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1.-Breve resumen del trabajo

Las enfermedades crénicas del higado son consideradas un problema de salud publica y prioridad
nacional. Se encuentran entre las primeras causas de morbilidad y mortalidad en México, siendo la
cirrosis hepatica la que muestra una mayor prevalencia (85%), con una tasa de mortalidad de 2.9
defunciones por cada diez mil habitantes segun los ultimos datos del el INEGI en el aio 2008.

Las hepatopatias crénicas comprenden varios trastornos hepaticos de causa y gravedad variables
caracterizados por inflamacién y necrosis hepética que persisten durante mas de seis meses. Estas,
pueden deberse a infeccidn viral, farmacos y toxinas, factores genéticos y metabdlicos o a causas
desconocidas. La severidad varia desde un padecimiento asintomatico estable distinguido sdlo por
alteraciones en las pruebas de laboratorio, hasta un padecimiento severo y gradualmente
progresivo, que culmina en cirrosis, una enfermedad crénica, difusa e irreversible, en la que se
presenta una distorsion de la arquitectura hepatica normal, representada por fibrosis y
regeneracion nodular.

El trasplante de higado es la mejor opcién para mejorar la calidad y la esperanza de vida en
pacientes que sufren degeneracién hepatica. Este consiste en que el injerto, constituido por la
totalidad o por una parte de un higado, se implanta en el lugar del higado nativo, el cual ha sido
resecado completamente.

Los pacientes candidatos a trasplante hepatico, por lo general pasan muchos meses en listas de
espera de hospitales y se desnutren por la presencia de varios factores. El higado tiene un papel
central en el metabolismo de hidratos de carbono, proteinas, lipidos, vitaminas y nutrimentos
inorgdnicos. El metabolismo de estos nutrimentos se ve alterado gradualmente con la
enfermedad crénica, llevando paulatinamente a la desnutriciéon. Aunado a esto, se presenta
hipermetabolismo, aumento en los requerimientos de proteina, inflamacidn, inactividad fisica,
hipertension portal, disminucién en el almacenamiento de glucégeno hepatico y resistencia a la
insulina. Normalmente los pacientes con cirrosis no pueden comer apropiadamente debido a
hiporexia y saciedad temprana causada por la ascitis. Adicionalmente, es comlUn que sean
sometidos a dietas restrictivas en proteina. El estado nutricio de los pacientes tiene muchas
implicaciones en la evolucidon de la enfermedad hepdtica crénica asi como en el desenlace del
trasplante hepdtico. La desnutricion en estos pacientes se asocia con mayor numero de
infecciones durante la estancia hospitalaria y mayor a duracién de la misma en terapia intensiva y
se ha asociado con una mayor morbilidad y mortalidad.

Para brindar tratamiento nutricio adecuado a pacientes candidatos a trasplante hepatico durante
el periodo pre y post operatorio, se establecen periodos diferentes: 1) evaluacién nutricia e
intervencidén pre- trasplante, 2) soporte nutricio post quirdrgico 3) periodo de seguimiento
después de la recuperacidon del procedimiento, donde la asesoria nutricia y prevencién de
complicaciones relacionadas con la inmunosupresion mediante terapia nutricia son
recomendables.

La evaluacidn nutricia de los pacientes en etapa de  pre-trasplante, siguiendo las
recomendaciones de guias basadas en evidencia, se debe llevar a cabo mediante la utilizacién de
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métodos como la evaluacién global subjetiva y/o pardmetros antropométricos, para identificar a
pacientes con riesgo de desnutricidn y la bioimpedancia para cuantificar la desnutricidn, tomando
en cuenta las limitaciones de éstos en pacientes con ascitis descompensada. En cuanto a la
intervencidn pre-trasplante, se recomienda un consumo de energia de 30-40 Kcal/kg peso/dia y un
consumo de proteinas de 1.-1.5 g/kg peso/dia, asi como nutricién enteral si el paciente no puede
mantener un consumo adecuado via oral, utilizando férmulas de proteina completa o con
aminodacidos de cadena ramificada para pacientes con encefalopatia. Los pacientes con riesgo
severo de desnutricion se pueden ver beneficiados con apoyo nutricio en los 10-14 dias previos a
la cirugia, prefiriendo la nutricién enteral.

En los pacientes post operados, se recomienda nutricion enteral por encima de la parenteral,
entre las primeras 12-24 horas después del procedimiento asi como un consumo de 35-40 Kcal/kg
peso/diay de 1.2-1.5 g/proteina/ dia. Se sugiere una formula de proteinas completas (formulas
poliméricas), aunque en caso de los pacientes con ascitis, la recomendacion es utilizar férmulas
densamente energéticas y para los pacientes con encefalopatia hepdtica (EH) férmulas con
aminoacidos de cadena ramificada.

Después de la recuperacion, se recomienda un seguimiento a largo plazo a los pacientes
sometidos a trasplante, ya que el abanico de fdrmacos empleados después del trasplante se asocia
a efectos nutricionales como anorexia, molestias gastrointestinales, catabolismo, diarrea,
hiperglucemia, hiperlipidemia, retencion de sodio, hipertensién, hiperkalemia e hipercalciuria. La
modificacion del régimen alimentario se basa en los efectos secundarios especificos del
tratamiento farmacolégico. A lo largo del periodo post- trasplante, las necesidades nutricias se
ajustan para evitar o tratar entidades como obesidad, hiperlipidemia, hipertensién, diabetes y
osteopenia.

El presente caso trata de una mujer de 49 afios con antecedente de cirrosis biliar primaria
autoinmune de inicio a los 22 afios de edad, Ingresa a Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran (INCMNSZ) con los
diagndsticos cirrosis biliar primaria de etiologia autoinmune y Encefalopatia Hepatica grado Il en
protocolo para trasplante de higado Durante su evolucién intrahospitalaria presenté choque
séptico, el cual se manejé con adecuada respuesta, sin embargo, por el deterioro de la funcién
hepatica, y la sospecha de sindrome hepatorrenal, se inici6 manejo con medicamentos, ademas de
apoyo de hemofiltracién extracorpdrea con “Prometheus”.

Se realizé una evaluacidn nutricia de la paciente a su ingreso en terapia intensiva: Los diagndsticos
nutricios a su ingreso fueron: 1. Inadecuado aporte de energia ocasionado por prescripcion de
ayuno (y bajo consumo por restriccion de alimentos permitidos e hiporexia antes de la
hospitalizacion), evidenciado por pérdida de peso severa ( 27% en 6 meses) 2. Funcidn
gastrointestinal alterada causado por cirrosis biliar primaria, evidenciado por elevacidon de
bilirrubina total, directa e indirecta, aumento de AST y ALT, encefalopatia grado Il 3. Inestabilidad
hemodinamica evidenciada PAM baja (58 mmHg) vy oliguria ademas de requerimiento de
vasopresores. Al tercer dia se inicio con alimentacién por via oral adecuada para paciente con
dafio hepatico.

Los objetivos de tratamiento nutricio fueron: Corregir y prevenir la deficiencia de vitaminas y las

anormalidades en los elementos traza mediante un adecuado aporte de macro vy
micronutrimentos, prevenir el sindrome de realimentacion, disminuir el catabolismo logrado al
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mismo tiempo prevenir y corregir la desnutricion energético proteica, promover un éptimo control
de la glucosa, minimizar la EH y preparar a la paciente para el trasplante hepdtico, mejorando su
estado nutricioy reduciendo asi las complicaciones después de éste.

Posteriormente hubo procuracién de un higado y se llevd a cabo el trasplante hepdtico ortotdpico
(el érgano ocupa su posicion anatémica normal). En el postquirurgico, la paciente presentd
disminucién de los voliumenes urinarios que respondié al uso de diuréticos y albumina. Se inicié
manejo con metilprednisolona, mofetil micofenolato y tacrolimus. Los diagndsticos nutricios
posteriores al trasplante hepatico fueron: 1. Nulo aporte por via oral causado por derivacién
biliodigestiva relacionada a trasplante hepatico evidenciadas por prescripcidon de ayuno de 2 Dias
2. Inadecuada via de alimentacién causada por falta de acceso enteral evidenciada por una
prescripcion de NPT . A lo largo de su evolucidn, la paciente presentd mejoria de la encefalopatia,
disminucién del perimetro abdominal, y normalizacion de las pruebas de funcién hepatica,



2.- Presentacion del Tema

a) Epidemiologia de la enfermedad

Las enfermedades crdnicas y terminales del higado se encuentran entre las primeras cinco causas
de morbilidad y mortalidad en México, siendo la cirrosis hepatica la que muestra una mayor
prevalencia, con una tasa de mortalidad de 2.9 defunciones por cada diez mil habitantes. Este
padecimiento afecta a la poblacidn en edad productiva, por lo que es considerado un problema de
salud publica y de prioridad nacional (1,2,3).

La mortalidad por cirrosis ha registrado grandes cambios en las ultimas décadas y ha mostrado
tendencias favorables en la mayoria de paises alrededor del mundo, particularmente por la
reduccion en el consumo de alcohol y las infecciones por virus B y C de la hepatitis. Sin embargo,
en México las mayores causas de cirrosis siguen siendo la enfermedad hepatica por alcohol y la
infeccion por virus C de la hepatitis (4,5,6).

El trasplante de higado es la mejor opcidon para mejorar la calidad y la esperanza de vida en
pacientes que sufren degeneracion hepdtica. La causa principal de trasplantes hepaticos en
Meéxico es la cirrosis. En un estudio de 58 pacientes, con una edad promedio de 24.58 afios, con
insuficiencia hepatica y que fueron sometidos trasplante hepatico en la Unidad Médica de Alta
Especialidad (UMAE), centro Médico Nacional de Occidente, Instituto Mexicano del Seguro Social,
se encontré que mas de la mitad de los casos (56%) fueron de cirrosis por virus de hepatitis C,
siguiendo la cirrosis autoinmune (14%) vy la cirrosis biliar primaria (10%) (7).

El trasplante hepatico se realiza en 13 paises y existen 17 sociedades de trasplantes. México ocupa
el cuarto lugar por el numero de trasplantados. Los trasplantes de higado reportados en el 2011
(hasta octubre) fueron 79 y el nimero de personas en espera de trasplante era de 319. La
sobrevida de los pacientes trasplantados en México por cirrosis es de 59.25% y por enfermedad
autoinmune de 51.14% (7,8,9).



b) Fisiopatologia de la enfermedad

1. Fisiologia
El higado es el drgano interno mas grande del cuerpo y se localiza en el cuadrante superior
derecho del abdomen. Este érgano recibe un doble aporte sanguineo: alrededor de 20% del flujo
sanguineo es sangre rica en oxigeno procedente de la arteria hepatica y 80% es sangre rica en
nutrimentos que proviene de la vena porta que se origina en estémago, intestino, pancreas y bazo
(10,11).

Las células hepaticas pueden clasificarse en tres grandes grupos. El primero de ellos son las células
epiteliales de los conductos biliares y las células parenquimatosas, es decir los hepatocitos, que
representan el papel central del higado en el metabolismo, constituyen alrededor del 60% de la
poblacién celular del higado adulto y representan aproximadamente el 78% de su volumen. El
segundo las células sinusoidales, que son las endoteliales y las células de kupffer (macrdéfagos
hepaticos) de los sinusoides. El tercer grupo estd formado por las Células perisinusoidales, que son
las células estrelladas hepdticas y las células granulosas (12).

Las funciones especificas del higado incluyen metabolismo de hormonas, por medio de la
hidroxilacion de vitamina D, sintesis de hormona peptidica y sintesis de hormona esteroidea. La
desintoxicacion mediante el metabolismo de la bilirrubina y xenobidticos. Ademas el higado ataca
infecciones mediante la movilizacién de macréfagos (células de Kupffer) y actia como almacén de
hierro, glucégeno y vitaminas. (13,14,11).

El higado estd involucrado en numerosas vias metabdlicas, como lo son la regulacién del
metabolismo de los hidratos de carbono, proteinas y lipidos. Los hidratos de carbono mediante la
sintesis de glucégeno y la gluconeogénesis. Las proteinas por medio de la sintesis de factores de
coagulacién, sintesis de albuimina y sintesis de urea. Los lipidos mediante la sintesis de acidos
grasos, la oxidacién de 4cidos grasos, la sintesis y excrecién de colesterol, la sintesis de
lipoproteinas, la sintesis de acidos biliares y la cetogénesis. (13,14,11).

Metabolismo de los hidratos de carbono. El higado juega un papel importante en el metabolismo
de los hidratos de carbono bajo dos condiciones: estado de absorcién (en la alimentacién) vy
estado después de la absorcion (ayuno). (12)

Durante la alimentacién, la glucosa absorbida en el intestino es trasportada al higado por medio
de la vena porta, es llevada a través de la membrana del hepatocito por medio de transportadores
de la glucosa, conocidos como transportador de la glucosa 2. La tasa de glucosa utilizada por los
hepatocitos es proporcional a la concentracién plasmatica de ésta. En el hepatocito la glucosa es
fosforilada a la forma glucosa-6-fosfato (GP6) por la enzima glucocinasa. El higado es capaz de
almacenar y fosforilar rapidamente la glucosa cuando las concentraciones de glucosa en plasma
son elevadasy también tiene la habilidad de liberarla cuando es necesario. La GP6 fosforilada se
puede utilizar en la glucolisis, ésta es activada por medio de la alimentacién é mediante la sintesis
de glucdgeno. La formacién de glucégeno en el higado es activada por la insulina y la glucosa, las
cuales tienen contacto con el higado debido a la secrecién directa de insulina por el pancreas y
rapido trasporte de la glucosa intestinal por medio de la vena porta hepatica. La insulina y la
glucosa estimulan la sintesis de glucdégeno activando la glucégeno sintasa, que es la principal
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enzima reguladora y suprime la degradacidon de glucdgeno inhibiendo la enzima glucégeno
fosforilasa (GP), dando como resultado final el almacenamiento de glucégeno. (11,15)

Durante el ayuno, cuando baja la concentracién de glucosa plasmatica, el glucégeno almacenado
en el higado es degradado para liberar la glucosa a la sangre. Este proceso es inverso a la
formacién de glucdgeno: por lo tanto, la GP es activada mientras la glucdégeno sintasa es inhibida.
Durante situaciones de estrés, las hormonas como el glucagon y las catecolaminas adrenalina y
noradrenalina llevan a cabo la fosforilacidn de GP para activarla, lo que inicia la gluconeogénesis.
El producto resultante de la degradacién de glucdgeno es la glucosa 1-fosfato, la cual es convetida
a GP6 por la enzima fosfoglucomutasa. La GP6 finalmente actla sobre la enzima glucosa-6-
fosfatasa para producir glucosa y liberarla a la circulacién.(11)

La gluconeogénesis, es la sintesis de glucosa a partir de fuentes que no son hidratos de carbono,
el higado juega un papel muy importante en este proceso. Los principales sustratos involucrados
en la gluconeogénesis son el lactato, piruvato, glicerol aminoacidos y metabolitos intermediarios
del ciclo del acido tricarboxilico. La regulacién de la gluconeogénesis estd bajo el control de dos
factores principales, el primero es la regulacion por medio de hormonas de las enzimas
involucradas y la segunda la tasa de suministro de sustratos. La hormona glucagon activa la
gluconeogénesis, mientras que la insulina la inhibe: en inanicién é ayuno prolongado predomina la
gloconeogénesis. (11, 15, 16)

Metabolismo de los lipidos. El higado tiene funciones sintéticas y catabdlicas en términos de
metabolismo de lipidos. Su papel en la sintesis es de mayor importancia cuando los acidos grasos
son sintetizados a partir de fuentes no lipidicas como glucosa, la cual, en los humanos contribuye
con una pequefa cantidad de almacén de acidos grasos. Los alimentos son la principal fuente de
acidos grasos del cuerpo. Después de ingerir alimentos, mas del 95% de los lipidos de la dieta son
absorbidos por el intestino delgado y llevados al sistema portal o linfatico para convertirse a
quilomicrones, que forman el grupo mas grande de lipoproteinas circulantes. Ademas de los
quilomicrones, las lipoproteinas de muy baja densidad, almacenadas en el higado y la lipdlisis del
tejido graso, también contribuyen al almacén de acidos graso del plasma. La mayoria de los acidos
grasos que entran al higado son oxidados o estan involucrados en la formacién de triacilglicerol
(TAG). (11,16)

La degradacion de acidos grasos en el higado (también conocida como B oxidacién) ocurre en la
mitocondria. También puede llevarse a cabo en otros sitios intracelulares, particularmente en
peroxisomas, las cuales estan involucradas en el metabolismo de una gran variedad de acidos
grasos, especialmente acidos grasos de cadena muy larga y acidos grasos de cadena ramificada.
Hay otros tipos de oxidacién de acidos grasos, incluyendo la a oxidacién y la o oxidacién.

