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INTRODUCCION

RESUMEN

La encefalopatia hepéatica (EH) es una complicacién frecuente, a la vez que una de las
manifestaciones mas debilitantes, de la cirrosis hepatica (CH): la etapa ultima de la
enfermedad hepatica cronica. La EH se asocia con trastornos del metabolismo del
amoniaco y la inflamacion sistémica como principales mecanismos fisiopatologicos. La
desnutricion en los pacientes cirréticos es elevada, y suele llegar a ser del 90 % en las fases
ultimas de la enfermedad hepética. La adecuada evaluacion, atencion y monitoreo de los
aspectos nutricionales de los pacientes cirrdticos son fundamentales para mejorar la calidad
de vida de ellos, y aminorar las consecuencias de la enfermedad. En la siguiente revision se
describen los métodos de evaluacion y seguimiento nutricionales del paciente cirrotico, las
recomendaciones nutricionales y dietéticas a tener en cuenta en todas las fases de la EH,
con particular énfasis en los cuadros de descompensacién aguda; asi como el tratamiento
médico-nutricional orientado a la mejoria de los sintomas presentes. Mencion especial se
hace de las repercusiones de la sarcopenia secundaria en los pacientes cirréticos. De Nobili
L. Sarcopenia secundaria en la encefalopatia hepatica: Implicaciones para el seguimiento
nutricional. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 2020;30(2):476-515. RNPS: 2221. ISSN:
1561-2929.
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funcionamiento.’ Los desérdenes
nutricionales en los pacientes con una

El higado es uno de los 6rganos mas
importantes 'y complejos del cuerpo
humano.! El higado interviene en mas de
guinientas  funciones  bioquimicas vy
fisiologicas, con lo cual cobra un rol
fundamental el estado nutricional y
metabolico de cada persona para su correcto

enfermedad hepatica crénica (EHC) se han
convertido recientemente en una
preocupacion por los trastornos que se
producen en todos los dominios de la
economia durante la evolucién de esta
entidad.®
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Tabla 1. Sistema de clasificacion de la encefalopatia hepatica. Leyenda: EH: Encefalopatia hepatica.

Clasificacion Niveles de la Definicion y descripcion de las caracteristicas
clasificacion
Enfermedad Tipo A Fallo hepético agudo
subyacente Tipo B Bypass porto-sistémico sin dafio hepato-celular intrinseco
Tipo C Cirrosis e hipertension portal con shunt porto-sistémico
Gravedad de la Grado 0 EH ausente No alteraciones psicométricas
manifestacion No alteraciones neuropsicoldgicas
EH minima o Alteraciones psicométricas o neuropsicoldgicas
encubierta sin evidencia clinica de alteraciones mentales
Grado | EH encubierta Falta de conciencia trivial
Cambios en los estados de animo:
Euforia, ansiedad
Déficit de la atencion
Deterioro y alteracion del ciclo del suefio
Grado Il EH manifiesta Letargia
Apatia
Desorientacion en tiempo
Cambios en la personalidad. Comportamiento
inapropiado
Dispraxia
Asterixis
Grado 111 EH manifiesta Somnolencia o estupor
Confundido
Desorientacion grave
Comportamiento extrafio

Grado IV EH manifiesta Coma

Curso temporal Episddica 1 s6lo episodio en un periodo > 6 meses
Recurrente Varios episodios ocurridos en un periodo < 6 meses

Persistente Alteraciones permanentes del comportamiento que se intercalan con

episodios de recaidas de EH

Factores Ninguna No se identifican factores precipitantes

precipitantes Precipitante Se identifican factores precipitantes cercanos al episodio de EH tipo C

Tales factores deben ser activamente tratados en caso de encontrarse

Fuente: Referencia [6]-[7].

La encefalopatia hepatica (EH) es una
de las complicaciones mas temidas de la
cirrosis hepatica (CH): la etapa dltima (y
final) de la EHC.* La EH es también causa
de deterioro cognitivo asociado | secundario
a la CH, y afecta gravemente la vida de los
pacientes y la de sus cuidadores.”

La EH es definida por la European
Association for the Study of the Liver
(EASL) y la American Association for the
Study of Liver Diseases (AASLD) como una
disfuncion cerebral causada por insuficiencia
hepatica y/o derivacion porto-sistémica; y
gue se manifiesta con un amplio espectro de
anormalidades neuroldgicas y/o psiquiatricas
que van desde alteraciones subclinicas hasta
el coma.®”
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Tabla 2. Criterios de West-Heaven para la encefalopatia hepética. Leyenda: EH: Encefalopatia hepética.

Grado  Nivel de conciencia

Hallazgos clinicos

Hallazgos neuroldgicos

0 Normal Ninguno Ninguno
Valdrese la presencia de
formas minimas de la EH
1 Confusion leve Cambio de humor Temblor (léase también
Conducta inapropiada asterixis) leve
Déficit en la atencion
Dificultad para elaborar ideas
Irritabilidad
Alteraciones del ciclo suefio | vigilia
2 Letargia Desorientacion temporal Asterixis manifiesta
Gran dificultad para practicar tareas Dificultad para hablar
mentales
Cambios marcados en la personalidad
3 Estupor Imposibilidad de realizar tareas Rigidez muscular
mentales Clonus
Desorientacion en tiempo y espacio Hiperreflexia
Amnesia
Habla ininteligible
Agitacion psicomotriz
4 Coma Postura de descerebracion

Fuente: Referencias [6]-[7].

