hepatico y muscular, lo que condiciona una uti-
lizacién precoz de grasas y proteinas como sustrato
energéticol®, provocando una situacion descrita como
ayuno acelerado caracterizada por la utilizacion prefe-
rente de la via de la lipolisis antes que la glucosa para
obtener energia. Tras largos periodos de ayuno, como
el nocturno, los lipidos van a representar el 75% del to-
tal de calorias utilizadas, reflejando altas tasas de ceto-
génesis y gluconeogénesis y, como consecuencia, un
consumo incrementado de aminoacidos procedentes
del musculo esquelético como fuente de energia. Esta
misma condicion se observa en individuos sanos des-
pués de un periodo de ayuno prolongado y puede ex-
plicar la sarcopenia existente en los pacientes cirroti-
cos. No hay que olvidar que el mulsculo esquelético
tiene un importante papel en el metabolismo y elimina-
cion del NH; mediante la sintesis de glutamina, y que
diversos estudios relacionan la aparicién de episodios
de EH con una masa muscular disminuida en pacientes
cirréticos. Finalmente el metabolismo de las proteinas
también va a estar alterado, de tal manera que los va-
lores plasmaticos de los aminoacidos de cadena ramifi-
cada (AACR) estan disminuidos y los de los aminoaci-
dos aromaticos estan elevados?”.

Es necesario conocer el grado de desnutricién para
valorar la necesidad de establecer una actuacién nutri-
cional asi como para valorar la eficacia de dicha inter-
vencion. No obstante la valoracion del estado nutricional
del paciente cirrético es un proceso complejo debido a
las alteraciones inherentes en su metabolismo pro-
teico'8, la homeostasis hidroelectrolitical®, el remode-
lado 6seo y el metabolismo mineral de la hepatopatia
avanzada, de tal manera que la utilizacién de parame-
tros utilizados de forma rutinaria para el diagndstico nu-
tricional no pueden aplicarse a este subgrupo de pacien-
tes, asi por ejemplo la determinacion de niveles de
albumina, prealbimina y transferrina pueden verse alte-
rados por la insuficiencia hepdtica. Otras determinacio-
nes como el calculo del peso corporal (que puede au-
mentar en caso de ascitis) o la utilizacién de medidas
antropométricas se han demostrado poco fiables.
Incluso técnicas mas complejas como la impedanciome-
tria bioeléctrica o la absorciometria dual de rayos X no
son Utiles en los pacientes con cirrosis?. Los parametros
inmunoldgicos pueden alterarse en presencia de infec-
ciones o por la utilizacién de determinados farmacos. La
valoracion global subjetiva, considerada como patrén de
referencia en numerosos estudios de desnutricion, uti-
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liza informacién proveniente de la clinica y exploracion
fisica. Sin embargo esta técnica subestima la prevalen-
cia de desnutricién cuando se compara con evaluaciones
realizadas mediante mediciones objetivas?122,

De las técnicas disponibles para la valoracion del es-
tado nutricional en la CH, la medida de la fuerza de
prension de la mano mediante dinamometria (hand grip
dinamometry) proporciona una evaluacién funcional de
la fuerza muscular, siendo un marcador con alta sensi-
bilidad y especificidad para evaluar la desnutricion en
pacientes cirréticos?! y predecir complicaciones relacio-
nadas con enfermedad hepatica, especialmente con la
EH23. Se han desarrollado otras herramientas que in-
corporan variables subjetivas y objetivas como el RFH-
GA (Royal Free Hospital Global Assessment) que es un
algoritmo que incluye el indice de masa corporal utili-
zando peso en seco y la circunferencia del antebrazo,
junto con detalles de la ingesta dietética?4, esta herra-
mienta ha sido validada y tiene alta tasa de reproducti-
bilidad interobservador, sin embargo es compleja y pre-
cisa de personal entrenado.

Finalmente, otras técnicas estan siendo propuestas
como herramientas para valorar el estado nutricional de
los enfermos con hepatopatia avanzada tales como el
analisis de impedancia bioeléctrica derivada del angulo
de fase?® o el RFH-NPT(herramienta mas sencilla que el
RFH-GA)Z6, sin embargo se necesitan mas estudios
para validar dichas técnicas en pacientes con CH.

TRATAMIENTO NUTRICIONAL (tabla 4)

La instauracion precoz de medidas para evitar y tra-
tar la desnutricion es prioritaria en pacientes con CH
ya que mejora el prondstico de la enfermedad vy la
aparicion de descompensaciones, entre las que se en-
cuentra la EH.