El mayor punto de regulacidn de la B oxidacion de acidos grasos es la disponibilidad de acidos
grasos. Una de las fuentes principales de acidos grasos libres en la sangre es por la degradacion de
los TAG en el tejido adiposo, la cual es regulada por la accién de la hormona triacilglicerol lipasa.
(11)

Metabolismo de las proteinas El lecho esplacnico lleva a cabo el 25% de la sintesis proteica. Los
aminoacidos de la dieta (AA) son la fuente primordial de sustratos del intestino delgado e higado
para la sintesis y captacion de proteinas. Los niveles de AA comparables con las concentraciones
sanguineas postprandiales estimulan la sintesis de 16 proteinas especificas en hepatocitos
aislados, incluyendo la albumina. (11)



Cuando los AA se encuentran en exceso se catabolizan. En este catabolismo se pueden dar dos
situaciones. La primera ocurre si el organismo necesita energia porque el aporte de hidratos de
carbono y grasa no es suficiente, los AA se degradan generando urea y un residuo cetoacido que al
catabolizarse genera energia. La segunda situacién ocurre si el organismo no necesita energia,
pues hay un aporte suficiente de nutrimentos (incluida proteina), en este caso ocurre también una
degradacion de AA generando urea, pero el residuo cetodcido se convierte en grasa, la cual se
almacena. (17)

2. Hepatopatias crénicas
La mayor parte de las consecuencias clinicas de la enfermedad hepdtica pueden comprenderse
como la insuficiencia de funciones hepaticas mencionadas anteriormente, como consecuencia de
la hipertensién portal o modificacion de la cirrosis sobre el flujo sanguineo hepatico (14)

Las hepatopatias crénicas comprenden a varios trastornos hepaticos de causa y gravedad variables
gue se caracterizan por inflamacién y necrosis hepaticas que persisten durante mas de seis meses.
Pueden deberse a infeccién con varios de los tipos de la hepatitis (hepatitis B con, o sin,
sobreinfeccion por hepatitis D y hepatitis C); a diversos farmacos y sustancias toxicas (etanol,
isoniazida, acetaminofén), a menudo en cantidades insuficientes para producir una hepatitis
aguda asintomatica; trastornos genéticos y metabdlicos (insuficiencia de la al antitripsina-
enfermedad de Wilson); o lesién de origen desconocido mediada inmunolégicamente. (14, 10)

Todas las variantes de la hepatitis crénica comparten caracteristicas histopatoldgicas. La primera
caracteristica es la Infiltracion inflamatoria de las regiones porta hepaticas con células
mononucleadas, en especial linfocitos y células plasmaticas. Otra caracteristica es la necrosis de
los hepatocitos en el interior del parénquima o inmediatamente adyacentes a las regiones porta.
(14)

En la mayor parte de los casos severos de hepatitis cronica las regiones porta se expanden y estan
densamente infiltradas por linfocitos, histiocitos y células plasmaticas. En la periferia de 16bulo
existe necrosis de los hepatocitos, con erosion de la placa limitante alrededor de las triadas porta
(necrosis en “adoquin”). Los casos mas intensos también presentan evidencia de necrosis y
fibrosis entre las triadas porta, existe alteracién de la arquitectura hepatica normal por bandas de
tejido cicatricial y células inflamatorias que unen las regiones porta entre si con las regiones
centrales. Estos puentes de tejido conjuntivo evidencian la remodelacién de la citoarquitectura
hepatica, una etapa fundamental de desarrollo de la cirrosis. (13,14)

3. Cirrosis
En la cirrosis se presenta una disminucién en la masa hepatocelular y por tanto en la funcién, lo
mismo que alteraciones en el flujo sanguineo. La estimulacion de la fibrosis ocurre cuando se
activan las células estrelladas hepaticas lo cual conlleva la formaciéon de mayores cantidades de
colageno y otros compuestos de la matriz extracelular. (10)

Las manifestaciones clinicas de la disfuncion hepatocelular progresiva en la cirrosis son similares a
las correspondientes a la hepatitis crénica, e incluyen signos y sintomas generales como fatiga,
pérdida del vigor, pérdida de peso; sintomas y signos gastrointestinales como nauseas, vomito,
ictericia y hepatomegalia dolorosa; y sintomas y signos extrahepaticos como eritema palmar,
angiomas en arafia, emaciacion muscular, crecimiento de las glandulas pardétida y lagrimal,
ginecomastia y atrofia testicular en los varones, irregularidades menstruales en las mujeres y
coagulopatia. (14)



La evolucion clinica de los pacientes con cirrosis avanzada a menudo se complica por el nimero de
secuelas importantes que puede ocasionar la enfermedad, sea cual sea la causa fundamental de la
hepatopatia. Las complicaciones de la cirrosis, de acuerdo a su causa pueden ser las originadas
por la pérdida de hepatocitos originando hipoglucemia, coagulopatia por sintesis deficiente de
factores de coagulacion, edema periférico por hipoalbuminemia, y coma. También pueden
presentarse otras complicaciones como sindrome hepatorrenal, carcinoma hepatocelular, y
sindrome hepatopulmonar. Principalmente pueden ser causadas por hipertensién portal con
derivaciéon portosistémica como ascitis y aumento en el riesgo de peritonitis bacteriana
espontanea, aumento en el riesgo de sepsis, aumento en el riesgo de coagulacién intravascular
diseminada, esplenomegalia con trombocitopenia, encefalopatia, varices, sensibilidad a farmacos,
deficiencia de 4acidos biliares con mala absorcion de grasas y vitaminas liposolubles,
hiperestrogenemia e hiperglucemia. A continuacion se presenta una breve descripcion de dichas
complicaciones: (10, 14)

Hipertension portal: El sangrado de las varices, la encefalopatia hepatica y la ascitis, las primeras
complicaciones de la cirrosis hepdtica, son consecuencia de la hipertensién portal definida como
un incremento de la presidn en los sinusoides hepaticos hasta 6 mm Hg o mayor. Las colaterales
portosistémicas descomprimen los sinusoides hepdticos hipertensos y dan lugar a la aparicidn de
varices en la unidn gastroesfofagica y en otros lugares. Estas colaterales portosistémicas también
permiten que el amoniaco procedente del intestino delgado infiltre el sistema nervioso central, lo
gue provoca la encefalopatia hepdtica mediante un proceso patoldgico con varios pasos
intermedios relacionados con los receptores periféricos de tipo benzodiacepina, neuroesteroides y
receptores del dcido gammaminobutirico. Ademads la hipertensién portal se asocia a retencién
renal de sodio y aguay a la aparicion de ascitis. (12,14)

Ascitis: Consiste en la presencia de liquido en la cavidad peritoneal, la ascitis aparece en los
pacientes cirrdticos como consecuencia de varios sucesos. La primera anomalia que se desarrolla
parece ser la hipertensidn portal. La presidn portal aumenta por encima de un umbral critico y
aumentan las concentraciones de o6xido nitrico circulante. Este Oxido nitrico provoca
vasodilatacién. A medida que empeora el estado de la vasodilatacién, aumentan las
concentraciones plasmaticas de las hormonas vasoconstrictoras que inducen la retencidon de
sodio, se deteriora la funciéon renal y se forma liquido ascitico. La hipoalbuminemia y la reduccién
en la presién oncdtica plasmatica también contribuyen a la difusién de liquido del compartimiento
vascular hacia la cavidad peritoneal. La hipoalbuminemia se debe a un deterioro en la funcidn
sintética del higado cirrdtico. (12,14)

Peritonitis bacteriana espontdnea: Consiste en la deteccién de formas bacterianas en el liquido de
ascitis en ausencia de un evento claro que pueda explicar el ingreso de microorganismos
patdgenos al espacio peritoneal. Los pacientes con un gran volumen de ascitis, o con liquido
ascitico con muy escasas concentraciones de proteina, estan en mayor riesgo de ésta
complicacidn. El liquido ascitico constituye un excelente medio de cultivo para diversos patdgenos,
entre los cuales se incluyen las Enterobacteriaceae, los estreptococos del grupo D, S. pneumoniae
y los S. viridans. El mayor riesgo en los pacientes con liquido ascitico escaso en proteinas puede
deberse al menor grado de actividad osmética del liquido. (12,14)



Vdrices gastroesofdgicas: Conforme se impide el flujo sanguineo a través del higado, aumenta la
presidn venosa porta. En respuesta a esta presién se presenta un engrosamiento de los vasos
sanguineos que anastomosan con la vena porta, como los de las superficies del intestino y del
esofago inferior. Estos vasos engrosados 6 de mayor calibre se denominan varices. (14)

Encefalopatia hepdtica (EH): Representa una reduccién reversible de la funcién neuroldgica
causada por la hepatopatia. Se presenta principalmente en pacientes con hipertensiéon portal y la
derivacién de la sangre fuera del higado. En el marco de la hepatopatia crdnica, el inicio de la
encefalopatia a menudo es insidioso y se caracteriza por cambios sutiles y, a veces, intermitentes
de la memoria la personalidad, la concentracion y los tiempos de reaccidn. Aldn no se han definido
los mecanismos patégenos precisos de la encefalopatia, pero se han identificado los elementos
fisiopatoldgicos esenciales. (14)

Para clasificar la gravedad, se propusieron los criterios de West Haven (Anexo 1), que tratan de
cuantificar el nivel de conciencia, la capacidad intelectual y el comportamiento del enfermo. Seguin
este método, la EH se clasifica en 4 estadios, que van desde la confusidn leve con minimas
alteraciones de la personalidad (estadio 1) hasta el coma (estadio 1V). (12)

Ademas, en los pacientes con cirrosis es hipertension portal, se puede presentar encefalopatia
hepatica minima, ésta se refiere a los cambios sutiles en la funcidn cognitiva, patrones
electroencefalograficos, asi como a las alteraciones a nivel de homeostasis de neurotransmisores
cerebrales, flujo sanguineo cerebral, metabolismo, y equilibrio de los fluidos plasmaticos que se
observan en pacientes con cirrosis, aun cuando no exista una evidencia clinica de encefalopatia
hepatica. (14)

Sindrome hepatopulmonar: La acumulacién de la ascitis da paso a alteraciones en la mecdnica
pulmonar a través de sus efectos sobre las presiones intrabdominal e intratordcica y las
alteraciones acompafiantes de los voliumenes toracicos. En general, los resultados clinicos no son
sutiles y el inicio de los sintomas respiratorios y de hipoxia se asocia al empeoramiento de la
ascitis y acumulacion de liquido. (12)

Sindrome hepatorrenal: El higado tiene un papel importante en la regulacién de la funcién renal en
condiciones normales. En ausencia de cirrosis, la capacién de aminodcidos en el higado estimula
un incremento en el flujo sanguineo renal, de la filtracion glomerular y de los volimenes de orina.
Se ha propuesto que el higado libera otros factores que se dirigen contra el rifién, que
colectivamente se conocen como factores diuréticos de origen hepatico. Estos factores podrian ser
los responsables del efecto de la carga de proteinas en la filtracién glomerular y su ausencia en la
insuficiencia hepdatica contribuiria al deterioro de la funcién renal. La insuficiencia renal funcional
en la cirrosis se caracteriza por retencién de sodio, retencién de agua y vasoconstriccién renal. Se
asocia a un descenso del flujo sanguineo renal, de la filtracién glomerular y de la diuresis que
contribuyen a la azoemia. (14)

Trastornos de la coagulacion: Las células parenquimatosas del higado producen la mayoria de los
factores implicados en la coagulaciéon y en la fibrindlisis, y las células reticuloendoteliales del
higado tienen un papel activo en la eliminacién de endotoxinas, productos de la degradacién de la
fibrina y de otros factores que contribuyen al equilibrio entre el depdsito de trombina y su
eliminacion. En los pacientes con cirrosis se han descrito varios trastornos de la homeostasis que,
en general, se pueden clasificar como alteraciones del nimero o de las plaquetas, aumento en la
fibrindlisis 6 sintesis deficiente de los factores de coagulacion.(10)
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c) Diagndstico médico

La insuficiencia hepdtica descompensada puede manifestarse con datos de hipertensién portal con
los siguientes hallazgos clinicos: ictericia, ascitis, asterixis, osteoartropatia hipertréfica, hedor
hepatico, ginecomastia, hepatomegalia, eritema palmar, telangiectasias, esplenomegalia, atrofia
testicular y distribucién ginecoide de vello. Se reconoce que ninguno de los datos clinicos es
sensible y especifico para el diagndstico de insuficiencia hepatica crénica. (18)

Se deben conjuntar los factores de riesgo y los datos clinicos para la sospecha de la insuficiencia
hepatica crdnica. El prondstico de la hepatopatia se realiza mediante la clasificacion Child-Pugh,
(Anexo 2) que combina datos clinicos (ascitis y encefalopatia hepatica) con datos analiticos
(bilirrubina, albumina y tiempo de protrombina) clasificando a los pacientes en estadio A (5-6
puntos), B (7-9 puntos) y C (10-15 puntos) segun la patologia esté menos o mas evolucionada
(Anexo 1) . (19, 18)

Se realiza una biopsia hepatica si se desconoce una etiologia y si hay falta de un diagnéstico de
certeza de insuficiencia hepdtica crénica por medio de los hallazgos clinicos y paraclinicos. Previo
a la biopsia se solicita una biometria hematica completa con cuenta plaquetaria, tiempo de
protrombina, pruebas del funcionamiento hepatico y quimica sanguinea. (18)

Se conoce que no existe ninguna prueba de laboratorio que por si misma sea sensible y especifica
para el diagndstico y certeza de la insuficiencia hepdtica. Los hallazgos de laboratorio sugerentes
de la insuficiencia hepatica créonica y que dependen del dafio (la etapa de la cirrosis hepatica) se
pueden ver reflejados y modificados originando: trombocitopenia, anemia, leucopenia,
prolongacion del tiempo de protrombina, hiperbilirrubinemia, incremento de la Fosfatasa Alcalina,
aminotranferasas incrementadas, hipoalbuminemia e hiperglobulinemia. . (18)

En los pacientes con hallazgos clinicos y de laboratorio sugerentes de hepatopatia crénica, se
recomiendan estudio de gabinete. Los considerados por su utilidad, por no ser invasivos, por ser
accesibles y econdmicos son el ultrasonido abdominal convencional y Doppler, que tiene una
sensibilidad de 91.1% y una especificidad del 93.5% en los pacientes con cirrosis hepdatica. (18)

En todo paciente con insuficiencia hepatica crénica se deben sospechar y buscar los siguientes
hallazgos clinicos:

Vdrices. Las varices se identificaran por medio del examen endoscdpico. Los estudios de imagenes
abdominales, sean tomografia computadorizada o imdagenes por resonancia magnética, son de
utilidad para demostrar un higado nodular y encontrar cambios de hipertensién portal con
circulacion colateral intraabdominal. (10)

Ascitis El diagndstico de ascitis se realiza por medio de la exploracion fisica y a menudo se
complementa con los estudios de imagenes abdominales. Los pacientes tendran flancos
prominentes, pueden tener una onda liquida o presentar matidez cambiante. Se pueden detectar
grados sutiles de ascitis por medio de ecografia o tomografia computadorizada. Cuando los
pacientes presentan ascitis por primera vez se recomienda llevar a cabo una paracentesis
diagndstica a fin de caracterizar el liquido. Esto incluira la determinacion del contenido de proteina
total y de albumina, recuentos eritrociticos con cuenta diferencial y cultivos. La ascitis actualmente
se clasifica en no complicada (grados I, Il y lll) y refractaria o resistente a diuréticos. (10,18)
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EH. La encefalopatia hepatica se manifiesta como un espectro de las alteraciones neuroldgicas,
pero cada una de las caracteristicas clinicas principales son inespecificas. Es facil pasar por alto el
deterioro sutil de la memoria, de la conciencia y de la personalidad si no se reconoce la
hepatopatia subyacente, y también es dificil evaluar si la recuperacidén ha sido completa, incluso
cuando se han documentado periodos bien definidos de encefalopatia. La caracteristicas clinicas
de la encefalopatia avanzada y la asterixis en un paciente con cirrosis e hipertension portal
conocidas son bastante tipicas y la combinacidn de asterixis, hiperamonemia y otras
caracteristicas clinicas permiten reconocer con fiabilidad la encefalopatia portosistémica. La
encefalopatia hepatica se clasifica en grado LII,11 y IV (Anexo 3). (12)

La encefalopatia hepatica minima es la fase inicial de la encefalopatia hepatica y sus sintomas no
son evidentes, por lo que es necesario realizar estudios especificos para detectarla. Se puede
detectar mediante tests psicométricos o neurofisiolégicos. Sin embargo, estos tests son
procedimientos complejos poco practicos para la clinica diaria, porque requieren bastante tiempo
y han de ser corregidos en funcién de varios pardmetros. Como consecuencia de esta carencia de
un procedimiento diagndstico sencillo, la mayoria de los pacientes con EHM permanecen sin
diagnosticar y tratar. (12)

En candidatos a trasplante hepatico se ha introducido recientemente el sistema MELD (por sus
siglas en ingés: Model for End-Stage Liver Diseases) de la Clinica Mayo (anexo 3) para establecer la
gravedad del paciente con vistas al trasplante y, por lo tanto, priorizar a los pacientes con peor
prondstico. Este sistema elimina las variables clinicas (ascitis y encefalopatia hepatica) que
presentan un componente de subjetividad y se basa exclusivamente en variables analiticas
(tiempo de protrombina expresado en cociente internacional normalizado [INR, por sus siglas en
inglés, international normalized Ratio], creatinina y bilirrubina) estableciendo un valor
cuantitativo, segin una fdérmula matemadtica, que se correlaciona con la probabilidad de
supervivencia a los tres meses (19)
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d) Tratamiento Médico

1. Cirrosis

Se ha demostrado que el acido ursodesoxicélico mejora las manifestaciones bioquimicas e
histolégicas de la enfermedad. La mejoria es mayor cuando el tratamiento se instaura en una
etapa incipiente; la posibilidad de una mejoria importante con el acido ursodesoxicdlico es
reducida en pacientes con cirrosis biliar primaria que presentan manifestaciones de cirrosis. El
acido ursodesoxicdlico no suele tolerarse bien, algunos enfermos tienen prurito que se agrava con
el inicio del tratamiento. Una pequefia proporcién presentard diarrea o cefalea como efecto
secundario del medicamento. Estd demostrado que el dcido ursodesoxicdlico reduce la velocidad
de la evolucién de la cirrosis biliar primaria, pero no la resuelve ni cura la enfermedad. Los
pacientes con cirrosis biliar primaria requieren seguimiento a largo plazo por un médico
experimentado en la enfermedad. (10)