El progreso en la comprension de las
causas y progresion de la EH se ha visto
obstaculizado por una patogénesis compleja
gue aun no estd totalmente aclarada. El
metabolismo del amoniaco, la inflamacion y
la pérdida de la masa muscular esquelética
(MME) son procesos relevantes en la
fisiopatologia de la EH.® La EH se produce
como consecuencia de la pérdida de la
funcién metabdlica del higado secundaria a
una reduccion importante del parénquima
hepéatico funcionante, ya sea aguda (como
ocurre en el caso de las hepatitis
fulminantes) o crénica, como seria el caso de
la CH.? En esta dltima situacion, la pérdida
del parénquima hepatico se asocia al
traspaso de la sangre portal hacia la
circulacién sistémica a través de la
circulacion colateral, fendmeno denominado
como derivacion (shunt) porto-
sistémica(0).”® La insuficiencia hepato-
celular, el cortocircuito porto-sistémico, la

sepsis, y el sangrado de vérices (entre otros
elementos desencadenantes) contribuyen
frecuentemente al desarrollo de la EH.*

Para capturar la complejidad vy
amplitud de la EH, en el afio 2014 se crearon
las directrices combinadas EASL-AASLD
que integran cuatro factores caracteristicos
dentro de un sistema de clasificacion de esta
entidad, a saber>® la enfermedad
subyacente, la gravedad de la manifestacion,
el curso temporal, y los factores
precipitantes. La Tabla 1 muestra tal sistema.

Han surgido diversas escalas para la
valoracion clinica de la gravedad de la EH.
Los criterios West-Haven son los mas
ampliamente utilizados en la préactica
clinica,’” y se muestran en la Tabla 2. Las
manifestaciones clinicas de la EH se pueden
agrupar en tres tipos: las alteraciones del
nivel de conciencia, los sintomas neuro-
psiquiatricos y los signos
neuromusculares.™ Tales alteraciones son
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consecuencia tanto del déficit de atencién
como del deterioro cognitivo, y pueden
manifestarse con diferentes grados de
intensidad, pudiéndose producir también una
alteracion en la personalidad y el intelecto de
la persona afectada. En todos los casos de la
EH, estas manifestaciones clinicas pueden
ser muy heterogéneas y variables, y recorrer
desde cambios poco aparentes como la
alteracion del ritmo del suefio o el déficit en
la atencion, hasta el coma.

Tabla 3. Factores precipitantes de la encefalopatia
hepatica.

Establecidos Posiblemente
implicados
Sangrado variceal y Déficit de Zn
hemorragia gastrointestinal
Infecciones Hipernatremia
Uremia Drogas B3-
bloqueadores
Hipopotasemia Anemia
Hiponatremia Consumo de
Deshidratacion suplementos orales de
metionina

Tratamiento diurético
Uso de psicofarmacos
Uso de antihistaminicos
Estrefiimiento
Ingestion excesiva de
proteinas alimenticias
Insuficiencia hepética
aguda no importa la causa
Derivacion portosistémica
(quirdrgica o espontanea)

Fuente: Referencia [14].

La mayor parte de los episodios
manifiestos de EH estan relacionados con la
presencia de algun factor precipitante.** En
la Tabla 3 se evidencian los mas prevalentes,
siendo la hemorragia gastrointestinal, la
presencia de infecciones y el uso de
diuréticos los que mayores casos de EH
generan. La identificacion de tales factores
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(y otros) es entonces importante para
resolver la sintomatologia de la afeccion y
revelar una posible complicacion.

Sobre la epidemiologia de la encefalopatia
hepatica

La EH, en cualquiera de sus formas,
afecta al 30 — 45 % de los pacientes
cirréticos.’>®  Mientras, la EH minima
pudiera estar presente en mas de la mitad de
los casos de CH avanzada.™> La incidencia
anual de la CH descompensada es del 8 %, y
la mayoria de los pacientes que desarrollan
esta complicacion requieren hospitalizacion.

Entre las complicaciones de la CH, la
mortalidad por la EH es mas alta que la tasa
adscrita al sangrado varicoso y/o la ascitis.
Después de la ocurrencia de un episodio de
EH, las tasas de mortalidad varian entre un
42 % y un 64 % en un afio, segun el grado de
la EH.

Segln las guias AASLD, Ila
prevalencia de EH al momento del
diagnostico de la CH es del 10 — 14 % de
manera general, pero del 10 — 50 % en los
pacientes con un shunt de la circulacion
porto-sistémica.>® Se estima que el 30 — 40
% de los pacientes cirroticos desarrollaran
una EH en algin momento durante el curso
de la enfermedad. El riesgo de ocurrencia de
la EH durante los primeros 5 afios de la EHC
se ha estimado en un 5 — 25 %, segun los
factores de riesgo desencadenantes; mientras
que la probabilidad de recaida en los 6 meses
préximos en pacientes con un EH recurrente
durante el Gltimo afio de la enfermedad seria
de un 40 %.

Sobre la patogenia de la encefalopatia
hepatica

No existe una sola etiologia atribuible
a la EH, ya que la misma se da como
resultado de una interaccion compleja entre
la presencia de amoniaco en el cerebro, la
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inflamacion, la alteracion de las vias de
neurotransmision cerebral en el eje higado-
musculo, y la desregulacion
hemodindmica.*®  Sin  embargo, la
hiperamoniemia continla desempefiando un
papel importante en la patogénesis de la EH.
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neurolégico en la EH, pero son una
condicion necesaria (no asi suficiente) para
diagnosticar la presencia de la misma.?* El
amoniaco también es el causante del edema
cerebral, la  excesiva  acumulacion
intracelular de glutamina, y las alteraciones

Figura 1. Fisiopatologia de la encefalopatia hepatica.
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Edema vasogénico

En los humanos, existen varias fuentes
de amoniaco corporal, como el intestino, los
rifiones y el masculo esquelético. Un adulto
produce en promedio 1,000 mmol diarios de
amonfaco.”* La produccion renal de
amoniaco aumenta en los pacientes
cirréticos durante los disturbios
hemodinémicos propios de la enfermedad.**

Los niveles de amoniaco en sangre no
son estrictamente proporcionales al dafio

en las proteinas aquaporina-4 de las
membranas  celulares. Las  proteinas
aquaporina-4 son reguladas por el amoniaco
y la interleucina IL-1, y se asocian con la
hinchazon celular. Ademas, el amoniaco
causa despolarizacion de membrana, y con
ello aumento de calcio intracelular,
liberacion de glutamato, activacion de
proteasas, y produccion de radicales libres