El incremento del gasto de energia debe ser compen-
sado mediante un aporte adecuado de energia de tal
manera que las guias de la Sociedad Europea de
Nutricion Enteral y Parenteral (ESPEN)%’ recomiendan
una ingesta energética diaria de 35-40 Kcal/kilo de
peso aunque no estd claro el peso de referencia a to-
mar, especialmente en caso de ascitis, por lo que pro-
bablemente la utilizacién del peso ideal sea la aproxi-
macion mas Util2%. No obstante, ante situaciones de
estrés metabdlico como puede suceder en la CH des-
compensada, las necesidades van a aumentar pudiendo
ser necesarias 55 kcal/kilogramo (kg) para conseguir
una adecuado aporte nutricional.

Tabla 4. Recomendaciones nutricionales en pacientes cirréticos
con Encefalopatia Hepatica?°.

Requerimientos de energéticos y proteicos

El aporte energético optimo diario debe ser 35-40 Kcl/Kg de
peso

El aporte proteico optimo diario debe ser 1.2-1.5 gramos/Kg
de peso

Se recomiendan pequefas ingestas distribuidas
uniformemente a lo largo del dia

Se recomienda la utilizacion de colacién nocturna de
carbohidratos complejos

Se aconseja promocionar dieta rica en vegetales y lacteos
Los suplementos de AACR pueden permitir alcanzar

requerimientos de ingesta de productos nitrogenados en
pacientes intolerantes a proteinas de la dieta

Recomendaciones de probioticos y micronutrientes

Se aconseja la ingesta de una dieta rica en fibra (25-40
gramos/dia)

La utilizacion de suplementos vitaminicos durante dos
semanas esta justificada en pacientes con CH
descompensada o en aquellos pacientes desnutrido

La hiponatremia siempre debe ser corregida lentamente

Debe evitarse el tratamiento a largo plazo con férmulas
nutricionales con manganeso

Respecto a los requerimientos proteicos, las guias ES-
PEN recomiendan una ingesta proteica diaria entre 1, 0
y 1, 2 gramos de proteinas por kg de peso en pacientes
con CH para mantener el balance proteico adecuado. La
restriccion proteica debe evitarse en los pacientes con
EH salvo en aquellas situaciones que lo requieran por un
periodo corto de tiempo no superior a los 2-3 dias, tales
como la presencia de un sangrado gastrointestinal o una
EH grado 3-4 ante el riesgo de broncoaspiracién, de tal
manera que si no se observase una mejoria clinica de-
beria plantearse iniciar nutricién enteral. Hay mdltiple
estudios que demuestran que los pacientes con episo-
dios de EH toleran y se benefician de dietas normopro-
teicas?’28, A pesar de estas evidencias no es infrecuente
la utilizacion de dietas hipoproteicas en la practica cli-
nica como parte del tratamiento de los episodios de EH,
debiendo evitar la utilizacion sistematica de este tipo de
dietas mal llamadas de proteccion hepatica ya que no
confieren ningun beneficio y empeoran la desnutricion,
factor prondstico de complicaciones y mortalidad como
anteriormente se ha sefialado.

La utilizacion de vegetales como fuente principal de
proteinas puede ser beneficiosa en pacientes con EH
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recurrente o persistente tal como recomienda la
Sociedad Internacional para la encefalopatia hepatica y
el metabolismo del nitrdgeno (ISHEN)20, debido al alto
contenido en fibra soluble fermentable y su funcion pre-
bidtica, si bien no existen una fuerte evidencia cientifica
a tal respecto. Respecto al posible beneficio de los pro-
bidticos y simbidticos en el tratamiento o profilaxis de
la EH, existen dudas razonables debido en gran parte a
la escasa calidad metodoldgica de muchos de los estu-
dios realizados sin poder recomendarse en la practica
clinica20:29,

El uso de suplementos con AACR fue recomendado
inicialmente debido a los supuestos efectos beneficio-
sos en pacientes con EH dado que facilitaban la elimi-
nacion de NH; por el musculo esquelético y disminuian
el paso de aminoacidos aromaticos a través de la ba-
rrera hematoencefdlica. Sin embargo estos supuestos
beneficios han tenido resultados controvertidos en los
estudios realizados por lo que no puede recomendarse
su uso sistematico salvo en dos situaciones: en pacien-
tes con EH con verdadera intolerancia a las proteinas
en los que otras medidas no han sido eficaces para
compensarla, a razon de 0, 25 gramos/Kg/dia de AACR
y un aporte proteico de 0, 5 gramos/Kg/dial”20:27; o
como suplemento nutricional en pacientes con CH, si
bien su baja palatabilidad y el coste econdmico limitan
su uso??,