El prurito se trata con antihistaminicos, antagonistas de receptores opiaceos (naltrexona) y
rifampicina. La colestiramina, un medicamento fijador de sales biliares, ha sido de utilidad en
algunos pacientes pero es dificil de tomar. Se ha utilizado la plasmaféresis algunas veces en
pacientes con prurito intratable grave. Hay una mayor frecuencia de osteopenia y osteoporosis en
pacientes con hepatopatia colestdsica y deben realizarse estudios de la densidad osea. El
tratamiento con un bisfosfonato se instaurard cuando se identifique la enfermedad dsea. (10)

En los ultimos afios han surgido distintas alternativas terapéuticas con el objetivo de que
funcionen como “puente” al trasplante hepatico o como tratamiento sustitutivo hasta la
recuperacion espontanea de la funcion hepatica. Las técnicas de soporte hepatico artificial son
métodos que fueron ideados inicialmente para reemplazar funciones del higado en casos de
insuficiencia hepatica aguda; actualmente se amplia su indicaciéon a pacientes con enfermedad
hepdtica crénica descompensada. Estas técnicas pueden considerarse seguras. Su principal
indicacion seria en la insuficiencia hepatica grave de forma limitada en el tiempo, mientras se
recupera el érgano o se realiza su trasplante. Los sistemas de soporte hepdtico extracorpéreo,
Molecular Adsorbent Recirculating System (MARSs) y Prometheuss, son capaces de depurar tanto
sustancias hidrosolubles como sustancias unidas a proteinas. (20)

MARSs consiste en un sistema de hemodiadlisis extracorpdrea con 3 circuitos diferentes:
sanguineo, de albumina y de didlisis de bajo flujo. El circuito sanguineo utiliza un acceso
venovenoso por catéter de doble luz y una mdaquina de hemodialisis convencional propulsa la
sangre hacia un filtro de alto flujo impermeable a la albumina. El liquido dializador es albimina
humana al 20% que, puesta en contacto con la sangre, hace que las sustancias con capacidad de
unién atraviesen la membrana de polisulfona y se unan a ella. La albdmina del circuito se regenera
mediante el paso sucesivo por una columna de carbdén activado por una segunda columna de
resinas de intercambio idnico. Posteriormente, el dializado pasa a través de una membrana de
didlisis convencional de bajo flujo, donde se dializa con un buffer de bicarbonato para eliminar las
moléculas hidrosolubles (creatinina, urea y amonio). (20)

El sistema Prometheuss consta de un equipo de didlisis al que se le afiade un médulo para la
separacion fraccionada del plasma y la adsorcién. El mecanismo basico es la plasmaféresis o
filtracidn de la albimina del paciente, seguida de la adsorcidon. A través de un catéter de doble luz,
la sangre del paciente se introduce en el circuito secundario, en donde se realiza una filtracion
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selectiva de la albumina a través de un filtro con un alto coeficiente de cribado, compuesto por
membranas capilares de polisulfona de buena biocompatibilidad. Después, el plasma que contiene
la albimina pasa a través de 2 columnas de adsorcién en serie, una de intercambio idnico y otra
de resina neutra, donde las toxinas unidas a la albumina se capturan por contacto directo con el
material adsorbente. Posteriormente, el plasma sanguineo y la albumina detoxificada se
devuelven al paciente, por lo que no se requiere albimina externa para este proceso. Antes de la
reentrada del dializado al paciente, este pasa a través de un filtro de helixona para eliminar las
toxinas hidrosolubles. (20)

Muchas de las complicaciones de las hepatopatias crénicas requerirdn tratamiento especifico. A
continuacién se describe brevemente el tratamiento de algunas de las complicaciones mds
comunes:

Hipertension portal. El tratamiento tiene objetivo reducir el flujo sanguineo portal con farmacos
como betabloqueadores o vasopresina y sus analogos o disminuir la resistencia intrahepatica, ya
sea con farmacos como los nitratos o mediante la creacién radioldgica é quirdrgica de una
derivacién portosistémica. El tratamiento también se puede dirigir a las varices utilizando métodos
endoscoépicos. (10)

Vdrices esofdgicas. La endoscopia es la Unica modalidad de tratamiento ampliamente aceptada
para la prevencién de la hemorragia varicosa, el control de la hemorragia varicosa aguda y la
prevencion de la repeticion de la hemorragia. El tratamiento endoscépico de las varices
comprende la escleroterapia de las varices y la ligadura con banda. (12)

Ascitis. La primera linea de tratamiento en la ascitis grado Il (moderada) consiste en uso de
diuréticos: espironolactona, furosemida y amilorida. La respuesta clinica se evalia con base en la
pérdida de peso y presencia de edema periférico. Para el tratamiento de la ascitis grado Il (a
tension) se realiza paracentesis evacuadora, se debe continuar con los diuréticos y de acuerdo a la
cantidad de liquido de ascitis extraido dependera la reposicidn de volumen. En la ascitis de tipo
refractaria se recomienda paracentesis evacuadora de repeticién, de acuerdo a las condiciones
clinicas del paciente. De requerir tres 6 mas extracciones por mes, se debe evaluar la colocacion
de una prétesis intrahepatica porto sistémica 6 derivacidn percutdnea porto sistémica
intrahepatica. (18)

Encefalopatia hepdtica. El tratamiento va dirigido a los factores desencadenantes. A veces lo
Unico que se requiere es la hidratacion y la correccidon del desequilibrio electrolitico. La parte
fundamental del tratamiento de la EH, ademas de corregir los factores desencadenantes, es
utilizar lactulosa, un disacarido no absorbible, que produce acidificacion del medio coldnico. La
meta del tratamiento con lactulosa es fomentar dos a tres deposiciones blandas por dia. Los
antibidticos que no se absorben bien a menudo se utilizan como farmacos complementarios en
pacientes que han tenido dificultades con la lactulosa. La administracion de neomicina y
metronidazol se ha empleado para reducir los efectos secundarios individuales de cada uno: la
neomicina para la insuficiencia renal y la ototoxicidad y el metronidazol por la neuropatia
periférica. En tiempos mas recientes, la rifaximina ha sido muy eficaz para tratar la EH sin que se
acompafie de los efectos secundarios conocidos del metronidazol o de la neomicina. La
complementacién con cinc a veces es Util en pacientes con EH y es relativamente inocua. (10)
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2. Trasplante

A pesar de que continla avanzando el tratamiento de la hepatopatia crdnica, el trasplante de
higado sigue siendo la Unica posibilidad de supervivencia a largo plazo en pacientes con cirrosis
descompensada. (12)

Las indicaciones mds importantes para el trasplante de higado son los pardametros de la intensidad
de la enfermedad, que refleja la insuficiencia hepatocelular, como la coagulopatia y la ictericia, las
complicaciones de la hipertensién portal, como la ascitis refractaria y la hemorragia varicosa
repetida, o la combinaciéon de la derivacidn portosistémica y la disminucion de la funcién
hepatocelular, como sucede en la EH. Idealmente, el trasplante deberia tener lugar antes de que
un periodo prolongado de discapacidad reduzca la probabilidad de rehabilitacién después del
trasplante hasta alcanzar una funcién laboral y social plena (12)

La administracion de farmacos inmunosupresores (Anexo 4) después del trasplante de higado se
divide en fases de induccién (inicial) y mantenimiento (a largo plazo). Ademas, los episodios de
rechazo celular agudo y crénico ductopénico también requieren tratamiento. Actualmente, se usa
una amplia variedad de farmacos inmunodepresores. El objetivo primario de la inmunodepresion
consiste en prevenir el rechazo y la pérdida del injerto, un objetivo secundario es evitar las
consecuencias adversas del tratamiento antirrechazo.

Los inhibidores de la calcineurina, ciclosporina y tacrolimus, son la base de la mayoria de las
pautas inmunodepresoras de induccidon y mantenimiento, y ambos farmacos tienen una toxicidad
sustancial. Tacrolimus se utiliza con frecuencia en la inmunodepresién primaria, en lugar de
ciclospirina. (12)
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e) Relacion de la nutricion con la enfermedad

1. Antes del trasplante

La desnutricidn se asocia frecuentemente a las enfermedades crénicas del higado, los pacientes
con una insuficiencia mas avanzada son los que presentan una desnutricion energético proteica
mas severa. En un estudio realizado en 121 pacientes con cirrosis hepatica se encontrd que el
21,0% de los cirrdticos en estadio A (Child-Pugh) estaba desnutrido, pero esta frecuencia llegé a
ser del 90,0% entre aquellos en el estadio C. (21)

El impacto de la nutricidn en pacientes en espera de trasplante hepatico es fundamental y bien
conocido. La severidad de la desnutriciéon se relaciona con la estancia hospitalaria en la unidad de
terapia intensiva, el nUmero total de dias de estancia hospitalaria, el incremento en la morbilidad
y mortalidad y aumento en el nimero de infecciones bacterianas y virales en los pacientes
sometidos a trasplante hepatico (22,23,24,25)

La patogénesis de la desnutricidon en pacientes con enfermedad hepdtica crénica es multifactorial
e incluye una reduccion en el consumo de nutrimentos y energia a causa de la anorexia,
restricciones dietéticas, mala absorcién intestinal, anormalidades en el metabolismo de hidratos
de carbono, lipidos y proteinas ademds de un aumento de los niveles de las citocinas
proinflamatorias que lleva a un estado hipermetabdlico que puede presentarse en las etapas
avanzadas de la enfermedad. (21,26)

A continuacidon se describen los principales problemas nutricios asociados a la enfermedad
hepatica crénica:

Ingestion alterada de nutrimentos

Los pacientes con enfermedad hepatica crénica frecuentemente presentan anorexia y saciedad
temprana que contribuyen a la disminucién de ingestién generando desnutricion. Factores
importantes en la progresion de la anorexia incluyen: deficiencia de cinc, hiperglucemia y consumo
de alimentos pobres en sabor por la restriccion de sodio y proteina. El incremento de las
concentraciones de citocinas proinflamatorias (factor de necrosis tumoral, interleucina 1b e
interleucina 6) puede tener un efecto anorexigénico.(27)

En los pacientes con enfermedad terminal del higado y ascitis tienen volimenes gastricos
postprandiales disminuidos, la paracentesis de gran volumen parece aumentar volimenes
gastricos en ayuno, dando lugar a una mejora de la ingestion oral. (28)

Absorcion intestinal disminuida

La absorcidn alterada de nutrimentos se ha descrito en pacientes con enfermedad colestasica de
higado como cirrosis biliar primaria, colangitis esclerosante primaria y colangiopatia autoinmune.
La mala absorcion puede estar asociada a deficiencias de vitaminas liposolubles (A,D,E y K)
especialmente en pacientes alcohdlicos con insuficiencia pancreatica concomitante. El aumento de
pérdida de proteinas se observa en pacientes con ascitis refractaria que requieren paracentesis de
grandes volumenes.(26)

La enfermedad celiaca parece tener mayor prevalencia en pacientes con enfermedad terminal del
higado comparada con la poblaciéon general. Esto se asocia con hepatitis crénica autoinmune,
colangitis esclerosante primaria y esteatohepatitis no alcohdlica. La elevacidon de las enzimas
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hepaticas se ha reportado en 40% de los pacientes con enfermedad celiaca que no han recibido
tratamiento, los cuales tienden a mejorar con una dieta libre de gluten. (29)

Alteraciones metabdlicas
La fisiopatologia de la desnutricién energético-proteica en la enfermedad terminal del higado no
es claramente comprendida. Los pacientes en espera de trasplante de higado pueden tener
alteraciones en el metabolismo de hidratos de carbono, lipidos, proteinasy energia, que depletan
el musculo y las reservas de grasa, y pueden estar presentes aln antes de que se desarrolle una
desnutricién franca. (30)

Hidratos de carbono La prevalencia de diabetes en los pacientes con cirrosis se ha reportado que
es del 38%. Los pacientes con enfermedad terminal del higado pueden desarrollar intolerancia a la
glucosa y resistencia a la insulina. La intolerancia a la glucosa se debe a varios factores: una
diminucidon en la secrecidn postprandial de insulina, un aumento de la glucosa sistémica
postprandial y una disminucion en la utilizacién periférica de la glucosa. Esta ultima se refleja en la
disminucién de trasporte de la glucosa a la célula y disminucién del depdsito de glucosa no
oxidativa, esto es, sintesis de glucégeno. (11)

Estos pacientes, tienden a usar lipidos como el mayor sustrato de energia y pueden desarrollar un
estado catabdlico de inanicién matutino debido a la falta de depdsitos de glucdgeno. Esta
“inanicion acelerada”, fenédmeno que incrementa la gluconeogénesis, puede exacerbar el desgaste
muscular. (26,31)

Lipidos Los pacientes con cirrosis tienen una tasa elevada de oxidacién de lipidos después de un
ayuno nocturno, similar al que ocurre en pacientes saludables después de tres dias de ayuno. Esto
se asocia a la disminucién en la oxidacién de glucosa. Este incremento en la oxidacién de lipidos
se explica como un cambio mds rapido a un patrén mas prolongado de ayuno a causa de un bajo
almacenamiento de glucdégeno hepatico. La tasa de cetogénesis también se encuentra disminuida,
a pesar de los altos niveles de dacidos grasos libres en plasma, debido a la funcidn hepatica
disminuida.(32,11)

Estos pacientes, después de ingerir los alimentos, acumulan menos lipidos en quilomicrones y
lipoproteinas de muy baja densidad y presentan un aumento mas rapido de 4acidos grasos libres
en plasma. Estos cambios son mas notables en pacientes con ascitis (hipertensién portal). Esto
indica que los acidos grasos provenientes de lipidos de los alimentos se absorben en mayor
cantidad por via porta en los pacientes con cirrosis. (32,11)

Proteinas El metabolismo alterado de proteinas y amino acidos es comun en los pacientes con
enfermedad terminal del higado. El aumento del catabolismo de las proteinas ocurre en la cirrosis
temprana y la deficiencia de proteinas empeora conforme progresa la enfermedad. (26,11)

En un estado de ayuno, la composicion de los aminodacidos del plasma en pacientes con cirrosis es
caracterizada por un aumento en aminoacidos aromaticos (fenilalanina, metionina y tirosina) y
una disminucién de los aminoacidos de cadena ramificada (AACR) (leucina, isoleucina y valina). El
aumento en los aminodcidos aromaticos se puede deber a una reduccion en la capacidad hepatica
para su eliminacion, la disminucién de los AACR puede estar relacionado a un aumento en su
utilizacién. (26,11)
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Los requerimientos de proteina pueden estar incrementados debido a: (1) disminucion en la
absorcion/ aumento en las pérdidas intestinales de proteina, (2) disminucién en la sintesis de
proteina, (3) aumento en la degradacion de proteina, 6 (4) Aumento en la produccion de urea
hepatica con un incremento de excrecién de nitréogeno urinario.(26,11)

Metabolismo de la energia
Los candidatos a trasplante con frecuencia presentan alteraciones en la composicién corporal vy,
como consecuencia, en la tasa metabdlica. La medicidn del gasto metabdlico basal en pacientes
con enfermedad terminal del higado es variable, mas del 34% pueden ser hipermetabdlicos, con
un gasto energético basal mayor al 120%, lo cual, junto con un pobre estado nutricio, se ha
asociado con disminucién de la sobrevida después del trasplante hepatico. (33, 26)

2. Después del trasplante

En la fase inmediata al trasplante hepdtico, el catabolismo proteico se encuentra notablemente
aumentado, evidenciado por la excrecién de grandes cantidades de nitrégeno ureico. Durante esta
fase, se pueden presentar anormalidades hidroelectroliticas relacionadas con drenajes, pérdidas
gastrointestinales y sobrecarga de fluidos. (22)

En la fase tardia del trasplante hepatico los trastornos metabdlicos tienen una alta prevalencia. Las
tasas de obesidad pueden alcanzar hasta el 41% en el primer aino posterior al trasplante hepaticoy
se describe un peso excesivo en el 70% de los pacientes al tercer afio de la operacion. La
intolerancia a la glucosa puede afectar hasta al 60% de los mismos. ElI trastorno metabdlico mas
comun es la hipertensién, que afecta hasta un 77% de estos pacientes; la hipertrigliceridemia y
niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad energética (HDL) también son altamente
prevalentes después del trasplante y pueden presentarse hasta en el 69% y 50% de los pacientes
respectivamente. (35,36)

Estos trastornos se encuentran interrelacionados y juntos resultan en sindrome metabdlico, el
cual estd asociado con enfermedad cardiovascular y dafio hepatico. La prevalencia de sindrome
metabdlico después del trasplante hepatico es alta, afectando del 44% al 58% de los pacientes. Los
farmacos inmunosupresores son responsables de varios de estos trastornos metabdlicos. En el
Anexo 1 se describen los diferentes medicamentos inmunosupresores asi como sus implicaciones
nutricias (11, 35,36,37)

A continuacién se mencionan los principales problemas nutricios, consecuencia del trasplante
hepatico y el tratamiento médico posterior a éste.