481 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 30, No. 2

que provoca mas adelante  dafio

mitocondrial 2%%
La Figura 1 muestra los mecanismos
neurotdxicos hipotéticos de la

hiperamoniemia. Se han descubierto vy
postulado multiples vias de neurotoxicidad
relacionada con el amoniaco.®® Lo més
importante a destacar es que el exceso de
amoniaco afecta los astrocitos: territorio
cerebral en donde el amoniaco se convierte
en glutamina, la cual, a su vez, ejerce
maltiples efectos deletéreos en el sistema
nervioso central (SNC).
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organicos (en forma de mio-inositol y
taurina) por parte de los astrocitos para
mantener el equilibrio osmotico y evitar el
desarrollo de edema citot6xico.®® La
glutamina, a su vez, previene la re-captacion
de glutamato que se acumula en el espacio
post-sinaptico. Al  producirse  niveles
elevados de glutamato sinaptico, se inhibe el
receptor GLT-1, lo que evita asi su re-
captacion. Este glutamato que se acumula
estimula los receptores post-sindpticos de las
neuronas, causando ansiedad, agitacion vy
convulsiones. La glutamina, por su parte, es

Figura 2. Detoxificacion del amoniaco. Izquierda: Recorrido en un sujeto sano. Derecha: Recorrido en la

cirrosis hepatica. Leyenda: NH3: Amoniaco.
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En la insuficiencia hepatica cronica, la
acumulacién de glutamina intracelular es
compensada por la exportacion de osmoles

absorbida por las mitocondrias de los
astrocitos, donde es reconvertida en
amoniaco. Este, a su vez, estimula la
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produccién de radicales libres de oxigeno
(ROS) en las mitocondrias, causando
posteriormente inflamacion e hinchazon
celular a través de la activacion de proteinas
quinasas.”® Por otro lado, la glutamina en si
misma es osmoticamente activa y empeora la
hinchazon.

El amoniaco también estimula el
transportador ~ de grupos L-amino,
aumentando asi la absorcion de aminoacidos
neutros como triptéfano, tirosina y
fenilalanina.?’  Estos compuestos  son
componentes basicos para la sintesis de
dopamina, la norepinefrina y la serotonina
en el SNC. La acumulacion del amoniaco
también resulta en la estimulacion de los
receptores al N-metil-D-aspartato (NMDA)
que median en la funcién de la bomba Na-K-
ATP-asa, disfuncién que resulta en la
pérdida de la autorregulacion. A su vez, el
amoniaco también causa despolarizacion de
membranas, afluencia de calcio, liberacion
de glutamato, activacion de proteasas, y
produccion de radicales libres que causan la
nitratacion de las proteinas neuronales y el
dafio mitocondrial. ElI amoniaco también
estimula la actividad de la enzima l4ctico-
deshidrogenasa con la posterior formacion
de &cido lactico y alanina.

La hiperamoniemia puede originar un
aumento de la produccion de
neuroesteroides, lo que conduce a un tono
GABA-érgico elevado en el SNC. La
pérdida de integridad de la barrera
hematoencefélica resulta en la formacion de
edema vasogénico.?® La hiperemia causada
por el fallo de la bomba de ATP-asa conduce
a la pérdida de autorregulacion del flujo
sanguineo cerebral. El aumento de la
actividad de la enzima sintetasa de oxido
nitrico neuronal (NNOS) por la toxicidad del
amoniaco da lugar a la produccion de éxido
nitrico.”® Ademas, el gen de la ciclo-
oxigenasa se desregula, lo que da lugar a un
aumento de la produccion de prostaglandinas
y eicosanoides que pueden contribuir a la
hiperemia y el aumento del flujo sanguineo
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cerebral. También hay pruebas de que la
activacion microglial da lugar a un aumento
de la produccién de TNF o, IL-1 e IL-6.

La homeostasis del amoniaco es un
proceso complejo que depende de multiples
sistemas y 6rganos.*® La Figura 2 muestra el
proceso de detoxificacion del amoniaco. El
amoniaco generado en el intestino es
desintoxicado a glutamina y urea por el
higado. La urea, a su vez, es excretada por
los rifiones. La desintoxicacion secuencial
defectuosa del amoniaco por el higado y el
riion debido a la insuficiencia multi-
organica que suele presentarse en las fases
avanzadas de la enfermedad hepaética,
explica sensiblemente el empeoramiento de
la EH.

La glutamina de origen dietético, y la
circulante en la sangre, es convertida por las
celulas del endotelio intestinal en amoniaco
en la circulacion entero-hepética. El
deterioro de la funcion hepatica y la
ocurrencia de una derivacion porto-sistémica
producen una gran cantidad de amoniaco que
entra en la circulacion sistémica. En la
cirrosis terminal, la pérdida significativa de
la masa muscular y la reduccion del niamero
de hepatocitos comprometen aun mas el
segundo paso en el recorrido de la
desintoxicacion y expone al cerebro a una
mayor  concentracibn ~ de  amoniaco
plasmético.®*

Los astrocitos, en particular aquellos
en regiones seleccionadas en las regiones
grises de la corteza cerebral, tienen la
capacidad de desintoxicar amoniaco a
glutamina mediante la actividad de la enzima
glutamina sintetasa.®* Sin embargo, la
glutamina se acumula intracelularmente en
los astrocitos y se vuelve osmoticamente
activa, causando edema. Hay que tener en
cuenta que la desintoxicacion de amoniaco
genera una gran cantidad de glutamina
circulante que no puede ser eliminada,
excepto de forma indirecta a través de los
rifiones. La insuficiencia renal (estado
funcional que es comun en la CH)
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intensificara la gravedad y la frecuencia de
la EH. Por lo tanto, en la etapa final de la
CH, al estar disminuido el mdusculo
esquelético, se dificulta la homeostasis de la
detoxificacion del amoniaco. Los niveles
plasméaticos de amoniaco medidos en un
paciente sélo revelan una pequefia fraccion
del metabolito oculto en forma de glutamina.
El exceso de glutamina so6lo puede
eliminarse indirectamente a través de las
funciones hepatica y renal intactas, sin las
cuales la misma se convierte en un precursor
para generar mas amoniaco.