La suplementacion con vitaminas puede estar justifi-
cada en pacientes con CH descompensada dada la alta
prevalencia de hipovitaminosis en pacientes CH inde-
pendientemente de la etiologia; especialmente en
aquellos pacientes con sospecha de encefalopatia de
Wernicke que deben tratarse precozmente con altas do-
sis de tiamina. La utilizacion de suplementos con Zinc
no han demostrado beneficios en la EH. Otro de los fac-
tores a tener en cuenta en aquellos pacientes con asci-
tis es evitar un consumo de sodio superior a 80-120
mmol/dia (4, 6-6, 9 gramos de sal/dia) que general-
mente es equivalente a una dieta sin sal afadida evi-
tando comidas precocinadas, no obstante hay que te-
ner en cuenta que es preferible un adecuado estado de
nutricion a no tener ascitis, de forma que cuando un
paciente no tolera la dieta sin sal estricta es preferible
optar por aumentar la dosis de diuréticos.

Otro de los factores a tener en cuenta es el patron o
momento de la ingesta caldrica para evitar la inade-
cuada utilizacion de aminoacidos en la gluconeogénesis
que implica un aumento significativo de NH3 implicado
en la fisiopatologia de la EH. Los pacientes deben evi-
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tar periodos de ayunos diurnos mayores de 3-6 horas
mediante la ingesta de pequefas cantidades de alimen-
tos a lo largo del dia. Asimismo, una reciente revision
sistematica ha demostrado que la toma de una colacion
nocturna después de la cena puede ser una interven-
cion alimentaria eficaz que disminuye la lipolisis, re-
vierte la resistencia anabdlica y sarcopenia de la CH con
una mejoria de la calidad de vida3°.

Finalmente, en el caso que el paciente no pueda re-
cibir ingesta oral se recomienda la utilizacién de nutri-
cion enteral, ya que mejora el estado nutricional y la
funcién hepatica, reduce las complicaciones y prolonga
la supervivencia en pacientes cirroticos?’. Se pueden
utilizar sondas flexibles de pequefio tamaiio que no au-
mentan el riesgo de sangrado por varices esofagicas3!.
En los pacientes con CH descompensada con ascitis
debe evitarse la colocacion de gastrostomias o yeyu-
nostomias ante el riesgo de complicaciones32.

CONCLUSIONES

La cirrosis hepatica representa una importante causa
de morbi-mortalidad en nuestra sociedad, situdndose
entre las 10 primeras causas de muerte en Espafia. La
desnutricion en los pacientes cirréticos va a tener una
gran relevancia, no solo por su elevada prevalencia en
pacientes con CH descompensada, sino porque consti-
tuye un importante factor de riesgo que contribuye a
dicha morbi-mortalidad. Por dicha causa, la evaluacion
del estado nutricional del paciente cirrético deberia ser
una medida habitual en la practica clinica que permi-
tiese detectar precozmente la presencia de desnutricion
para desarrollar intervenciones terapéuticas adecuadas.

Sin embargo, los mecanismos fisiopatologicos de la
CH van a condicionar la existencia de una serie de pe-
culiaridades que debemos conocer tanto a nivel diag-
ndstico como terapéutico. De tal manera vy, a diferencia
de en otros grupos poblacionales, el mejor método para
evaluar el estado nutricional va a ser la medida de la
fuerza de prension de la mano mediante dinamometria
dado que otros métodos se pueden ver afectados por
multitud de circunstancias.

Ente las medidas nutricionales a aplicar debemos te-
ner en cuenta los estadios y las descompensaciones del
paciente cirrético, de tal manera que en el caso que se
trate de una CH compensada bastara con aplicar las re-
comendaciones de la poblaciéon general de una dieta
equilibrada y variada®3. En el caso en el que el paciente
esté en un estadio de CH descompensada deberemos
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ajustar las recomendaciones nutricionales en este sen-
tido siguiendo las recomendaciones realizadas a tal res-
pecto por la ISHEN? y la ESPEN?7, destacando funda-
mentalmente las relativas a la EH y a la ingesta proteica
debido a su escasa implementacion en la practica cli-
nica que pueden contribuir a una peor evolucion de los
pacientes.
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