Alteraciones del metabolismo lipidico
M3ds del 45% de los pacientes con trasplante hepatico desarrollan hiperlipidemia, la cual, por lo
general, persiste a pesar de las modificaciones dietéticas. El metabolismo alterado de los lipidos
en los receptores de trasplante hepdtico, se ha asociado con la administracién de
corticoesteroides, mientras que la hipertensién se ha asociado a los inhibidores de calcineurina
(tracrolimus y ciclosporina). Sin embargo, aunque el tacrolimus puede estar asociado a menor
severidad y frecuencias mas bajas que la ciclosporina, ambos agentes estan asociados con
hiperlipidemia. La ciclosporina puede ocasionar la inhibicion del acido biliar hepatico 26-
hydroxilasa, y por consiguiente, disminuir la sintesis de acidos biliares a partir del colesterol y
reducir el subsecuente transporte del colesterol a la bilis y al intestino. La ciclosporina también se
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une al receptor de proteinas de baja densidad, incrementando los niveles circulantes de colesterol
LDL. Los corticoesteroides producen resistencia a la insulina, depdsito de grasa abdominal,
hipertension y dislipidemia (38,39,40)

Obesidad

La ganancia de peso después del trasplante hepatico es muy importante para la recuperacion de
los pacientes con trasplante hepdtico. Sin embargo, estos pacientes regularmente ganan mas
peso del que deberian. La incidencia de obesidad a un afio del trasplante hepatico varia de un
15.5% a un 40.7% y continuda creciendo conforme van pasando los afios de post trasplante. En la
mayoria de los pacientes, la mayor ganancia de peso ocurre en el primer afio post trasplante.

Se ha encontrando que el GEB durante el primer afio de la cirugia cambid significativamente,
disminuyendo a partir del dia 30 post cirugia y alcanzando su valor mas bajo en un afio. Los
medicamentos inmunosupresores son en gran medida los responsables de la excesiva ganancia de
peso. (36,41,42,43)

Hipertensidn arterial

Se ha demostrado que mas del 77% de los pacientes después del trasplante pueden desarrollar
hipertension. Esto se debe principalmente a los tratamientos inmunosupresores y a la
enfermedad renal, especialmente en los primeros meses después del trasplante. Otros factores
como edad avanzada, género e historia familiar de hipertensién se han asociada a presion
elevada. (36)

Tanto la ciclosporina como el tacrolimus llevan a la vasoconstriccidon y a la nefrotoxicidad. Los
esteroides también estan relacionados con la hipertensién en los pacientes con trasplante
hepatico porque pueden causar vasoconstriccion.(36)

Glucosa alterada en ayuno y diabetes

La glucosa alterada en ayuno y la diabetes se han descrito en dos tercios de los receptores de
trasplante hepatico. La intolerancia a la glucosa es un efecto secundario bien conocido de la
terapia con corticoesteroides al inducir la resistencia a la insulina y aumentar la gluconeogénesis
hepatica. Los efectos diabetogénicos de la ciclosporina y tacrolimus incluyen reduccién en la
secrecion de insulina y efectos toxicos en las células beta del pancreas. Sin embargo, parece ser
reversible, debido a que la prevalencia de diabetes disminuye con el tiempo, coincidiendo con la
suspension de los inmunosupresores. Por lo tanto, si la diabetes persiste, debe estar relacionada
con otros factores como obesidad, infeccion con hepatitis C, historia familiar de diabetes, edad
avanzada 6 género. (36, 44)

Osteoporosis

Se ha referido la presencia de osteoporosis en pacientes con trasplante hepatico, al igual que en
otros tipos de trasplante. La patogénesis es compleja y no completamente conocida. Algunos
factores de riesgo ya estan presentes en la fase pre-trasplante, tales como la inactividad fisica,
pérdida de masa muscular, o la propia enfermedad hepatica que origina con frecuencia una
situacion de osteopenia/osteoporosis. La pérdida de masa dsea es mas comun en los primeros 6
meses después del trasplante, coincidiendo con la fase de mayor intensidad del tratamiento
inmunosupresor. Los inmunosupresores, como el tacrolimus y la prednisona, a través de un
efecto nefrotéxico que reducen la sintesis de 1,25-dihidroxicolecalciferol, pueden contribuir a la
aparicién de osteoporosis tras el trasplante. (45)
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Insuficiencia renal
Generalmente se presenta por la toxicidad del inhibidor de la calcineurina, aunque existen otras
causas. Los parametros del sindrome metabdlico estan estrechamente relacionados con la
funcidn renal. La hipertensidn puede ser una causa 0 ser causada por una falla renal, la diabetes
causa falla renal en la mayoria de la poblacién que la padece y ha mostrado ser un factor de
riesgo para el desarrollo de insuficiencia renal crénica posterior al trasplante hepatico. (44)
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f) Manejo nutricio
1. Antes del trasplante

Evaluacion del estado nutricio

Las hepatopatias y sus consecuencias afectan a muchos de los marcadores convencionales del
estado nutricio, lo que dificulta ésta evaluaciéon. Se ven afectados pardmetros como peso
corporal, indice creatinina/talla, balance de nitrégeno, excrecion de 3-metil histidina,
concentraciones séricas de proteinas viscerales, pruebas de funcién inmunitaria e impedancia
bioeléctrica por factores como: la propia insuficiencia hepatica, insuficiencia renal, edema, ascitis,
utilizacion de diuréticos, estado de hidratacién, hipoabsorcidn, desequilibrio hidroelectrolitico.
Algunos métodos sencillos como la evaluacidn global subjetiva (EGS), que identifica pacientes con
riesgo de desnutricidn, son recomendables en este tipo de pacientes. (13) (35)

Indicadores antropométricos y de composicién corporal
La mayoria de los métodos antropométricos faciles de aplicar no son confiables debido a la
retencioén significativa de fluidos en los pacientes cirréticos con ascitis y edema periférico.(46)

Circunferencia media de brazo y pliegue cutdneo tricipital. Los pliegues cutaneos y circunferencias
suelen afectarse menos por las descompensaciones hidropicas y representan la masa magra y
grasa con mayor fiabilidad. Si bien pueden verse afectados por la presencia de edema, estos no
suelen alcanzar los miembros superiores. Otra de las limitantes es la variabilidad intra e inter
observadores, la reproducibilidad de las mediciones entre ellos debe ser evaluada. Cuando se
respetan estas condiciones, las mediciones de la circunferencia media de brazo y el pliegue
cutaneo tricipital son un método confiable para evaluar el estado nutricio en los pacientes con
cirrosis. (11, 47)

Indice de masa corporal. El peso corporal, cambio en el peso, e indice de masa corporal son los
pardmetros mds simples para evaluar el estado nutricio; sin embargo, la retencién de liquidos y la
ascitis imposibilita su correcta interpretacidn en los pacientes cirréticos. El indice de masa corporal
puede tener un valor aceptable en el diagndstico de desnutricidon siempre que se tomen en cuenta
los rangos de acuerdo a la presencia de ascitis: los valores dptimos son: 22 en los pacientes sin
ascitis, 23 en pacientes con ascitis moderada y 25 en pacientes con ascitis a tensién, con un grado
de sensibilidad y especificidad de 86% a 90% ( 48,49)

Bioimpedancia (BIA). Esta prueba evalta la conductividad eléctrica del cuerpo y la resistencia, ha
sido utilizada para determinar la masa magra y la masa grasa en pacientes con enfermedad
hepatica terminal. Se basa en el principio de que la conduccién a través del tejido graso tiende a
disminuir debido al aumento de la impedancia, en contraste con una conduccién mas rapida a
través del agua. Pirlichet al. Mostraron que la BIA es una herramienta valida para la evaluacion de
la desnutricion proteica por medio de la deteccidn de reduccidn en la masa celular, en especial en
pacientes cirrdticos sin ascitis. Es una prueba no costosa y poco invasiva; con la desventaja de ser
invalida en presencia de ascitis o edema. (26, 50)

Absorciometria de rayos x de energia dual (DXA). Es una herramienta precisa y segura para medir

la composicion corporal. El analisis de la composicién corporal en los pacientes cirréticos ha
mostrado una reduccion significativa de la masa grasa. El porcentaje de masa grasa en los
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pacientes cirréticos, sin retencién de liquidos, puede ser evaluado por antropometria (pliegue) o
DXA con una diferencia de menos del 5%. La validez del DXA puede ser cuestionada en pacientes
con ascitis, sin embargo, se ha demostrado que la paracentesis y la ascitis no cambian
significativamente la evaluacion con DEXA de la masa grasa total o regional. (11,51)

Indicadores bioquimicos.

Todos los pardmetros bioquimicos utilizados como indicadores para la evaluacién nutricia estan
influenciados por numerosos factores. Las concentraciones circulantes de muchas proteinas
viscerales (albumina, transtirretina, y proteina de unién al retinol), asi como de los linfocitos, se
encuentran altamente afectadas por la presencia de la enfermedad hepatica y el estado
inflamatorio. El estado inmune, que es frecuentemente utilizado como una prueba funcional de
desnutricién, puede estar afectado por el hiperesplenismo y reactividad inmunolégica anormal.
Ademas, los estudios del equilibrio del nitrégeno se pueden ver afectados ya que el nitrégeno se
conserva en el organismo en forma de amoniaco y el sindrome hepatorrenal puede afectar la
excrecion de nitrégeno. Por lo tanto, ninguno de estos pardmetros se pueden utilizar como un
indicador confiable del estado nutricio en estos pacientes. (11, 13, 52)

Indicadores clinicos.

Se debe tomar en cuenta la historia médica; etiologia, duracién y severidad del dafio hepatico, el
prondstico de la enfermedad, la funcion gastrointestinal (ndusea, vémito, diarrea, sangrado
gastrointestinal), el dafio concomitante de otros érganos (diabetes y cardiomiopatia en
hemocromatosis, enfermedad del corazén o pulmones que aumente el gasto energético,
enfermedad renal que afecte el balance de fluidos y electrolitos, intolerancia a la glucosa e
hiperlipidemias). En la historia clinico-nutrioldgica se deben revisar los medicamentos, para
identificar las interacciones medicamento/nutrimento. La evaluacién fisica corrobora y agrega
detalles a la historia clinica, se debe evaluar el estado mental, las reservas de musculo y grasa, si
existe edema 0 ascitis, signos en la piel (ictericia, escoriaciones, hematomas 6 xantomas), salud
bucal/dental, asi como evaluacion del estilo de vida (actividad fisica, entre otros). (53)

Evaluacion de la fuerza muscular. El desgaste muscular en cirrosis hepatica se relaciona con un
pobre consumo de proteina, disminucidon de la sintesis de proteina muscular, aumento en la
degradacion miofibrilar e inactividad fisica asociada a una enfermedad hepatica severa. Se debe
preguntar a cerca del uso de suplementos y complementos incluyendo vitaminas, nutrimentos
inorganicos y preparaciones herbolarias y conocer las condiciones psicosociales y econdmicas para
determinar la capacidad para obtener/preparar los alimentos y seguir una dieta. La medicién de la
fuerza de mano mediante la dinamometria es un marcador sensible de la deplecién de masa
muscular, se ha reportado una correlacién entre la fuerza de mano y la morbilidad y mortalidad de
pacientes con cirrosis. (11)

EGS Utiliza informacidn recolectada durante la historia clinica y el examen fisico, para determinar
el estado nutricio sin recurrir a mediciones objetivas.

En pacientes con cirrosis hepatica, la EGS ha demostrado una buena taza de reproducibilidad para
evaluar el estado nutricio de los pacientes candidatos a trasplante hepatico. . Este método emplea
un pequeiio numero de parametros de facil determinacidn y permite obtener una vision mas
amplia del problema. (Anexo 5) (11,34)
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Indicadores Dietéticos.
La evaluacién del consumo de energia es de gran importancia, un consumo inadecuado
espontaneo es esperado en los pacientes cirréticos hospitalizados, principalmente en los pacientes
clasificados como Child C. En la practica clinica, un recordatorio de 24 horas va a brindar una
informacidn confiable en la mayoria de los casos, se deben evaluar los porcentajes de adecuacion
del consumo actual en comparacion con las metas establecidas de forma individualizada. (11,53)

Puntajes compuestos. Un esquema de evaluacion nutricia llamado Royal Free hospital- Subjective
Global Assessment (anexo 5), incluye mediciones del indice de masa corporal calculado del peso
seco estimado, drea muscular media de brazo, y detalles del consumo dietético. El consumo se
categoriza como adecuado, si alcanzan los requerimientos adecuados, inadecuado si no logran el
consumo adecuado, pero exceden las 500 kcal/dia o pobre si consumen menos del 500 kcal/dia.
Las tres variables se incorporan a un algoritmo semi estructurado, el cual coloca a los pacientes en
una de las 3 categorias. Este esquema tiene un valor prondstico ya que los pacientes que se
categorizan como severamente desnutridos tienen un tiempo de sobrevida mds corto. (54)

Estimacion de requerimientos

Energia
El requerimiento energético de los pacientes en espera de trasplante hepatico son altamente
variables y la forma mas precisa de determinar el gasto energético es la medicidn directa por
medio de la calorimetria indirecta. La mayoria de los pacientes con enfermedad hepdtica crénica
tienen un gasto metabdlico normal. Sin embargo se ha documentado la elevacién del mismo hasta
en el 33% de los pacientes. (26)
En pacientes con edema vy ascitis, se debe monitorizar la cuenta de calorias frecuentemente y
considerar suplementacidon enteral si el consumo no es el dptimo. Las comidas frecuentes y
pequefias son mas faciles de tolerar, especialmente en la noche para evitar el hambre. (26, 57)
La Sociedad Europea de Nutricién Parenteral y Enteral (ESPEN) sefiala que el requerimiento
energético para los pacientes en espera de trasplante hepatico con nutricién enteral es de 35-40
Kcal/kg de peso /dia (147-168 KJ/kg peso/dia) y 50-55% de hidratos de carbono. (34)
En cuanto al aporte por via parenteral (NPT), el requerimiento de energia es de 1.3 veces el gasto
energético basal (GEB), utilizando la férmula de Harris-Benedict, aunque se ha encontrado que
esta medicion del GEB sobreestima en 30-35% de los pacientes cirréticos y sub estima en el 18%
de los pacientes (55)

Proteina.
La ESPEN recomienda un consumo enteral de 1.2 a 1.5 g de proteina por kg de peso para prevenir
la desnutricidon energético proteica en pacientes con enfermedad hepatica. Hay evidencia fuerte
de que un aporte alto de proteina puede prevenir y tratar el catabolismo proteico en cirrosis
hepatica (26, 34)
En cuanto al aporte por via parenteral, el requerimiento de aminoacidos es de 1.2g/kg/dia en
cirrosis compensada sin desnutricion y de 1.5 g/kg/dia en cirrosis descompensada con
desnutricidn severa (55)
En pacientes con EH, La restriccion de proteinas debe evitarse de modo general; los pacientes con
un grado moderado de EH pueden tolerar hasta 1.2 g/kg/dia sin ningin deterioro significativo
(libro). Se debe usar una férmula con aminoacidos de cadena ramificada en pacientes con EH
desencadenada durante la alimentacién enteral. (11, 34, 56)
El requerimiento de proteinas para pacientes con NPT que presentan EH es de 1.2 g/kd/dia. El
aporte de aminoacidos en EH moderada debe ser mediante una solucion estandar; en EH severa
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se recomienda una solucion adaptada de aminodcidos completos. Estas soluciones contienen una
cantidad mayor de aminoacidos de cadena ramificada y un menor contenido de aminoacidos
aromaticos, metionina y triptéfano. (55)

Hidratos de carbono.
Los pacientes tienen disminuidas las reservas de glucdégeno y tienen riesgo de desarrollar
hipoglucemia, por lo que se recomienda que del 60-70% de las Kcal no proteicas sean
provenientes de hidratos de carbono, se recomienda que la glucosa no se administre en dosis
mayores a 5-6 g glucosa/kg/dia. (11)
En pacientes con NPT, los hidratos de carbono se deben administrar en forma de glucosa,
cubriendo del 50-60% de los requerimientos no proteicos. En caso de hiperglucemia, la infusion de
glucosa debe ser reducida a 2-3 g/kg/dia y se deben usar infusiones de insulina via intravenosa.
(55)

Lipidos
Los lipidos no se deben dar en dosis mayores de 1g/kg/dia. Dosis mayores se pueden almacenar
como triglicéridos.
En pacientes con NPT, se deben usar emulsiones con contenido menor de 4cidos grasos omega
seis que las emulsiones de aceite de soya natural y debe cubrir del 40 al 50% de los
requerimientos no proteicos. (11,55)

Otras recomendaciones
Vitaminas y nutrimentos inorgdnicos. Se recomienda que todos los pacientes con cirrosis reciban
suplementos de de tiamina, vitaminas liposolubles asi como de magnesio y cinc, se recomienda el
consumo de un multivitaminico estandar. La recomendacion de selenio y cromo se debe basar
en las concentraciones sanguineas del paciente, si son bajas se deben suplementar (hasta 5
mcg/kg/dia se selenio y hasta 0.2-0.3 mcg/kg/dia de cromo). Ademdas se recomienda la
suplementacién con calcio (1,200 — 1,500 mg/dia) en pacientes con osteopenia y osteoporosis.
(57)
Electrolitos. En cuanto al sodio, se recomienda una restriccion de 1500 a 2000mg para el
tratamiento de ascitis y edema, junto con terapia diurética, si es necesaria. (57)
Liquido. En hiponatremia se recomienda una restriccion de 1000 mL a 1500mL por dia. (57)

Objetivos del tratamiento nutricio
Los objetivos del tratamiento nutricio descrito en los parrafos anteriores serdn los siguientes:

— Prevenir o disminuir el catabolismo proteico logrado al mismo tiempo prevenir y corregir
la desnutricién energético proteica.