Otros mecanismos involucrados en la
fisiopatologia de la EH incluyen el tono
GABA-érgico elevado, producido por la
estimulacion de los receptores TGR5;® y el
aumento de la produccion de neuroesteroides
por la activacion de receptores de
benzodiazepinas de tipo periférico.*

Por ultimo, el fallo hepaético
desencadena una respuesta inflamatoria
sisttmica con la activacion del sistema
inmunitario y la liberacién de citoquinas pro-
inflamatorias, incluyendo IL-6, IF-a, y TNF-
a.> El mecanismo detras del aumento de las
citoquinas implica la activacion de
receptores similares al “peaje” que activan
las células de Kupffer del sistema
reticuloendotelial, lo que a su vez
desencadena las cascadas de sefializacion y
transcripcion de las citoquinas. Las
citoquinas liberadas aumentan el flujo
sanguineo  cerebral 'y aumentan la
permeabilidad al amoniaco, contribuyendo
asf al desarrollo de la EH.*®

La desnutricibn en la encefalopatia
hepatica

La CH complicada con shunt
portosistémico se asocia invariablemente con
desnutricion.*”* La sarcopenia secundaria
(entendida ésta como la disminucion de la
masa muscular y/o la funcionalidad de la
misma) es la complicacion nutricional mas
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frecuente de la CH, empeora con la
progresion de la enfermedad, afecta
negativamente la evolucion clinica, la
calidad de vida y la supervivencia de los
pacientes  cirroticos, 'y podria  ser
potencialmente reversible ~ .3"*® Por otra
parte, los pacientes cirréticos en los que
concurren obesidad y sarcopenia se
caracterizan por una pérdida
desproporcionada del musculo esquelético
con un tejido adiposo (en sus locaciones
visceral y subcuténea) preservado e incluso
incrementado.®® Por esta razén, McCullough
& Tavill (1991)*° considera que habria que
evitar el término “malnutricion” en la
cirrosis, ya que éste podria ser usado para
referirse a diferentes fenotipos nutricionales
como la sarcopenia, la adipopenia (léase
también emaciacion), la caquexia, la
obesidad, la obesidad sarcopénica, o los
cuadros  clinicos  resultantes de las
deficiencias de nutrientes.**2

La frecuencia de  malnutricion
energético-nutrimental (MEN) en los
pacientes cirréticos es del 50 — 90 %.%* Estos
estimados varian segun la definicién elegida
de MEN, la causa y el estadio de la
enfermedad hepatica, y de los métodos
utilizados para cuantificarla.”” La incidencia
de MEN se incrementa con el estadio de
Child-Pugh ¥ ** Asi, en los pacientes
clasificados dentro del estadio Child-Pugh
A, la MEN puede ser de un 50 %, pero llegar
a ser del 84 % de aquellos en un estadio B, y
del 95 % en el estadio C (y ultimo) de la
CH.”®* Aln en los pacientes con un CH
compensada (lo que se corresponderia con
un estadio Child-Pugh A), la aparicion de la
MEN representa un riesgo significativa-

“ Esta revision dedica el acapite “Sarcopenia y
fragilidad en la encefalopatia hepatica” para tratar en
profundidad estas asociaciones.

" El sistema de Child-Pugh fue desarrollado para
evaluar la gravedad y el pronostico de la cirrosis
hepética, y el nivel de descompensacién de la funcién
hepatica.
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mente mayor en el desarrollo ulterior de
complicaciones.®®
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alteracion a nivel post-receptor (intracelular)
de la utilizacién de la glucosa, lo que

Tabla 4. Sistema de clasificacién Child-Pugh de la progresion de la enfermedad cirrética. Leyenda: INR:

International Normalized Ratio.

Variable Puntos
1 2 3
Encefalopatia hepética No Grado I -1l Grado Il - IV
Ascitis No Leve — Moderada Grave
Responsiva a los Refractaria a los
diuréticos diuréticos
Bilirrubina (mg.dL™) <2 2-3 >3
Albdmina (g.dL™) >35 28-35 <2.8
Tiempo de protrombina (segundos) <4 4-6 >6
Tiempo de protrombina (como INR) <17 1.7-23 >2.3
Puntuacion total Grado
5-6 A
7-9 B
10-15 C

Fuentes: Child CG, Turcotte JG. Surgery and portal hypertension. En: The liver and portal hypertension
(Editor: Child CG). Tercera Edicion. Saunders. Philadelphia: 1964. pp 50-51; Pugh RNH, Murray-Lyon IM,
Dawson JL, Pietroni MC, Williams R. Transection of the oesophagus for bleeding oesophageal varices. Br J

Surg 1973;60:646-9.

La Tabla 5 presenta las causas posibles
de la MEN en la EHC y la CH. Las causas
de la MEN descripta en la CH son
multifactoriales, y entre varias de ellas se
pueden citar el consumo inadecuado de
nutrientes debido a la hiporexia y la
anorexia, la saciedad precoz (causada por la
ascitis), la alteracion del estado de
conciencia, y el consumo excesivo de
alcohol); y los trastornos de la digestion y
absorcion de los nutrientes ingeridos con los
alimentos, la modificacion del metabolismo
de los mismos, y la alteracion del
almacenamiento, disposicion y utilizacion
periférica.*?

El estado nutricional esta directamente
asociado con la supervivencia del paciente
cirrotico, y esta asociacion es ain mas
importante en los enfermos con EH.**** En
estos pacientes, el metabolismo de los
hidratos de carbono se ve afectado por una

provoca una intolerancia aumentada a la
glucosa y resistencia creciente a la influencia
de la insulina, reduciendo entonces la
sintesis y el depdsito del glucdgeno hepatico
y muscular, todo lo cual condiciona una
utilizacion precoz de las grasas y las
protefnas como sustrato energético.*® Tras un
periodo prolongado de ayuno (como
ocurriria durante la noche) los lipidos
representaran el 75 % de la energia
utilizada.*’ Ello serfa el reflejo de las altas
tasas de cetogénesis y gluconeogénesis
hepéticas, y como consecuencia, un
consumo incrementado de los aminoacidos
procedentes del musculo esquelético como
fuente de energia.*® Esta misma condicion se
observa también en individuos sanos
después de un ayuno prolongado, y serviria
para explicar la sarcopenia secundaria que
aparece en los pacientes  cirrdticos.
Finalmente, el metabolismo de las proteinas
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también se alterara de tal manera que los
valores plasmaticos de los aminodcidos de
cadena ramificada (AACR) se observaran
disminuidos mientras que los aromaéticos
estaran elevados.***°
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distribucion de los fluidos, y un catabolismo
proteico aumentado.***® La evaluacion
nutricional que se conduciria
tradicionalmente pierde validez en estos
pacientes si se presentan con ascitis y/o

Tabla 5. Posibles causas de la malnutricion energético-nutrimental en la enfermedad hepética crénica y la
cirrosis hepética. Leyenda: AACR: Aminoacidos de cadena ramificada.