— ldentificar a los pacientes que estan en riesgo de desnutricion por medio de métodos
simples y de facil aplicacion para brindar un apoyo nutricio a los pacientes que lo
requieran (59).

— Lograr un éptimo control de la glucosa

— Corregir 6 prevenir la deficiencia de vitaminas y las anormalidades en los elementos traza
mediante un adecuado aporte de macro y micronutrimentos

— Mejorar la funcidn hepatica y promover la regeneraciéon hepatocelular mediante el
control de la EH y prevencién de episodios futuros, reduccidn de ascitis y edema vy
correccion de desordenes electroliticos (hiponatremia, hipokalemia, hipocalcemia) vy
brindar informacidn al paciente para el trasplante hepatico, reduciendo las
complicaciones después de éste. (57)
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Recomendaciones para la intervencion nutricia

Nutricion enteral vs parenteral
El apoyo nutricio debe iniciar cuando el consumo via oral, con 6 sin suplementos es sub
optimo(menor al 50%) . La ruta enteral es la opcién preferible debido a que es mas fisioldgica y
costo-efectiva. (11)

La nutricidn enteral puede aumentar el aporte de nutrimentos con respecto al consumo
espontaneo, mejorando el estado nutricio, la funcién hepatica y la mortalidad hospitalaria. Las
sondas suaves por lo general son bien toleradas, faciles de colocar y no aumentan el riesgo de
sangrado en presencia de varices esofagicas. Si el paciente no puede tolerar alimentacion hacia el
estdmago, la sonda se puede colocar en yeyuno, el uso de gastrostomia percutdnea o
yeyunostomia no es recomendable debido al riesgo de liquido ascitico y peritonitis. (11,56)

De acuerdo a las guias de la ESPEN, generalmente se deben recomendar férmulas de proteina
completa. Para los pacientes que presentan ascitis se deben preferir las férmulas concentradas,
altas en energia para evitar el balance positivo de liquidos. Se recomienda el uso de férmulas con
aminodcidos de cadena ramificada para pacientes con EH que presenten intolerancia a las
proteinas en los que otras medidas no han sido eficaces para compensarla. (34)

La nutricidn parenteral debe reservarse sélo para pacientes con intolerancia a la nutricién enteral,
0 para pacientes con tubo digestivo no accesible o no funcional (obstruccion, ileo). Hay que tener
en cuenta el riesgo particularmente elevado de sépsis de catéter y de complicaciones mecdnicas
en pacientes severamente desnutridos. De acuerdo a la ESPEN, si hay nutricion parenteral
exclusiva, se deben cubrir todos los requerimientos de macro y micronutrimentos desde un inicio.
(57)

Educacion y componentes conductuales

Se debe explicar al paciente y a las personas que estan a su cuidado la prescripcion de la dieta,
explicando las razones por las que se recomienda, informacién de como obtener y preparar los
alimentos, con la finalidad de que esto no sea un obstaculo para el paciente. También es
importante explicar las interacciones farmaco nutrimento. (59)

Las intervenciones personalizadas en el estilo de vida, incluyendo cambios en la alimentacién,
actividad fisica y control de peso han demostrado mejorar el dafio hepatico. (59)
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2. Después del trasplante

Evaluacion del estado nutricio

Indicadores antropométricos.
En la fase aguda posterior al trasplante se deben tomar en cuenta las mediciones previas al
trasplante hepatico, debido a que los cambios corporales y la evolucion del estado de hidratacion
en estos pacientes invalidan este grupo de indicadores.
A largo plazo se debe evaluar, el peso, ya que es comun la ganancia excesiva de peso, a los seis
meses del trasplante hepdatico y frecuentemente lleva a la obesidad, se deben usar indicadores
como el IMC, el porcentaje de masa grasa, circunferencia de cintura e indice cintura cadera. (44)

Indicadores bioquimicos.

En la fase aguda, los pardmetros bioquimicos utilizados como indicadores para la evaluacidn
nutricia como proteinas viscerales y linfocitos se van a encontrar influenciados por numerosos
factores como la respuesta a la fase aguda, la hidratacion y el estado de la enfermedad vy. La
excrecién de nitrégeno urinario suele estar aumentada debido a que el catabolismo proteico se
encuentra notablemente aumentado.

Las anormalidades electroliticas son comunes en esta fase, usualmente se deben a drenajes
abdominales, pérdidas gastrointestinales y sobrecarga de fluidos. Los pacientes pueden presentar
alteraciones en el sodio, elevaciones en el potasio con medicamentos como tacrolimus,
ciclosporina, diuréticos ahorradores de potasio, insuficiencia renal o acidosis metabdlica, la
hipokalemia puede presentarse por diuréticos no ahorradores de potasio, sindrome de
realiomentacién, diarrea vy fistulas. La hiperfosfatemia puede ocurrir en insuficiencia renal y la
hipofosfatemia se presenta en el sindrome de realimentacién o la administracién de
corticoesteroides. También son comunes las alteraciones en el magnesio, la hipermagnesemia
puede ocurrir cuando hay insuficiencia renal y la hipomagnesemia puede ser causada por
medicamentos como la ciclosporina, tacrolimus, diuréticos, sindrome de realimentacion,
cetoacidosis diabética. (11,26, 57)

A largo plazo se deben evaluar los niveles circulantes de de triglicéridos, de colesterol total y de
lipoproteinas de baja y alta densidad. Estos pacientes presentan un metabolismo alterado de
lipidos asociado con la administracién de corticoesteroides. Ademas, se debe evaluar la resistencia
a la insulina, mediante la prueba de tolerancia a la glucosa administrada por via oral y diabetes
mediante la toma de glucosa sanguinea. La intolerancia a la glucosa es un efecto secundario bien
conocido de la terapia con corticoesteroides al inducir la resistencia a la insulina y aumentar la
gluconeogénesis hepatica. Se debe evaluar la deficiencia de calcio, estos pacientes son propensos
a presentar pérdida o6sea causada por efectos de los medicamentos inmunosupresores,
especialmente de los corticoesteroides y la ciclosporina. (40,57)

Indicadores clinicos.
En la fase aguda, se debe revisar la historia clinica, buscando condiciones que afectan el estado
nutricio previo al trasplante hepatico; evaluacién nutricia antes del trasplante, sintomas generales
y gastrointestinales actuales, procedimientos médicos y quirdrgicos previos al trasplante,
antecedentes patoldgicos familiares y personales, uso actual de medicamentos. (11)

A largo plazo, revisar la etiologia, duracion y severidad de la falla hepatica previa al trasplante,
tiempo transcurrido desde el trasplante hepatico, dafio de otros érganos (insuficiencia renal,

26



diabetes), sintomas gastrointestinales (relacionados a patologia y/o medicamentos); hipertension
(secundaria a la inhibicién de la calcineurina). Se debe llevar a cabo una evaluacion fisica en busca
de signos y sintomas de deficiencia o exceso de nutrimentos especificos, estado de hidratacion y
funcién muscular. (53)

Indicadores dietéticos.
En la fase aguda, se debe checar la tolerancia de alimentacién enteral o consumo via oral. Vigilar
gue se brinden los sustratos adecuados para promover la recuperacion del estrés de la cirugia y
corregir deficiencias nutricias. Se debe evaluar el aporte de energia, ya que durante los primeros
10 dias de una cirugia abdominal se incrementa el GEB. Ademas es importante evaluar
especialmente el consumo de proteinas ya que después del trasplante hay una pérdida
considerable de nitrédgeno hasta por 28 dias. (53)

A largo plazo se debe realizar un recordatorio de 24 horas, un diario o registro de consumo, se
deben evaluar los porcentajes de adecuacidn del consumo actual de energia y macronutrimentos
en comparacion con las metas establecidas de forma individualizada. (53)

Estimacion de requerimientos

Energia
En el periodo agudo, los requerimientos energéticos son similares a los previos al trasplante. En
aquellos pacientes que ya eran hipermetabdlicos, el hipermetabolismo suele continuar . La ESPEN
sefala que el requerimiento energético para los pacientes post trasplante hepatico con nutricion
enteral es de 35-40Kcal/kg de peso /dia (147-168 Kl/kg peso/dia).

En cuanto al aporte por via parenteral, el requerimiento de energia en las primeras 24 horas es de
20 Kcal/kg/dia. Se recomienda ir incrementando gradualmente para llegar al aporte del 100% del
requerimiento en un lapso de 3-5 dias. (34, 55, 56)

A largo plazo los requerimientos energéticos se adaptan para evitar o tratar entidades como la
obesidad, se recomienda 115-130% del GEB, basandose en el nivel de actividad fisica (25)

Proteina
En la fase aguda, se recomiendan las férmulas enterales con proteina completa. La ASPEN
recomienda un consumo de 1.2-1.5 g/kg/dia (34, 55)

Se recomienda un consumo de 1-1.5 g/kg/dia. En nutricion parenteral, no se observé ninguna
diferencia ente la solucion de aminoacidos enriquecidos y la estandar después del trasplante
hepdtico. El catabolismo propio de la cirrosis se exacerba en éste periodo, un aporte de
1.2g/kg/dia de proteinas resulta en un balance nitrogenado negativo en la mayoria de los
pacientes trasplantados.

Los pacientes presentan un balance nitrogenado negativo hasta el dia 28 post trasplante. A largo
plazo del tiempo los requerimientos proteicos se adaptan para tratar o evitar entidades causadas
por efectos secundarios de los medicamentos administrados; el requerimiento proteico es
moderado. (11, 34)
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Hidratos de carbono
En la fase aguda, la utilizacidn de glucosa por el higado trasplantado estd tipicamente reducida en
las primeras horas, siendo los acidos grasos el sustrato mas utilizado, se recomienda que del 60-
70% de las Kcal no proteicas sean provenientes de hidratos de carbono. (11)

En pacientes con NPT la recomendacidn de hidratos de carbono vy lipidos debe ser una relacion de
60:40 a 50:50. (11)

A lo largo del tiempo los requerimientos de hidratos de carbono se adaptan para tratar o evitar
entidades causadas por efectos secundarios de los medicamentos administrados; se recomienda
una reduccidn del consumo de hidratos de carbono de baja calidad. (13)

Lipidos
En el periodo agudo, la recomendacién de lipidos en nutricion enteral es del 20 al 30% de las
kilocalorias.

En pacientes con NPT la recomendacién de hidratos de carbono y lipidos debe ser una relacién de
60:40 a 50:50. Se ha observado que el usar emulsiones con triglicéridos de cadena media (TCM) y
triglicéridos de cadena larga (TCL) con contenidos bajos de acidos grasos mejora la funcion de
sistema reticuloendotelial. (12)

A lo largo del tiempo los requerimientos de lipidos se adaptan para tratar o evitar entidades
causadas por efectos secundarios de los medicamentos administrados. El requerimiento de lipidos
es de menos del 30% de las calorias totales (hasta el 10% de las Kcal totales de grasas
poliinsaturadas, hasta el 20% de Kcal totales de grasas monoinsatutadas, menos del 7% de grasas
saturadas, bajo consumo de grasas trans y menos de 200 mg de colesterol al dia). (13)

Otras requerimientos

En la fase aguda
Vitaminas y nutrimentos inorgdnicos. Se recomienda un suplemento multivitaminico y de
nutrimentos inorganicos asi como asegurar que se cubran los requerimientos de calcio. El cincy la
vitamina C pueden ayudar a la cicatrizacion de heridas. (57)

Electrolitos. Los pacientes que presenten hipernatremia, pueden requerir liquidos adicionales asi
como los que presenten hiponatremia requeriran restriccion de liquidos. (57)

Liquidos. Se recomiendan 30 mL/kg. La recomendacidon se debe ajustar las pérdidas por orina,
drenajes, heridas, diarrea, succion del tubo nasogastrico, fistulas y paracentesis. (57)

A largo plazo

Calcio. Asegurar un consumo adecuado de calcio (1500 mg por dia) con vitamina D.
Sodio. Una restriccion de 2 a 4 gramos de sodio al dia.
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Objetivos del tratamiento nutricio

En la fase aguda los objetivos son los siguientes:

— Modular nutricia de la respuesta metabdlica al estrés mediante alimentacién enteral
temprana, el adecuado aporte de macro y micro nutrimentos y un control glucémico
adecuado.

— Corregir las deficiencias nutricias. (11)

A largo plazo los objetivos son los siguientes:

Alcanzar y mantener un peso adecuado.

Mantener un control estricto de glucosa y control de lipidos. (26, 57)
Mantener una presion sanguinea dentro de los limites normales.
Prevenir y tratar la pérdida de masa 6sea.

Recomendaciones para la intervencion nutricia

Nutricidn enteral vs parenteral

Se ha visto que en los pacientes sometidos a una cirugia abdominal, la nutricion enteral
administrada de forma precoz en el postoperatorio es efectiva y bien tolerada, con disminucién de
las complicaciones infecciosas, mejoria de la cicatrizacion de las heridas y menor estancia
hospitalaria. En caso de intolerancia a la nutricién enteral, en especial si se debe al aumento del
residuo gdstrico, se deben utilizar procinéticos para optimizar el aporte calérico. En caso de
suturas proximales se debe recurrir a la colocacidn de sondas que permitan la nutricidon en yeyuno
de forma precoz. (60)

En la etapa aguda, se ha restringido el uso de NPT debido al alto riesgo de infecciones y se
recomienda sélo cuando no es posible la alimentacidn enteral, o como nutricién complementaria
si no se consigue un aporte calérico adecuado por via enteral. Se ha demostrado que la nutricién
enteral es bien tolerada y tiene efectos nutricios similares a la NPT. (11)

Nutricidn enteral temprana vs tardia
De acuerdo con las guias de la ESPEN de trasplante de drganos, después del trasplante de higado,
pancreas y rifidn, se debe iniciar una alimentacion temprana normal o via enteral en un periodo
de 12-24 horas después de la operacién. (34, 51)
En general, la interrupcion de la alimentacidn es innecesaria después de la cirugia. La ingestion
oral, se debe adaptar a la tolerancia individual y al tipo de cirugia que se llevd a cabo. (51)

Educacion y componentes conductuales

Se deben establecer metas de consumo para mantener y mejorar el estado nutricio. Las metas
seran individualizadas y se deben reevaluar durante las consultas de seguimiento. Ademas se debe
informar a los pacientes y familiares los efectos secundarios de los farmacos inmunosupresores.
Se debe lograr un cambio de habitos en estos pacientes, muchos de ellos regresan a los malos
habitos de alimentacién que tenian antes del trasplante. (35)
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g) Nuevas evidencias

Aminoacidos de cadena ramificada (AACR)
Los AACR, son aminoacidos esenciales, incluyen leucina, isoleucina y valina. Debido a alteraciones
en el metabolismo de los aminodacidos, los pacientes con enfermad terminal del higado, en estadio
3 tienen altos niveles sanguineos de aminodcidos aromaticos (fenilalanina, triptéfano, y tirosina) y
niveles bajos de AACR. La normalizaciéon de los aminoacidos de cadena ramifica, promueve la
sintesis de proteina y reduce las concentraciones de amoniaco plasmatico, permitiendo asi, un
incremento en el consumo de nitrégeno y facilitando el anabolismo proteico en muchos pacientes
cirréticos intolerantes a la proteina. (61)
Aungque la utilizacién clinica de los AACR en pacientes con enfermedad hepatica avanzada ha sido
debatida en muchos estudios, todo se inclina a favor del uso de estos aminoacidos en cirrosis
cuando se presente encefalopatia. La ESPEN actualizo su recomendacion a cerca de la
suplementacidon con aminodcidos de cadena ramificada en cirrosis biliar descompensada vy
encefalopatia indicando que el uso de éstos puede mejorar los resultados del tratamiento. (30)
También se recomienda la suplementacion con AACR en la etapa aguda post trasplante hepatico.
En un estudio, en el que se compard la suplementacion de AACR contra una dieta estdandar en
pacientes sometidos a trasplante hepatico, se observd que en primero hubo una mejora
significativa de la proteina ligada al retinol y de la conversién de AACR a tirosina a las cuatro
semanas de la suplementacion. En este estudio se concluye que la suplementacién con AACR
puede mejorar los desérdenes nutricios y metabdlicos asociados con la enfermedad hepatica
crénica en el periodo agudo post- trasplante con la consecuente disminucién de la fase catabdlica.
(60)