Posibles causas

Manifestacion clinica

Reduccion en la ingesta de alimentos

Anorexia
Saciedad precoz
Ascitis
Confusidn y/o excesiva somnolencia
Frecuentes hospitalizaciones

Mala absorcion de nutrientes

Alteraciones (espontaneas | quirurgicas) en la circulacion
entero-hepética
Alteraciones de la secrecion biliar
Sobrecrecimiento bacteriano
Shunt portosistémico

Trastornos metabélicos

Hipercatabolismo proteico
Deplecion de AACR
Disminucién del almacenamiento de glucdgeno y de la
gluconeogénesis
Resistencia a la insulina y aumento de la cetogénesis
Aumento de la lipdlisis y oxidacion de acidos grasos

Otros factores

Dietas restrictivas (Ej.: Dietas bajas en sodio
Pérdida de proteinas durante paracentesis de grandes

volimenes
Distension abdominal durante la administracion de
lactulosa
Fuente: Referencia [53].
Sobre la evaluacion nutricional en los edemas. Lo mismo sucederia en los
pacientes cirréticos complicados con pacientes denominados como  “0besos

encefalopatia hepatica

Dados todos los mecanismos que
influyen en la MEN en la CH complicada
con EH, no hay dudas acerca de la necesidad
de evaluar sistematicamente el estado
nutricional del paciente.”™* Sin embargo,
éste sigue siendo un desafio, ya que a
menudo estos pacientes exhiben alteraciones
de la composicion corporal, incluidas
variaciones en la composicion y la

sarcopénicos”.

Gran parte de (por no decir todos) los
cuadros descompensados de EH requieren
hospitalizacion. El proceso de evaluacion
nutricional en los pacientes cirréticos
hospitalizados por EH descompensada
deberd incluir como pasos la propia
evaluacion del estado nutricional, el
diagnostico nutricional, la intervencién
nutricional, y el monitoreo de los resultados
de la intervencion hecha. A través del
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proceso de la evaluacion nutricional se
garantizaria la alimentacion adecuada segun
el estado nutricional; 'y  brindar
tempranamente terapia nutricional (TN) en
los casos que se requiera.
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nutricionales. La reconstruccion de la
composicion corporal también  se
acompariaria de la evaluacién hemato-
bioguimica con intencion nutricional.
Igualmente, se hace importante conocer la

Figura 3. Proceso de atencion nutricional del paciente cirrotico complicado con encefalopatia hepética.

Evaluacion

Monitoreo de
los resultados

Diagnostico

Intervencion

Fuente: Elaboracion propia de la autora.

Consustancial con los objetivos
anteriores, la reconstruccién detallada de la
composicion corporal del paciente cirrético
es esencial, y seria el primer paso para
determinar el patron existente de pérdida
tisular para asi establecer las metas

historia dietética del paciente, y sus gustos y
preferencias alimentarias.

Varios son los métodos disponibles
para la evaluacion del estado nutricional del
paciente cirrético complicado con EH. La
Valoraciébn  Global  Subjetiva  (VGS)
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desarrollada por Detsky et al. (1987)% es
una de las herramientas més utilizadas para
evaluar el estado nutricional del paciente
durante la estadia hospitalaria, pero no es
suficiente por si sola para evaluar al paciente
cirrético, ya que hay informacion de
naturaleza subjetiva (precisamente) que no
puede obtenerse de un paciente con una EH
que comprometa el estado de conciencia. El
componente antropomeétrico de la VGS suele
descansar en el indice de Masa Corporal
(IMC), pero este indicador esta sesgado en
los enfermos con ascitis y/o edemas.>” > Por
lo tanto, las directrices de la Sociedad
Internacional para la Encefalopatia Hepética
y el Metabolismo del Nitrogeno (ISHEN)
destacan que la VGS puede subestimar la
incidencia de desnutricion presente en los
pacientes cirroticos, y no predice con
exactitud el resultado de la enfermedad.>®

La antropometria es un método
objetivo de evaluacion del estado
nutricional; es rapida, no invasiva, y de bajo
costo. Las mediciones antropométricas se
han considerado los procedimientos mas
utiles para evaluar el estado nutricional en
los pacientes cirréticos.®® Las mediciones
antropométricas deben ser confirmadas por
un profesional calificado para aumentar la
fiabilidad diagnostica, y deben
complementarse con otras herramientas para
lograr una evaluacion lo mas fidedigna
posible del estado nutricional del paciente
cirrético complicado con EH.%2

La antropometria se ve limitada en
estos pacientes cuando se presentan edemas
y/o ascitis. Es por esta razén que muchos
estudios han recurrido al peso seco para la
determinacion exacta del IMC. Los pliegues
cutaneos corporales se ven menos afectados
por la retencion de liquidos que el IMC.% Si
no concurren estados de anasarca, la
circunferencia del brazo (CB) también
indicaria sobre la deplecion proteica
ocurrida. Por ello, dos de las medidas
antropométricas mas recomendadas en los
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pacientes cirroticos son el pliegue tricipital
(PCT) vy la circunferencia media del brazo.
Asimismo, se debe tener cuenta que el punto
de corte para la calificacion de los valores de
estos indicadores fue establecido en una
poblacion sana, y serian entonces necesarios
otros puntos de corte para establecer
tempranamente la MEN.

Deben considerarse otras limitaciones
de la evaluacion antropométrica nutricional,
como la variabilidad intra- e inter-sujeto en
el momento de la toma de las mediciones,
las variaciones en la compresibilidad y la
hidratacion de la piel (alteradas en este tipo
de enfermos), y la presencia de obesidad
sarcopénica.

El Royal Free Hospital Global
Assessment (RFHGA) es un algoritmo de
evaluacion nutricional del paciente cirrético
que incluye el IMC (calculado a partir del
peso seco) Y la circunferencia del antebrazo,
junto con la historia dietética del enfermo.®*
La herramienta RFHGA ha sido validada
operacionalmente, y exhibe una alta tasa de
reproductibilidad  inter-observador.*®  Sin
embargo, la RFHGA también es compleja en
su rellenado, y precisa de personal
entrenado.

La bioimpedancia eléctrica (BIE) es un
método seguro y relativamente exacto para
estimar el tamafio de la masa grasa y la masa
libre de grasa. La BIE ha sido aplicado en
los pacientes cirréticos por varios afios.?
Entre los resultados obtenidos, el angulo de
fase (AF) y la masa celular corporal (MCC)
merecen especial atencion. Los valores de
AF estan disminuidos con la progresion de la
CH. Ademaés, la AF se asocio con la fuerza
muscular y la masa muscular en los
pacientes cirroticos.
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Tabla 6. Ventajas y desventajas de los diferentes métodos de evaluacion del estado nutricional de los pacientes
cirréticos complicados con encefalopatia hepatica. Leyenda: DEXA: Absorciometria de rayos X de doble emision.

Método Ventajas Desventajas
Valoracion Rapida Requiere comprension y colaboracion del
Global Bajo costo paciente
Subjetiva Facil de administrar Subjetividad del examinador
(VGS) Puede aplicarse al pie de cama Puede subestimar la presencia de

malnutricion
No puede utilizarse como método de
seguimiento.

Antropometria

Rapida
Bajo costo
Requiere poca colaboracion del paciente
Puede realizarse al pie de cama

Algunas mediciones estén libres del sesgo tanto
por el exceso de liquidos como el exceso de peso
La circunferencia del brazo es recomendada como

indicador de masa magra en el paciente

Algunas medidas (como el peso corporal)
estan sesgadas por la retencidn de liquidos y
el exceso de peso
La variabilidad interobservador puede
interferir en la reproducibilidad
Puede subestimar la presencia de
malnutricion

Fuerza de
prension

Répido
Bajo costo
Puede aplicarse al pie de cama
Identifica la disminucion en la funcion muscular
No esta influido por la retencion de liquidos o el
exceso de peso

Predictor independiente de la descompensacion

cirrética

No identifica la presencia de emaciacion
(léase también adipopenia)

Bioimpedancia

Répido

Es controversial su uso en pacientes con

eléctrica Puede aplicarse al pie de cama si se utilizan retencion hidrica
equipos transportables Puede subestimar la presencia de
malnutricion
Podria requerir el traslado del paciente al
equipo
DEXA Exactitud ante deplecion muscular Alto costo
Excelente reproducibilidad Requiere movilizacion del paciente
Puede utilizarse para identificar disminucion de Exposicién a radiacion ionizante
masa dsea
Brinda analisis detallado de la composicion
corporal
Métodos Exactitud ante deplecion muscular Alto costo

imagenologicos:

e Tomografia
computada

¢ Resonancia
magnética
nuclear

Excelente reproducibilidad
Puede usarse retrospectivamente a partir de
imégenes ya tomadas
Puede identificar ademas nddulos hepaticos,
shunts portosistémicos y otras anormalidades
El tamafio de la masa muscular obtenido a nivel
de L3 puede usarse en el diagnostico de
sarcopenia.

La disminucion observada en el muasculo

esquelético en las imagenes capturadas puede
tener impacto prondstico en la cirrosis

Requiere movilizacion del paciente
Exposicion minima a radiacion ionizante

Fuente: Referencia [53].
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La MCC: el compartimiento corporal
que concentra el agua corporal y el potasio,
disminuye en los casos de MEN. Por esta
cuestion, la MCC es uno de los mejores
referentes nutricionales para evaluar el status
metabdlico del paciente cirrético, como el
recambio del nitrégeno corporal y el gasto
energético. No obstante, la BIE puede
alterarse inespecificamente tras la actividad
fisica, la deshidratacion, el uso de diuréticos,
la retencién hidrica, la ingestion de liquidos
y alimentos antes del examen, y por ello, el
uso de esta técnica en los pacientes cirroticos
es todavia controversial.

La dinamometria y la evaluacion de la
fuerza de prensidn son utiles en los pacientes
cirroticos aquejados con grados minimos de
EH. La fuerza muscular esta relacionada con
la integridad de la masa muscular
esquelética:  otro indicador  funcional
importante en la EH, vya que la
morfofuncionalidad muscular esta
significativamente  disminuida en esta
entidad.®”® Por el otro lado, los pacientes
cirréticos suelen disminuir la actividad
fisica, probablemente porque la
hiperamoniemia est4 relacionada con la
fatiga muscular y corporal. Asi, la presencia
de fatiga puede ser un buen indicador del
estado nutricional en los pacientes cirréticos
con EHC, y por ello la fuerza de prension
debe incluirse en los protocolos de
evaluacion nutricional del paciente con EH.