Colacién nocturna
Una estrategia potencial para revertir la sarcopenia es extender el periodo posprandial (donde la
degradacion proteica se suprime y se estimula su sintesis). Teniendo en cuenta que la fase post-
absortiva es mas prolongada entre la cena y el desayuno, este periodo de tiempo puede ofrecer la
mejor oportunidad para revertir la resistencia anabdlica. Estudios a corto y largo plazo han
demostrado que cuando los pacientes cirréticos toman una colacidon nocturna el cociente
respiratorio aumenta significativamente a niveles similares a los controles sanos, reflejando una
utilizacidon incrementada de glucosa .Por tanto, una colacion después de la cena que acorte la
duracidon del ayuno nocturno podria preservar la masa muscular esquelética. A pesar de las
dificultades para cuantificar la composicién corporal en estos pacientes y la variedad metodoldgica
utilizada en diversos estudios al respecto, los resultados sugieren que la colaciéon nocturna mejora
la masa libre de grasa, principalmente la masa mus-cular esquelética. (60)
La composicion de la colaciéon nocturna utilizada en cada estudio ha variado ampliamente, desde
un suplemento nutricional comercial liquido o comidas ricas en hidratos de carbono hasta la
utilizacion de suplementos enriquecidos en aminoacidos de cadena ramificada (AACR).
Tedricamente la colacion nocturna enriquecida con AACR podria ser mas efectiva que el resto, ya
gue no solo sirve como sustrato para la sintesis de proteinas sino que también la regula por medio
de la leucina. (62)
El contenido caldrico total en la mayoria de los estudios escila entre 150-250 kcal, aunque hay
estudios que utilizan la colaciéon nocturna que aportan hasta 710 kcal. Aunque no hay estudios
que comparen directamente una colacidon nocturna con diferente valor caldrico, algunos estudios
han demostrado que la administracién de la colaciéon nocturna con alto contenido calérico (710
kcal) incrementa la masa magra, no asi aquella colacidon nocturna con aportes de 200 kcal. Por
otro lado se ha observado que cuando se administra una colacidn nocturna con pequefa cantidad
de hidratos de carbono. (47)
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Acetil-L-carnitina
La fatiga es una sensacién subjetiva de disminucidn de energia, concentracién y motivacion, que
puede alterar el funcionamiento diario, la calidad de vida y las capacidades individuales.
Numerosos mecanismos y factores contribuyentes se han relacionado con ella, como: el
desequilibrio energético debido a un aumento de los requerimientos energéticos, descenso de la
disponibilidad de sustratos y produccién andémala de sustancias que alteran la homeostasis
metabdlica o el adecuado funcionamiento muscular. En los ultimos afios, la fatiga se ha
investigado como uno de los sintomas principales de la hiperamonemia en la EH. (63)
Los enfermos con fatiga muestran una tolerancia reducida al ejercicio y descenso de la funcion
muscular. Durante la actividad fisica, la tasa de formacidn de radicales libres puede superar los
diferentes mecanismos protectores de defensa antioxidante e inducir un estrés oxidativo. (63)
La acetil-L-carnitina es una forma de L-carnitina unida a un 3cido graso que interviene en el
trasporte de los 4cidos grasos de cadena larga al interior de la mitocondria y en su beta-oxidacién.
Estudios previos han demostrado que esta molécula mejora los sintomas neurolégicos vy
determinadas variables plasmaticas en cirréticos seleccionados. Otros estudios han concluido que
el tratamiento con acetil -L-carnitina reduce la fatiga en el anciano y en centenarios. (63)
Malaguarnera et al., evaluaron el efecto durante 90 dias de la administracion exégena de acetil -L-
carnitina (2 g dos veces al dia) frente a placebo sobre la fatiga mental y fisica, la gravedad de la
fatiga y la actividad fisica en 112 enfermos con EH leve y moderada. Los tratados con acetil -L-
carnitina mostraron un descenso de la gravedad de la fatiga mental y fisica y un aumento del
rendimiento fisico. Se observaron descensos significativos de amonio en ambos grupos de
enfermos. (63)

L-Ornitina L-Aspartato

La L-Ornitina L-Aspartato (LOLA) activa la degradacion de amonio estimulando la sintesis de ureay
glutamina en el higado y la sintesis proteica muscular. En un estudio controlado se demostré que
la administracidn oral de LOLA (3 g tres veces al dia), redujo los niveles de amonio y mejoro el
grado de EH, disminuyendo la estancia hospitalaria. Este efecto se observd también cuando la
administracién fue intravenosa. La administracién intravenosa de LOLA es mads eficaz, aunque
menos segura que la oral, probablemente porque en la administracion oral parte del aspartato se
transamina en la mucosa intestinal. En un meta-analisis reciente, el tratamiento con LOLA mejoré
la EH (riesgo relativo 1,89; 95% IC 1,32-2,71; p = 0,0005) aunque este efecto sélo fue significativo
en enfermos con EH de grados I-ll (riesgo relativo: 1,87; 95% IC 1,30-2,68; p = 0,007) sin
significacidn en el grupo con EH subclinica. No aparecieron efectos adversos graves. (64)

Antioxidantes
En la cirrosis descompensada existe una sobreexpresién de biomarcadores de estrés oxidativo, un
incremento de la peroxidacion lipidica y una disminucion de antioxidantes. Algo parecido ocurre
en los enfermos con EH, en los que ciertos micronutrientes con efecto antioxidante, como
vitaminas A, Cy E, beta caroteno, cinc y selenio, se encuentran disminuidos. (64)

Vitamina E: Es controvertido el efecto de la vitamina E en la EH y sus posibles efectos beneficiosos
se han demostrado en la esteatohepatitis no alcohdlica. (64)

Cinc: La restriccidén de proteinas de origen animal, las pérdidas urinarias de cinc debido al uso de
diuréticos y el aumento de las necesidades de éste en la cirrosis aumentan el riesgo de déficit de
cinc. Es un hallazgo casi constante en estadios avanzados de la hepatopatia. El cinc, ademas de su
funcién antioxidante, tiene un importante papel en el metabolismo nitrogenado y es esencial para
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el funcionamiento adecuado de mas de 300 enzimas incluidas las que intervienen en el ciclo de la
urea. También se ha relacionado con varias de las complicaciones de la cirrosis como anorexia,
disfuncién inmune vy disgeusia. En un ensayo reciente, Takuma et al., propusieron Ia
suplementacién oral con cinc en la EH observando un descenso significativo de los niveles de
amonio y del grado de EH, asi como una mejoria en las pruebas psicométricas y en el estadio
funcional de Child-Pugh. Reding et al., demostraron un beneficio de la suplementacién con cinc en
la EH franca, pero no se ha confirmado en estudios posteriores. Hacen falta mas estudios antes de
establecer su indicacion definitiva en los enfermos con EH franca, aunque hay autores que opinan
gue el cinc debe suplementarse ya que hay pruebas razonables de que su aporte se asocia con
mejoria del metabolismo nitrogenado y del grado clinico de la EH. (65,66)

Selenio: En relacidn con el selenio y la EH, no se ha demostrado definitivamente su eficacia a pesar
de encontrarse también disminuido en la cirrosis hepdtica. (64)

N-acetil-cisteina: La N-acetil-cisteina es un antioxidante precursor del glutation que participa en la
detoxificacidn de radicales libres y especies reactivas de oxigeno. La utilidad de la N-acetil-cisteina
en la EH secundaria a cirrosis hepatica estd por establecerse, si bien este farmaco mejora el
aporte del consumo de oxigeno y determinados pardmetros hemodinamicos sistémicos en el fallo
hepatico fulminante debido a intoxicacion por paracetamol asi como en la hepatitis aguda de otras
etiologias. (64)

El beneficio de los antioxidantes en enfermos cirréticos no esta establecido incluso se ha llegado a
correlacionar con un incremento de gamma glutamil transpeptidasa GGT. (64)

Uso de probidticos y simbidticos
La propuesta del uso de probidticos como Streptococcus thermophilus, bifidobacteria,
Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus plantarum, Lactobacillus casei, Lactobacillus delbrueckii
bulgaricus y Enterococcus faecum, en los pacientes con cirrosis, sugiere que se modula la flora
intestinal influenciando el eje intestino-higado y mejorando el estado inmunometabdlico del
enfermo. Algunos estudios han mostrado mejoria en parametros analiticos como son las
aminotrasnferasas y la peroxidacion lipidica; sin embargo, no hay estudios con disefios adecuados
de los cuales se puedan extraer conclusiones con elevada evidencia. (67)
En un pequefio numero de pacientes cirréticos con EH se estudid el uso de simbidticos, Synbiotic
2000, compuesto por una mezcla de cuatro lactobacilos (Lactobacillus pediacoccus pentosaceus,
Leuconostoc mesenteroides, Lactobacillus paracasei 19, Lactobacillus plantarum) mads una mezcla
de cuatro fibras de plantas bioactivas (bataglucano, inulina, pectina y almidén resistente). Se
demostré disminucién en los niveles de amonio, en la EH y en el balance de la microflora
intestinal. Esto fue explicado porque cambié significativamente el contenido de lactobacillus no
productores de ureasa en heces, lo que redujo la endotoxemia y la microbiota patégena. La
clasificacidn Child-Turcotte-Pugh mejord en 50% de los pacientes. (68)
Pacientes sometidos a trasplante hepdtico también han sido complementados con probidticos.
Uno de los trabajos en el que se incluyeron a 95 pacientes, utilizando Lactobacillus plantarum 299
como bacteria probidtica mas fibra de avena como prebidtico, demostré reduccion en la
frecuencia de infecciones comparada con el grupo control y el grupo donde sélo se les administré
prebidtico. Un segundo estudio realizado en 66 pacientes con dos grupos, en el primero se
administré un simbidtico y en el segundo un prebidtico. Se observé disminucién significativa de la
incidencia de infecciones bacterianas postoperatorias en el grupo que recibié simbidtico. (69)
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Vitaminas y nutrimentos inorganicos

No existen pruebas suficientes de que la suplementacion con vitaminas mejore el curso de la EH.
Sin embargo, es habitual que en la cirrosis hepatica exista un déficit vitaminico, tanto de hidro
como de liposolubles. Entre las deficiencias de vitaminas hidrosolubles, destaca la de vitaminas
del complejo B (tiamina, piridoxina, B12). Un amplio espectro de alteraciones neuropsiquiatricas
se asocia con estos déficits como la neuropatia periférica, confusién, ataxia y alteraciones
oculares. El déficit de vitaminas liposolubles es especialmente relevante en estos enfermos. La
mala absorcion de grasa, por insuficiencia pancredtica exocrina no diagnosticada y colestasis
crénica, aumenta el riesgo de deficiencia de vitaminas A, D, E y K. El déficit de vitamina A estd
relacionado con diferentes problemas oculares y con un incremento del riesgo de desarrollo de
hepatocarcinoma. La suplementacién con vitamina D (y calcio) estd indicada en las hepatopatias
colestasicas y lo mismo ocurre con la vitamina K por el alto riesgo de sangrado debido a los
trastornos de coagulacion.

Por lo tanto, sin que podamos recomendar sistemdaticamente su uso para la prevencién o
tratamiento de la EH, podemos decir que la administracidon de complejos multivitaminicos en estos
enfermos es segura. (70,71,72)

Formula inmunomoduladora con proteina hidrolizada de suero de leche

La proteina hidrolizada del suero de leche (PHL), tiene efectos antiinflamatorios. En un estudio se
sefala que una nutricion temprana con férmula inmunomoduladora que contenga PHL puede
prevenir bacteremia e hiperglucemia post- trasplante sin incrementar la incidencia de rechazo
celular. (73)

Se llevd a cabo un estudio en 76 pacientes sometidos a trasplante hepatico. Se dividié la poblacion
en dos grupos, se administré una dieta enteral elemental convencional al grupo control y la nueva
férmula inmunomoduladora con PHL a un segundo grupo. Se encontrdé que la incidencia de
bacteremia fue significativamente menor en el grupo de la dieta inmunomoduladora con PLH
ademas, la incidencia de mortalidad hospitalaria en este grupo fue menor y los niveles de glucosa
en ayuno al dia siete fueron significativamente menores. (73)

Suplementacién post trasplante de la NP con omega-3

Se ha investigado ampliamente el efecto protector de los acidos grasos omega 3 post trasplante,
para la isquemia hepatica, dafo por reperfusién y respuesta inflamatoria. En un estudid se
administré NP durante 7 dias, a partir del segundo dia del trasplante. Se suplementd con omega-3
de aceite de pescado al 10% (2 mL/kg/dia) y se demostré que la nutricion parenteral post-
trasplante puede mejorar el metabolismo proteico y el estado nutricio de los pacientes. Concluyen
qgue, aunque hacen falta mas estudios, la suplementacion parenteral con acidos grasos omega 3
reduce significativamente la lesién del paciente trasplantado, disminuye la incidencia de
morbilidad por infeccion y disminuye la estancia hospitalaria. (74)
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3. Presentacion del caso

a) Breve resumen del caso

El presente caso trata de un paciente femenino de 49 afios de edad, tiene como antecedentes
familiares: padre finado, padecid diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y enfisema pulmonar; madre
finada, padeci6 DM2 e insuficiencia renal crénica. Tiene antecedente de colecistectomia
laparoscdpica (1996) y ha sido diagnosticada de cirrosis biliar primaria autoinmune los 22 afios de
edad, de varices esofagicas (enero 2010) y encefalopatia hepatica grado | (febrero 2010). La
paciente es sedentaria y niega tabaquismo e ingestion de alcohol.

En la exploracidn fisica presenta en piel: tinte ictérico en mucosas, escleras y tegumentos, mal
estado de hidratacion de mucosas, xantomas en parpados, presencia de lesiones petequiales
distribuidas en todos los puntos de presién y en la cara anterior del abdomen. El abdomen se
encuentra: globoso a expensas de liquido de ascitis a tensién, peristalsis presente disminuida en
intensidad, blando, depresible, doloroso a la palpacién media y profunda. Las extremidades
superiores se encuentran: Hipotroficas, fuerza 4/5 y presencia de asterixis bilateral. Las
extremidades inferiores se encuentran: Hipotrdficas, fuerza 4/5, adecuados arcos de movimiento,
edema hasta tercio proximal de pierna.

Ingresa a Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y
Nutricidon Salvador Zubiran (INCMNSZ) el 29 de mayo del 2010 con los diagndsticos cirrosis biliar
primaria de etiologia autoinmune y EH grado Il en protocolo para trasplante de higado, con
indicacion de ayuno y presentando los siguientes pardmetros clinicos: una presién arterial media
(PAM) 58 mmHg, presion de pulso disminuida 20mmhg, frecuencia cardiaca (FC) de 70 latidos
minuto, temperatura 36.5, frecuencia respiratoria (FR) de 17-21 respiraciones por minuto, sin
apoyo mecanico ventilatorio. En cuanto a los pardmetros de funcién renal, presentaba una
diuresis 0.5ml/hr, balance de nitrégeno ureico (BUN) de 67 mg/dL, creatinina 1.29 mg/dL, Glucosa
144 mg/dL. En las pruebas de funcidon hepatica se encontraron los siguientes parametros:
bilirrubina indirecta (Bl) 17.3 mg/dL, bilirrubina directa (BD) 24.8 mg/dL, fosfatasa alcalina (FA)133
U/L, ALT 135 UI/L, AST 150 UI/L. Durante los siguientes 2 dias se mantuvo hemodindmicamente
inestable continuando con la indicacién de ayuno y con requerimiento de vasopresores del tipo de
norepinefrina a dosis inicial de 0.04 gammas, ademas requirié didlisis hepatica (Prometheus) y
renal.

Al cuarto dia (1/6/2010) presenta EH grado |. Continla hemodindmicamente inestable, con la
misma dosis de vasopresores, sus parametros clinicos mejoran: PAM 76 mm Hg, FC: 60 latidos
por minuto. FR:20 respiraciones por minuto. En cuanto a pardmetros de funcién renal: BUN:23
mg/dL, Cr:1.16 mg/dL, con diuresis 0.3 ml/hora. En las pruebas de funciéon hepdtica se
encontraron los siguientes pardmetros: Bilirrubina total (BT):38.6 mg/dL, BD:19.7 mg/dL, BI:18.9
mg/dL, FA:122 U/L . Se programa nueva dialisis hepatica. Se inicia alimentacién via oral con
liquidos claros, tolerando adecuadamente. Al siguiente dia ya no presenta datos de EH, presenta
fiebre, confirmandose neumonia, por lo que se agregan antibidticos de amplio espectro
(piperacilina, tazobactam, ciprofloxacina y vancomicina) la dieta progresa blanda para hepatépata,
de 1300 kcal., de la cual consume aproximadamente 500 kcal. Los siguientes dos dias la paciente
presenta guayaco positivo asociado a coagulopatia, tiene indicacién de dieta blanda pero, no
ingiere alimentos.
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Al octavo dia de estancia en UCI (5/06/10) la paciente continGa con antibidticos, se encuentra
hemodinamica estable, siendo sus valores de funcidn renal los siguientes: creatinina 2.15 mg/dL
y BUN 39 mg/dL. Se inicia con alimentacidén via enteral con férmula polimérica de 700 kcal.
Durante los siguientes dias la paciente se mantiene hemodinamicamente estable, mejorando la
neumonia. Los siguientes dias la funcidn hepatica persiste con deterioro importante de la misma
incrementandose los niveles de BT hasta 35 mg/dL. Se presenta una mejoria desde el punto de
vista de la funcidén renal con niveles de creatinina de 1. 09 mg/dL.

Se realiza trasplante hepatico (12/06/2010) y derivacién biliodigestiva debido a que no se pudo
llevar a cabo una adecuada anastomosis de la via biliar, por ello justifican la indicaciéon de nada
por via oral y NPT (1375Kcal totales, 25 Kcal/kg, 1.2g de proteina). Se mantuvo en ventilacién
mecdanica invasiva. La paciente se encontraba hemodindmicamente estable, libre de aminas
vasopresoras. Posteriormente se realiza prueba de ventilacién espontanea, la cual es aprobada y
se retira de ventilacién mecdnica. Hay mejoria de la funcidn hepatica con disminucion de la
transaminasemia y bilirrubina sin embargo persiste con ascitis e ictericia durante los siguientes 11
dias.

En el dia 13 post trasplante hepatico ortotépico (25/6/2010), la paciente se encuentra
hemodindmicamente estable, sin fiebre, sin evidencia de foco infeccioso, recibiendo terapia
inmunsupresora. Se retira el soporte con NPT y presenta adecuada tolerancia a la via oral con
liquidos claros. Mantiene volumenes urinarios adecuados. Parece haber cerrado la fistula biliar,
dado que ha disminuido el gasto por los drenajes en este sitio.
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b) Evaluacion inicial del paciente (pre- Trasplante)

Dia:29/05/10

S Segundo dia de estancia hospitalaria.
Refiere malestar generalizado
Refiere realizar 3 comidas al dia, niega consumir lacteos y carnes rojas. Menciona presentar hiprexia durante la ultima
semana.
Niega tabaquismo y alcoholismo.
Niega realizar actividad fisica.
Sin asesoria nutricia previa.
0] Mediciones *
Peso : (Referido por la paciente) : 55 kg
Talla: 1.68 m
Peso habitual: 75 kg (hace 6 meses)
Peso tedrico:60.5 kg
Perimetro abdominal : 101 cm (ascitis)
indices
IMC: 19.48 kg/m? (Normal)
A | % peso habitual: 73% (desnutricion severa)
% pérdida de peso: 27% en 6 meses (pérdida de peso severa)
%Peso tedrico: 90.9 (aceptable)
IMC: 19.4 (bajo peso)
* No se pueden realizar otras mediciones antropométricas por presencia de ascitis y edema (34)
Ideal
pliegue tricipital
circunferencia media de brazo
dinamometria
Parametro Valor Normalidad Probable causa
Glucosa T 144 mg/dL 70-100 mg/dL Los pacientes con enfermedad terminal del higado pueden
desarrollar intolerancia a la glucosa y resistencia a la insulina. (52)
Hemoglobina 8.4 g/dL 12-16 g/dL Los valores de hemoglobina bajos pueden indicar anemiay
{ deficiencia de hierro. Estos valores se pueden ver afectados en
B enfermedades crdnicas, y edema. (52)
Hematocritod 22.9 37-58% En la deficiencia de hierro se observan valores bajos de
hematocrito. Esta prueba tiene pobre especificidad, ya que esta
afectada por los mismos factores que la hemoglobina
Bl T 17.3 mg/dL 0.2-0.8 mg/dL Alteracidn en la conjugacion de la bilirrubina. No hay
metabolismo de bilirrubina indirecta a directa.(52)
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BD T 24.8 mg/dL 0.1-0.3 mg/dL Sugiere obstruccidn de los conductos biliares. (52)
FAT 133 U/L 30-120 U/L Enzima encontrada en el higado. Util para detectar dafio
hepatico. (75)
ALT T 135 U/L 30-120 U/L Enzima encontrada principalmente en el higado. La causa de
niveles elevados de ALT es la enfermedad hepatica (75)
AsT T 150 U/L 4-36U/L Enzima encontrada en el higado. Después de 8-12 horas de dafio
en este drgano se libera AST a la circulacion. (75)
BUN T 67 mg/dL 5-20 mg/dL Normalmente, puede hablarnos de falla pre renal é de un estado
catabdlico. Puede estar elevado por hipovolemia. (75)
Creatinina T 1.29 mg/dL 0.5-1.1 mg/dL Utilizada para evaluar la funcidn renal. Se presentan valores
elevados cuando hay destruccion del 50% de las nefronas.(75)
Diuresis .5 ml/kg/hr .25 /ml/kg/ Oliguria:Una caracteristica frecuente en la insuficiencia renal
(oliguria) :anuria aguda (75)
25-1
ml/kg/hr:oliguria
M3s de 1
ml/kg/hr:
diuresis normal
Fésforo T 5 mg/dL 3-4.5mg/dL El fésforo elevado se puede relacionar con falla renal aguda. (75)
Potasio 35 3.5-5 mEq/L
Sodio 138 135-145 mEg/L
CloroT 110 100-106 mEq/L El cloro puede elevarse por una falla renal 6 por anemia (75)

Exploracion fisica:

Piel
Signos Interpretacion
tinte ictérico en mucosas, escleras y tegumentos Hiperbilirrubinemia

Palidez de tegumentos

Deficiencia de hierro (52)

Mal estado de hidratacién de mucosas

Deshidratacién, desequilibrio hidroelectrolitico (52)

xantomas en parpados

Incremento de lipidos en sangre (52)

lesiones petequiales, distribuidas en todos los puntos | Los factores contribuyentes a la coagulopatia en la
de presién y en la cara anterior del abdomen

cirrosis incluyen la pérdida de de sintesis hepatica de
factores de coagulacién . (52)
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— Abdomen

Signos

Interpretacion

Globoso a expensas de liquido de ascitis a tension Retencion de liquidos en el espacio extracelular

—  Extremidades

Signos

Interpretacion

e Fuerza4/5

e Extremidades superiores e hipotroficas El desgaste muscular en cirrosis hepatica se relaciona

con un pobre consumo de proteina, disminucidn de la
sintesis de proteina muscular, aumento en |Ia
degradacion miofibrilar e inactividad fisica asociada a
una enfermedad hepatica severa. (11)

e Presencia de asterixis bilateral en | Signo de hiperamonemiay EH. (52)
extremidades superiores

e Edema hasta tercio proximal de pierna Excesiva retencién de liquido en compartimento

extracelular y extravascular. (52)

Signos:
—  PAM 58 mmHg (baja)

— FC: 70 latidos por minuto ( normal)
— Temperatura: 36.5 2C ( normal)

Medicamentos, interaccion farmaco/nutrimento

Acido ursodesoxicolico 1500 mg al dia

El consumirlo junto con alimentos mejora su efecto.

Colchicina 0.5 mg al dia

Puede producir diarrea e hiporexia.

Colestiramina 20 mg cada 24 hrs

Afecta a la absorcion de las grasas y las vitaminas liposolubles, absorcidon de
acido félico disminuida.

Omeprazol 40 mg cada 12 hrs

Al disminuir el PH gastrico, se reduce la biodisponibilidad de la vitamina A, el
folato, la tiamina y el fosfato.

Furosemida 10 mg IV cada 8 hrs

Hiporexia, los diuréticos de asa pueden producir deficiencia de potasio,
pueden dafiar al tubulo renal y causar agotamiento secundario de magnesio y
cinc.

Hidrocortisona 50 mg IV cada 6 hrs

Puede producir Ulceras y hemorragias digestivas. Pueden influir en las
concentraciones de glucosa (hiperglucemia). Esta clase de farmacos
incrementa el sodio y la retencién de agua, provocando edema. Su
administracién crénica incrementa los requerimientos de vitamina Bg,calcio y
vitamina D.

Lactulosa 30 ml cada 12 hrs

Puede producir diarrea y disminuir la absorcién de nutrimentos en particular
proteinas, lipidos y electrolitos.

Diagndstico médico:

Cirrosis biliar primaria de etiologia autoinmune y EH grado Il en protocolo para trasplante de higado.

Terapias:
Didlisis hepatica (Prometheuss)
Hemodialisis
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Ayuno (28 y 29/05/10)

Plan ideal

La alimentacidn debe iniciarse alas 24 a 72 horas de que el paciente se encuentre estable hemodinamicamente (PAM >60
mmHg),)

Requerimientos (nutricion enteral meta, 100%)

— Energia: 35-40 Kcal/kg peso seco (Peso habitual) (26)
— Proteina: 1.2 g/kg peso habitual (para pacientes con encefalopatia) (34)
— Hidratos de carbono: 50-60% de las calorias totales 6 5-6 g glucosa/kg/dia. (55)
— Vitaminas y nutrimentos inorgdanicos:
Tiamina: 1.1 mg/d
Vitaminas liposolubles: Vitamina A 700 mcg/d, vitamina D 5 mcg al dia, vitamina E 15 mg/d, vitamina K 90 mcg/d
Magnesio: 320 mg/d
Cinc: 8 mg/d
Selenio hasta 5 mcg/kg/dia,
Cromo hasta 0.2-0.3 mcg/kg/dia. (57)
Electrolitos: Restriccion de sodio: 1a 2 g/d (pacientes hemodialisis). (26, 57)
Liquidos: De 1000 mL a 1500mL por dia. (57)

Dx nutricio

e Inadecuado aporte de energia ocasionado por prescripcién de ayuno (y bajo consumo por restriccion de alimentos
permitidos e hiporexia antes de la hospitalizacidn), evidenciado por pérdida de peso severa ( 27% en 6 meses)

e Funcién gastrointestinal alterada causado por cirrosis biliar primaria, evidenciado por elevacidn de bilirrubina total,
directa e indirecta, aumento de AST y ALT, encefalopatia grado Il

e Inestabilidad hemodindmica evidenciada PAM baja (58 mmHg) y oliguria ademas de requerimiento de
vasopresores (19.49).

Objetivos

— Corregir y prevenir la deficiencia de vitaminas y las anormalidades en los elementos traza mediante un adecuado
aporte de macro y micronutrimentos.

—  Prevenir el sindrome de realimentacion

— Disminuir el catabolismo logrado al mismo tiempo prevenir y corregir la desnutricidn energético proteica.

— Promover un éptimo control de la glucosa.

—  Minimizar la EH.

— Preparar a la paciente para el trasplante hepdatico, mejorando su estado nutricio y reduciendo asi las
complicaciones después de éste.
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Plan Real

30 kcal/kg peso. Iniciar con el 80%

dieta blanda para hepatdpata, dividida en tres tiempos de comida

Kcal Gr %
Energia 1300
Proteinas 260 65 20
Lipidos 260 29 20
Hidratos de carbono 780 195 60

Ideal
Recomendaciones:

e Iniciar la alimentacién cuando el paciente se encuentre hemodindmicamente estable (PAM >60 mmHg), en
proceso de disminuir las dosis de aminas (76)

e Seguir las guias para evitar el sindrome de realimentacién debido a que es una paciente con riesgo por desnutricion
cronica (77,78)

Via: Oral a tolerancia durante el dia + enteral: sonda nasogastrica durante la noche (47)

Enteral

Energia: Iniciar con 14 Kcal/kg/dia = 750 Kcal
Volumen: 237 ml

Velocidad: 10 ml/hr

Férmula: enterex renal

Kcal Gr %
Proteinas 80 20 17
Lipidos 180 20 37
Hidratos de carbono | 224 56 46

Recomendaciones

Suplementacién

e Potasio: 1-3 mmol/kg/dia

e No suplementar fésforo por las concentraciones elevadas

e Magnesio: 0.3-0.4 mmol/kg/dia

e Sodio: 1500 mg.

e  Tiamina: 200-300 mg IV al menos 30 min antes de iniciar con la alimentacién y 200-300 mg diariamente hasta el dia
tres.

e Vitaminas y nutrimentos inorganicos : 2 Multivitaminicos estandar diario que cubre el 200% del requerimiento de
vitaminas y nutrimentos inorganicos . (77, 11)

e Iniciar la suplementacioén de electrolitos y vitaminas antes de la alimentacion.

e Evaluar tolerancia.

e El hierro no se debe suplementar, dadas las condiciones infectoldgicas.
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Monitoreo (ideal)

A

- Cambio de peso (como
indicador de pérdida o
ganancia de liquido ascitico):
Semanalmente. (52)

- Circunferencia de
abdomen (como indicador
de pérdida 6 ganancia de
liquido ascitico): diariamente

B

- Glucosa sanguinea:
Diariamente, cada 8 horas si
se encuentra arriba de 150
mg/dL

- Bilirrubina, AST, ALT, GGT:
de 1-3 veces por semana.

- Sodio, potasio, cloro,
bicarbonato Medir las
concentraciones basales, 4-6
horas después de iniciar la
alimentaciéon y finalmente
diariamente.

- Fésforo, magnesio:
diariamente, si el paciente
se encuentra inestable, de
encontrarse  estable 2-3
veces por semana

- BUN,
Diariamente

creatinina:

- Triglicéridos: Semanal,
aumentar la frecuencia si se
encuentran arriba de 400
mg/dL. (52, 79)

C

- Diarrea, vémito, ndusea:

diariamente.

- PAM, FC,
Diariamente.

- Grado de EH: diariamente

- Cambios en medicamentos:

diariamente

- Cambios en edema/ascitis:

diariamente

temperatura:

- Evaluar aporte de energia,
macro y micronutrimentos
(cuando se inicie)
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c) Seguimiento 1

Dia:2/06/10

S

Sexto dia de estancia hospitalaria

Postrada, normoactiva.

Refiere hiporexia y debilidad generalizada.
Se desconoce peso actual por edema

0] Mediciones (sin posibilidad de obtener datos nuevos por edema y ascitis)
A Perimetro abdominal: 108 cm (aumenta 7 cm por ascitis)
Parametro Con relacién a Valor Normalidad
valoracion inicial
Glucosa T ) 158 mg/dL 70-100 mg/dL
BI T ) 18.9 mg/dL 0.2-0.8 mg/dL
BD T ) 19.7 mg/dL 0.1-0.3 mg/dL
FAT 2 FA:122 U/L 30-120 U/L
ALT \’ 82 U/L 30-120 U/L
AST T \! 131 U/L 4-36U/L
BUN T \! 23 mg/dL 5-20 mg/dL
B Creatinina T { 1.16 mg/dL 0.5-1.1 mg/dL
Diuresis N 0.3 ml/hora .25 /ml/kg/ :anuria
(oliguria) .25 -1 ml/kg/hr:oliguria
Mas de 1 ml/kg/hr: dieresis normal
Fésforo 4 l 2.4 3-4.5mg/dL
Potasio T 3.7 3.5-5 mEq/L
Sodio l 136 135-145 mEq/L
Cloro l 103 100-106 mEq/L
Hemoglobina 4 J 8 12-16 g/dL
Hematocrito 4 \§ 22.8 37-58%
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Exploracion fisica:
Continuda con los mismos signos de la evaluacién inicial

Signos:
— PAM 76 mm Hg (normal)
— FC: 60 latidos por minuto (normal)
— Temperatura: normal

Medicamentos, interaccion farmaco/nutrimento. Continla con mismos medicamentos, ademas de los siguientes

Piperacilina 2.25 gr cada 8 hrs Hipopotasemia

Ciprofloxacino 750 mg IV cada 12 hrs Puede producir diarrea, se absorbe mas rapidamente en
un estémago vacio

Vancomicina 1 gr IV cada 96 hrs Puede provocar colitis, puede provocar deficiencia de
vitamina K

Diagndstico médico:

-Cirrosis biliar primaria de etiologia autoinmune en protocolo de trasplante
- Encefalopatia grado Il

- Diagnostican neumonia

Terapias:
Didlisis hepatica (Prometheuss)
Hemodialisis

Inicia al cuarto dia de estancia hospitalaria con consumo via oral de liquidos claros por un dia ( jugo manzana, gelatina y te)
del cual consume aproximadamente 140 kcal (100% HC) que cubren el 7.3%
Al quinto dia progresa a dieta blanda con un consumo de aproximadamente 500 kcal (20% proteinas, 20% lipidos, 60% HC)

Requerimientos (meta por NET)
— Energia: 35-40 Kcal/kg peso seco (Peso referido) (26)

— Proteina: 1.2 g/kg (para pacientes con encefalopatia) (34)

— Hidratos de carbono: 50-60% de las calorias totales 6 5-6 g glucosa/kg/dia. (55)

— Vitaminas y nutrimentos inorganicos: Un multivitaminico estandar diario (tiamina, vitaminas liposolubles,magnesio
y cinc). Selenio hasta 5 mcg/kg/dia, cromo hasta 0.2-0.3 mcg/kg/dia. (57)

— Electrolitos: Restriccion de sodio: 1500 a 2000mg . (26, 57)

— Liguidos: De 1000 mL a 1500mL por dia. (57)

Debido a la somnolencia y disfuncidn psicomotora, la nutricién por via oral es insuficiente aun en encefalopatia moderada.
Por eso se requiere de alimentacidn via enteral.

Dx nutricio
e Consumo inadecuado de energia (26% del requerimiento de energia) y prescripcién inadecuada (via oral) causado

encefalopatia hepatica evidenciado por anorexia y porcentaje de adecuacién.

43




Objetivos

— Aumentar aporte de energia y nutrimentos mediante apoyo nutricio, de acuerdo a tolerancia y valores de
laboratorio.
—  Corregir y prevenir la deficiencia de vitaminas y las anormalidades en los elementos traza.