La absorciometria de Rayos X de
doble emision (DEXA) se emplea como
método de referencia en la validacion de los
resultados devueltos por otros métodos de
composicién corporal como la antropometria
y BIE. Mediante la DEXA el cuerpo se
divide en 3 compartimientos, a saber: hueso,
grasa corporal, y masa libre de grasa segun
la absorcion diferencial de radiaciones
ionizantes por los tejidos.””"* Las guias
actuales recomiendan el uso de la DEXA en
el diagndstico de MEN en la CH.
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Los pacientes cirréticos con EH son
propensos a padecer deficiencias de
micronutrientes, principalmente de las
vitaminas liposolubles y las del complejo B;
y de minerales como el zinc, el calcio, el
selenio y el manganeso.””” Los pacientes
cirroticos también suelen presentar aumento
de los niveles circulantes de citoquinas
proinflamatorias (IL-1, IL-6, TNFa).”*" La
enfermedad hepatica afecta la sintesis de
proteinas  plasméticas.”® Por ello, la
hipoalbuminemia es méas bien un indicador
de la progresion del dafio organico y la
afectacion de la reserva funcional antes que
nutricional.”” La sintesis hepéatica de
proteinas (de por si deteriorada) se deprime
aun mas debido a la inflamacion sistémica
resultante de la enfermedad cirrotica.

Sobre la intervencién nutricional en la
encefalopatia hepatica

Completado el paso de la evaluacion
nutricional dentro del proceso de atencion
nutricional, el siguiente es el disefio e
implementacion de la  consiguiente
intervencion nutricional. Los objetivos de la
intervencion nutricional serdn en cualquier
caso mantener (y si es posible mejorar) el
estado nutricional del enfermo, proveer
todos los nutrientes esenciales, facilitando
ademas el aprovechamiento de los mismos;
prevenir el avance de las lesiones
histopatoldgicas que pueda causar la
desnutricion, contribuir a prevenir (y si no es
posible, a mejorar) la aparicién de la EH
evitando los factores dietéticos
desencadenantes de la condicién; y mejorar
y mantener el bienestar general del paciente,
y la calidad de vida del mismo."®®2
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Figura 4. Algoritmo de manejo de paciente hospitalizado con encefalopatia hepética. Leyenda: EH:
Encefalopatia hepética. VO: Via oral. AACR: Aminodcidos de cadena ramificada. Para mas detalles:

Consulte el texto del presente ensayo.

Pacientes cirréticos diagnosticados con EH

En las primeras 24 — 48 horas de ingreso:
Evaluacion nutricional integral

Aplicar el Proceso
Atencion Nutricional

Documentar en la Historia
clinica el estado nutricional

Carbohidratos:

Requerimientos de 4565 %

Grasas:

35-40 kcal/kg/dia 2530 %

Requerimiento de
energia: proteinas:

1.2 -1.5 g/kg/dia

Si ingresos x VO
insuficientes:
Nutricién artificial
Incorporacion de AACR

Suplementacion
vitamino-mineral:
Complejo B (tiamina),
Vitaminas A, D, E, Zn, Se

Fuente: Elaboracion propia de la autora.

El disefio de la intervencion nutricional
requiere de la estimacion de los
requerimientos nutrimentales del paciente
cirrético complicado con EH. De acuerdo
con estudios casos-controles, el
requerimiento energético diario se encuentra
aumentado en la EH, y se ha estimado en 35
— 40 kcalkgtdia® * . Estos estudios
recurrieron a la calorimetria indirecta (CI)
como método de  estimacion  del
requerimiento energético.?® La CI ha sido
recomendada como método preferente de

* Se recomienda que los requerimientos nutrimentales
(energia incluida) se ajusten segun el peso actual
(léase corriente) del enfermo en ausencia de ascitis
y/o edemas. Ante la presencia de trastornos de la
distribucion hidrica, se sugiere utilizar el “peso seco”
(léase también “libre de edemas” o el peso esperado
(“ideal”) segun la poblacion de pertenencia, el sexo,
la edad y la talla.

estimacion de los requerimientos de energia
del enfermo en diferentes situaciones
clinico-quirdrgicas. Ante la no
disponibilidad de la CI, se deben emplear
ecuaciones  predictivas  preferiblemente
construidas con enfermos cirréticos.*®%*

Los requerimientos de energia se
deben particionar ulteriormente entre los
componentes de la energia no proteica
(ENP).®® Asi, los carbohidratos deben
aportar el 45 — 65 % del contenido
energético total de la dieta diaria del
enfermo; mientras que las  grasas
suministrarian el 35 — 55 % restante. En este
punto se recuerda que el enfermo cirrético
suele exhibir cuadros de insulinorresistencia,
lo que dificultaria la utilizacion de los
glicidos presentes en la dieta. Los
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carbohidratos complejos serian entonces una
opcion dietética més efectiva.

Las guias consultadas sugieren
también el aporte de 25 g de fibra dietética
en el menu diario para evitar la constipacion
debido a la ascitis y los trastornos de la
motilidad intestinal.®” La inclusién en la
dieta de fuentes de fibra dietética también
serviria para paliar el agravamiento de la
hiperglicemia  (y sus  repercusiones)
atribuible a la resistencia a la insulina y la
inflamacion.

El higado cirrotico también puede
mostrar incapacidad para utilizar
correctamente las grasas presentes en la
dieta. Se hardn entonces las previsiones del
caso para distribuir las grasas dietéticas entre
triglicéridos de cadena media (mejor
tolerados por el paciente) y los de cadena
larga. También se adoptaran medidas para
identificar estados deficitarios de A&cidos
grasos de cadena larga debido a las
restricciones introducidas en la presencia de
las grasas alimenticias.

Los requerimientos  diarios de
proteinas del paciente cirrético complicado
con EH se han estimado en 1.2 — 1.5 g.kg’
'dia®. Actualmente no se recomienda la
restriccion proteica en los pacientes con EH.
Durante mucho tiempo se justificé la
restriccion de las proteinas en la dieta del
enfermo en la afirmacién de que las
proteinas dietéticas pueden inducir EH al ser
el tubo digestivo la principal fuente del
amoniaco corporal debido a la actividad
fermentativa de las bacterias del colon sobre
las sustancias nitrogenadas ingeridas. Sin
embargo, el que las cantidades excesivas de
proteinas puedan desencadenar la EH no
implica que la restriccién proteica mejore el
curso de la entidad, en parte por la
participacion en el metabolismo del
amoniaco de otros 6rganos diferentes del
tracto gastrointestinal. A su vez, la
restriccion proteica solo hace aumentar el
catabolismo muscular, y con ello, la
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liberacion de aminoacidos, la presencia cada
vez mayor de amoniaco en la sangre, y el
agravamiento de la EH.