Plan real

Via: oral, dieta blanda para hepatdpata

Kcal Gr %
Energia 1300
Proteinas 260 65 20
Lipidos 260 29 20
Hidratos de carbono 780 195 60
Posible inclusidn de enterex hepatic que aportaria
Kcal Gr %
Kcal 500
Proteinas 75 18.6 14.9
Lipidos 139 154 27.7
Hidratos de carbono | 269 71.7 57.4
En total aportarian
Kcal Gr %
Kcal 1800
Proteinas 330 83.6 18.3
Lipidos 400 44.4 22.2
Hidratos de carbono | 1070 267 69.4
Plan Ideal
Energia: Iniciar con 9 Kcal/kg/dia = 480 Kcal (79)
Via: enteral, sonda nasogastrica.
Volumen: 237 ml
Velocidad: 10 ml/hr
Férmula: enterex renal
Kcal Gr %
Proteinas 80 20 17
Lipidos 180 20 37
Hidratos de carbono | 224 56 46
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Recomendaciones

Suplementacion:

e Fosfato: .75-.8 mmol/kg/dia (128 gr)

e Potasio 1-3 mmol/kg/dia (430 gr)
e Magnesio: .3-.4 mmol/kg/dia (40 gr)

e \itaminas: 200% DRI

Restantes : 290 mg
Restantes: 40 gr

Monitoreo
A B C
- Circunferencia de abdomen | - Glucosa sanguinea -Fuerza D
(como indicador de pérdida | - Bilirrubina, AST, ALT, GGT - Diarrea, vomito - Evaluar aporte de energia
o ganancia de liquido | - Electrolitos séricos - PAM, FC, temperatura - Evaluar aporte de proteinas
ascitico) - BUN, creatinina - Grado de EH -Evaluar consumo de
- Lipidos séricos - Cambios en medicamentos | suplementos
-Niveles de vitaminas | - Cambios en edema/ascitis
liposolubles
Plan de avance
Energia Proteinas | Lipidos HC Otros
Dias 4-6 15-20 kcal/kg/dia | 15-20% 30-40% | 50-60% | Vitaminas: continuar con suplementacién 200% DRI
Electrolitos: Continuar suplementacién, adecuando
de acuerdo a concentraciones plasmaticas. Si:
e PO?*,< 0.6 mmol/l: dar de 30-50 mmol de fosfato
i.v. por 12 horas
e Mg? <0.5 mmol/I: dar 24 mmol MgSO, i.v.por 12
horas
e K ' < 3.5 mmol/l: dar > 20 -40 mmol de KCl i.v.
por 4 horas
Dias 7-10 | 20-30 Kcal/kg/dia | 1.2 g/kg | 30% 50-60% | Continuar con suplementacion e vitaminas 200% DRI.
Se debe suplementar hierro a partir del dia 7
Continuar con la suplementacidon de electrolitos de
acuerdo a concentraciones plasmaticas
(79)
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d) Seguimiento 2 (post-trasplante)

Dia:17/06/10

S

Quinto dia post- trasplante hepatico (realizado del 13/06/10)
Menciona sentir una debilidad generalizada y sensacién de cansancio

A | Mediciones (sin posibilidad de obtener datos nuevos por edema y ascitis)

Parametro Valor Normalidad
Glucosa T 152mg/dL 70-100 mg/dL
BI T 1.8mg/dL 0.2-0.8 mg/dL
BD T 2.0 mg/dL 0.1-0.3 mg/dL
FA 105U/L 30-120 U/L
B ALT 69U/L 30-120 U/L
AST 32U/L 4-36 U/L
BUN T 80 mg/dL 5-20 mg/dL
Creatinina .79mg/dL 0.5-1.1 mg/dL
Diuresis 0.99 .25 /ml/kg/ :anuria
(oliguria) ml/kg/hora .25 -1 ml/kg/hr:oliguria
Mas de 1 ml/kg/hr: dieresis normal

Exploracion fisica:

— Piel: Continua con tinte ictérico en mucosas, escleras y tegumentos, xantomas en parpados, presencia de lesiones
petequiales distribuidas en todos los puntos de presion y en la cara anterior del abdomen.

— Abdomen: Continua siendo globoso a expensas de liquido de ascitis a tension, blando, depresible

— Extremidades superiores: Contintan hipotréficas.

— Extremidades inferiores: Contindan Hipotrdficas.
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Signos:
— PAM 100 mm Hg (valor normal 70 a 110 mmHg)
— Temperatura: normal
—  Fuerza 3/5

Medicamentos, interaccion farmaco/nutrimento. Contintia con mismos medicamentos, ademas de los siguientes

Metilprednisolona 500mg-250mg-125mg IV Puede producir Ulceras y hemorragias digestivas. Pueden
influir en las concentraciones de glucosa (hiperglucemia).
Esta clase de farmacos incrementa el sodio y la retencion
de agua, provocando edema. Su administraciéon crénica
incrementa los requerimientos de vitamina Bg ,calcio vy

vitamina D.
mofetil micofenolato 500mg c/8horas - Diarrea
tacrolimus 2g ¢/12 horas Puede provocar: nausea, vémito, hiperkalemia |,

hiperglucemia, distres abdominal. Puede provocar
hipomagnesemia.

Diagndstico médico:

- Vigilancia de posoperatorio mediato y terapia de inmunosupresion

- Datos de encefalopatia, aunque presentes, han disminuido (temblores)

- Persiste con un gran componente de formacidn ascitis la cual drena por el drenaje subdiafragmatico >2litros

4 dias en ayuno después del trasplante (13, 14, 15)
Segundo dia de inicio NPT

Requerimientos (nutricion enteral meta, 100%)

—  Energia: 35-40Kcal/kg . (Energia por calorimetria 1796 Kcal)
— Proteina: 1.2-1.5 gr/kg/dia

— Hidratos de carbono: 60-70% de las Kcal no proteicas

— Lipidos :20-30% Kcal totales

Dx nutricio

e Nulo aporte por via oral causado por derivacion biliodigestiva relacionada a trasplante hepatico evidenciadas por
prescripcion de ayuno de 2 Dias

e Inadecuada via de alimentacién causada por falta de acceso enteral evidenciada por una prescripcién de NPT de
1428 Kcal
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Objetivos

— La modulacién nutricia de la respuesta metabdlica al estrés mediante alimentacion enteral temprana, el adecuado

aporte de macro y micro nutrimentos y control glucémico.

Plan

Via: Parenteral

Aporte Recomendacion

A A sin electrolitos 780 ml Uso de férmulas de AACR en pacientes
post trasplantados

Dextrosa al 50% 390 ml

Lipidos al 20% (clinoleic) 250 ml Uso de emulsiones lipidicas con un
contenido de 4cidos grasos insaturados
menor que en las emulsiones de aceite de
soya (C).
Suplementar la NP con acidos grasos
omega-3 (74)

Gloconato de calcio (1g/10 ml) 10 ml Por peso

Sulfato de magnesio (1 g/10 ml)

Magnesio: 8-20 mEg. Vigilar los niveles, por
probable interaccidn con tracolimus.

Cloruro de potasio (1.49g/1ml)

10 ml (40 mEq
K, 40 mEq cl)

1-2 mEq/kg potasio (80)

Fosfato de potasio (1 mEq/1ml)

10 ml (10 mEq
de K, 10mEq de
Fosfato)

Fosforo: 20-40 mmol (80)

MVI (amp. 5 ml)

2 ampulas

Tracefusin

- Se recomienda que no
manganeso ni cobre (80)

contengan

Selenio (40 mcg/1ml)

4 ml (160 mcg)

20-60 mcg (80)

Sulfato de cinc (1 mg/1ml) 10 ml (10 mg | 2.5-5 mg (80)
cinc)
Heparina (5000 Ul/ml) 1500
Insulina (100 Ul/ml) 12 .1 unidades de insulina por gramo de
dextrosa (19.5 unidades) (80)
Cevalin (1g/10 ml) 200

Kcal Proteinas

265.3 (66gr)

1.2 g/kg peso

Kcal lipidos 500 (56g)

Kcal Dextrosa 663 (195 gr)

Kcal totales 1428.3

Relacion Kcal no proteicas 1:134.7 70:1-100:1 en paciente critico (81)
nitrégeno

Distribucion Kcal no proteicas. | HC: 57% | Se recomienda una relacién 40-50:50-60

Relacidn Glucosa:lipidos

Lipidos: 43%

(G:L)
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Plan ideal

Inicio: 12-24 horas post-trasplante

Energia:

Via: Sonda naso yeyunal. Sonda colocada distal a la anastomosis (b)(60)

Volumen: 350 ml

velocidad: iniciar con 15 ml/hr

Enterex hepatic:

Kcal Gr %
Total 500
Proteinas 75 18.6 14.9
Lipidos 139 15.4 27.7
Hidratos de carbono | 269 71.7 57.4
Monitoreo
A B , C
- Circunferencia de abdomen | Glucosa sanguinea -Fuerza D
. . - Bilirrubina, AST, ALT, GGT . , . - Re-evaluar aporte de
(como indicador de pérdida . L. - Diarrea, vémito ,
. .. - Electrolitos séricos energia
0o ganancia de liquido . - PAM, FC, temperatura
s - BUN, creatinina - Re-evaluar aporte de
ascitico) . .. - Grado de EH ]
- Lipidos séricos proteinas

-Niveles de vitaminas
liposolubles
- Vigilar niveles de magnesio

(interaccién con tacrolimus)

- Cambios en medicamentos
- Cambios en edema/ascitis

49




Conclusiones

Los pacientes con enfermedad hepdtica avanzada tienen muchos factores de riesgo para
desarrollar deficiencias nutricias. Llevar a cabo una adecuada evaluacion del estado nutricio es un
reto, ya que los pardmetros normalmente utilizados varian con la severidad de la patologia,
independientemente del estado nutricio.

Para llevar a cabo una adecuada evaluacién y tratamiento nutricio, se requiere conocer los
cambios bioquimicos, fisioldgicos y patoldgicos a nivel celular que ocurren durante la progresion
de la enfermedad y los cambios adaptativos después del trasplante.

Como se vio en este caso, para los pacientes con enfermedad hepatica avanzada en espera de
trasplante es de gran importancia el adecuado y oportuno abordaje nutricio, entendiendo y
aplicando estrategias basadas en evidencia. Se debe llevar a cabo una correcta evaluacién de los
pardmetros subjetivos y objetivos para conocer los requerimientos y poder elaborar un correcto
diagndstico nutricio, en base a éste establecer los objetivos asi como las recomendaciones
nutricias y el monitoreo de cada uno de los parametros (antropométicos, bioquimicos, clinicos y
dietéticos).

El implementar un adecuado tratamiento nutricio permitiria mejorar tanto el estado nutricio del

paciente con insuficiencia hepatica crénica como el prondstico de los pacientes después de que se
realice el trasplante hepdtico, ademds de prevenir las complicaciones a largo plazo.
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Apéndices

ANEXO 1 Estadios clinicos de la encefalopatia hepatica

Grado | Confusion leve, cambio de humor, conducta inapropiada, déficit de atencidn,
dificultad para elaborar ideas, irritabilidad, alteraciones del ciclo suefio-vigilia

Grado Il Somnolencia, gran dificultad para practicar tareas mentales, cambio marcado de la
personalidad, desorientacidon temporal.

Grado lll Dormido, aunque se le puede despertar, imposibilidad de realizar tareas mentales,
desorientacion en tiempo y espacio, amnesia, habla ininteligible, agitacion
psicomotriz.

Grado IV Coma.

(64)
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ANEXO 2 Clasificacion de Child Pugh

Medicion 1 punto (2 puntos 3 puntos unidades

. . pmol/I
Bilirrubina (total <34 (<2) |34-50 (2-3 >50 (>3

(total) (<2) (2:3) (>3) (me/d)

AlbUmina sérica >3.5 2.8-3.5 <2.8 g/l
INR / Tiempo de <1.7/ sin unidades
protrombina 550 1.71-2.20/30-50 >2.20/<30 /%
Ascitis Ausente [Suprimida con medicinas |Refractaria sin unidad
Encefalopatia hepética |Ausente Grado I-ll (o suprimida con |Grado llI-IV (o sin

medicinas)

refractaria)

El dafio hepatico crénico secundario a cirrosis u otra enfermedad hepatica, se clasifica en las clases
A, B o C segun Child-Pugh, usando la sumatoria de la puntuacién de la escala.

Puntos|Clase [Supervivencia al cabo de 1 afio [Supervivencia al cabo de 2 afios
5-6 A 100% 85%
7-9 B 81% 57%
10-15 |C 45% 35%
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ANEXO 3 indice MELD (Model for End-Stage Liver Disease)

MELD Score = 9,57 Ln(Creat) + 3,78 Ln(Bili) + 11,2 Ln(INR) + 6,43
Modificaciones de la UNOS (United Network for Organ Sharing):

1. Cualquier valor de creatinina o INR inferior a 1 se fijard en 1 para evitar
resultados con puntajes menores a 0

2. El valor maximo de creatinina se fijé en 4 mg/dL, si el paciente tiene un valor
superior a éste sélo se debe ingresar 4

3. Los pacientes que se dializaron 2 0 mas veces durante la ultima semana se les

Puntos Mortalidad en 3 Puntos Mortalidad de 6
meses meses

<9 1.9% 20 6%

10-19 6% 30 16%

20-29 19.6% 40 37%

30-39 53.3%

> 40 71.3%

53



Anexo 4. Tratamientos inmunosupresores, implicaciones nutricias e intervenciones

Medicamento

Accion

Implicacion nutricia

Terapia nutricia sugerida

Inmunoglobulina
antilinfocitica
(ATGAM,
Thymoglobulin)

- Se une a los linfocitos,
generando fagocitosis

- Inhibe y destruye los
linfocitos

- Fiebre y escalofrios

- Aumenta el riesgo de
infeccion, leucopenia vy
trombocitopenia

- Sugerir consumo de alimentos
densamente energéticos

- Asegurar el consumo adecuado
de proteina.

Azatioprina(lmuran)

- Inhibe la sintesis de
nucledtidos de purinas
bloqueando la
proliferacién de linfocitos
TyB

- Nausea,
comun)

- Diarrea (poco comun)

- Mucositis, irritacién de
garganta

- Anemia macrocitica

- Pancreatitis

vomito (poco

- Probar con medicamentos anti
heméticos; si el vémito no

disminuye, considerar
alimentacién por sonda o
parenteral.

- Checar los medicamentos vy
sustituir aquellos que estén
ocasionando diarrea; asegurarse

de que a los pacientes se les
reemplacen las pérdidas de
liquidos.

- Alimentos que no
garganta

- Asegurar el aporte correcto de
acido félico

- Iniciar nutricion enteral
intestino delgado si
pancreatitis severa.

irriten la

en el
hay

Basiliximab
(Simulect)

- Tiene accién contra la
cadena de interleucinas
2R-alfa (CD25)  en
linfocitos T activados,
inhibiendo la activacién
de linfocitos mediada por
interleucina 2

- Ninguna reportada

Corticosteroides
(methylprednisone,
prednisona, Solu-
Medrol,
Solu-Cortef)

- Tiene propiedades
antiinflamatorias

- Inhibe la inmunidad
mediada por células y, en
un nivel mas bajo, la
inmunidad humoral

- Inhibe la proliferacién
de linfocitos

- Inhibe la produccién de
linfocinas

- Hiperglicemia

- Retencidn de sodio

- Osteoporosis

Hiperfagia

- Incorrecta cicatrizacién de
heridas y aumento del
riesgo de infecciones.
Hipertension.

- pancreatitis (raro)

- Monitorizar glucosa sanguinea,
necesidad de una dieta controlada
en hidratos de carbono y agentes
hipoglucemiantes.

- Evitar los amlimentos altos en
sodio

- Asegurar un consumo adecuado
de calcio y vitamina D; considerar
la necesidad de estrogeno,
calcitriol o bifosfonatos

- Modificacién de condutas para
evitar la sobrealimentacion

- Asegurar un consumo adecuado
de proteina; considerar la
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necesidad de suplementacion.

- Iniciar alimentacién por sonda al
intestino delgado si la pancreatitis
es severa.

- Restringir los alimentos altos en
potasio

- Consumo de alimentos altos en
magnesio o suplementacion.

- Mantener un peso saludable

Ciclosporina
(Sandimmune)

- Inhibe la inmunidad
mediada por células;
inhibe la proliferacién de
células T

- Suprime la produccién
de interleucina 2

- Previene la liberacion de
interferén gama

- Hiperkalemia

- Hipomagnesemia
- Hipertensién

- Hiperglucemia

- Hiperlipidemia

- Restringir los alimentos altos en
potasio

- Consumo de alimentos altos en
magnesio o suplementacién

- Evitar alimentos altos en sodio,
mantener un peso saludable

- Monitorizar glucosa sanguinea,
necesidad de una dieta controlada
en hidratos de carbono y agentes
hipoglucemiantes.

- Limitar el cosumo de grasas a <
30% de las
calorias;
saludable

mantener un peso

Muromonab-CD3
(OKT3)

Bloquea el
reconocimiento del
antigeno T3 y la funcién
delas célulasT

- Causa lisis de las células
T

- Nausea, vomito
- Diarrea

- Anorexia

- Fiebre,
mialgias.

escalofrio,

- Probar con medicamentos anti
heméticos; si el vomito no

disminuye, considerar
alimentacion por sonda o
parenteral.

- Checar los medicamentos vy
sustituir  aquellos que estén
ocasionando diarrea; asegurarse

de que a los pacientes se les
reemplacen las pérdidas de
liquidos.

- Ofrecer alimentos densamente
energéticos

- Limitar el cosumo de grasas a <
30% de las calorias; mantener un
peso saludable

- Monitorizar un
adecuado de nutrimentos

consumo

Tacrolimus
(Prograf, FK506)

- Suprime la inmunidad
mediada por células Ty la
produccién de
interleucina 2

- Ndusea, vomito

- Hiperkalemia

- Hiperglucemia

- Distress abdominal

- Probar con medicamentos anti
heméticos; si el vomito no
disminuye, considerar
alimentacion por sonda o
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parenteral.

- Evitar alimentos altos en potasio

- Monitorizar glucosa sanguinea,
necesidad de una dieta controlada
en hidratos de carbono y agentes
hipoglucemiantes.

- Monitorizar el consumo por via
oral, considerar métodos
alternativos si es subéptimo

Mofetil - Inhibe la sintesis de DNA | - Diarrea - Checar los medicamentos vy
Micofenolato y la produccién de sustituir aquellos que estén
(CellCept) linfocitos mixtos ocasionando diarrea; asegurarse
- Inhibe la formacién de de que a los pacientes se les
anticuerpos reemplacen las pérdidas de
liquidos.
(46)
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Anexo 5. Evaluacion Global Subjetiva

IMC
220 <20
CMB CMB
, 2 Percentil i
> Percentil <Percentil 8 5ce Y <Percentil
5 5 5

Ingestion Ingestion Ingestion Ingestion

dietética dietética dietética dietética
Adecuada Inadecuada Pobre Adecuada Inadecuada Pobre  Adecuada Inadecuada Paobre Adecuada  Inadecuada

\

Bien nutrido
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AN

Desnutricion
moderada

Desnutricion
severa

57
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