La restriccion proteica sélo se
recomienda durante periodos cortos de
tiempo que no superen los 2 — 3 dias en
situaciones tales como el sangrado
gastrointestinal, o riesgo real de
broncoaspiracion en el curso de una EH
grado 3 — 4, o en la EH con hiperamoniemia
y riesgo de edema cerebral.®® De no
observarse una mejoria clinica ostensible
tras la restriccion proteica, se deberia iniciar
soporte nutricional preferiblemente por via
enteral.

La utilizacion de proteinas de origen
vegetal (como las leguminosas) como fuente
principal de nitr6geno en la dieta podria ser
beneficiosa en los pacientes con EH
recurrente o persistente, tal como lo
recomienda la ISHEN.*¥% Las dietas
vegetarianas estrictas, sin embargo, se
asocian con una mayor perdida fecal de
nitrégeno, hecho que debe ser tenido en
cuenta para la reposicion del mismo.

Las guias ESPEN® y AASLD®
recomiendan evitar en los pacientes
cirréticos tiempos de ayuno > 6 horas para
prevenir la deplecion del glucégeno
hepatico. Asi, se deberian hacer 5 — 7
comidas al dia. Es importante incorporar en
el régimen dietético del paciente una
colacion nocturna también para prevenir (0
atenuar) la sarcopenia secundaria | asociada
a la EH.* Se recomienda que esta colacion
nocturna aporte entre 200 — 400 kcal y 50 g
de carbohidratos complejos.*?

La prescripcion dietética en el enfermo
cirrotico complicado con EH conlleva la
discusion sobre la cuantia permisible de los
ingresos de sodio.** La ascitis y los edemas
suelen ser caracteristicas  fenotipicas
comunes en estos enfermos. Luego, se debe
evitar un consumo de sodio superior a los 80
— 120 mmol al dia (equivalente a 6.0 — 6.9
gramos de sal comun), y que en definitiva se
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corresponderia con una dieta cuyo contenido
de sal sea limitado al presente de forma
natural en los alimentos, con las
recomendaciones adicionales de no afadir
sal durante la preparacion de los alimentos y
evitar el consumo de  productos
ultraprocesados. No obstante, hay que tener
en cuenta que es preferible un adecuado
estado nutricional antes que no tener ascitis,
de forma tal que cuando un paciente no
tolera una “dieta estricta sin sal” es
preferible entonces optar por aumentar la
dosis de diuréticos, pero que el paciente
aumente las cantidades ingeridas de
alimentos.
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Sobre la prescripcion dietética se
superponen la suplementacion vitamino-
mineral (SVM) vy la suplementacion
nutricional oral (SNO).*>  Estas
intervenciones se orientan a prevenir (y si
no, paliar) las deficiencias nutrimentales que
suelen presentarse en los pacientes cirroticos
complicados con EH. En la EH existe una
sobreexpresion de los biomarcadores del
estrés oxidativo, un incremento de la
peroxidacion lipidica y una disminucion
concomitante del tenor de antioxidantes.*
En estos enfermos se ha observado la
disminucion de los niveles séricos de

Figura 5. Recomendaciones dietoterapéuticas en el tratamiento de los pacientes cirréticos con
encefalopatia hepética. Leyenda: AACR: Aminoécidos de cadena ramificada. SNO: Suplementacion

nutricional oral. NE: Nutricion enteral.

hepatica hepatica

Cirrosis Encefalopatia

‘»{ 5 —7 comidasdiarias

Fibra dietética:
25 g/dia

Si ascitis:

Fuente: Elaboracion propia de la autora.

Sodio < 2,000/dia

Colacién nocturna:
e Energia: 200 — 400 kcal
e Carbohidratoscomplejos:
50 gramos

Considerar el uso de AACR
en esquemas de SNO | NE
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vitaminas A (B-carotenos), C y E, y de los
minerales zinc y selenio: sustancias todas
con propiedades antioxidantes. En aquellos
pacientes cirroticos con sospecha de
encefalopatia de Wernicke la
suplementacion debe ser precoz con altas
dosis de tiamina (100 mg.dia™).”” Se hace la
salvedad que la SVM y la SNO pueden
mejorar la sintomatologia presente en el
enfermo, pero no influyen ni en la aparicién
ni en la progresion de la EH.

Se han encontrado niveles aumentados
de manganeso en la sangre y el liquido
cefalorraquideo (LCR) en los pacientes
cirréticos con EH.*® El manganeso se puede
acumular en cantidades toxicas en los
ganglios basales, y con ello acentuar las
manifestaciones neuromusculares en estos
pacientes. Ademas, los acumulos de
manganeso en los ganglios basales actuan
sinérgicamente con el amoniaco en la EH
para interferir en la  modulacion
GABA¢érgica de los sistemas
dopaminérgicos y glutaminérgicos, y con
ello, promover la aparicion de procesos de
neurodegeneracion que podrian
(aparentemente) irreversibles. Los acimulos
toxicos de manganeso y la neuro-
degeneracion mejoran luego del trasplante
hepaético.

Sobre la nutricibn enteral en la
encefalopatia hepatica

La nutricion enteral (NE) seria otra de
las acciones a considerar dentro del PAN del
paciente cirrético complicado con EH.%%%
La NE se indicaria en aquellos pacientes que
no pueden mantener un ingreso alimentario
oral > 50 — 75 % de las recomendaciones
hechas por méas de 3 a 5 dias.'® La NE
también estaria indicada en los casos de
niveles sanguineos elevados de amoniaco y
riesgo inminente de edema cerebral.

De Nobili

La NE (en forma parcial o exclusiva)
deberia iniciarse con una férmula polimérica
estandar ° en pacientes compensados
metabolicamente, habida cuenta que la
mayoria de las formulas disponibles en el
mercado contienen hasta un 25 % de
aminoacidos de cadena  ramificada
(AACR).'* Se destaca en este punto que las
formulas “enriquecidas” llegan hasta un 35 —
41 % de AACR,'® y se reservarian para los
pacientes con una EH refractaria. En casos
descompensados, 0 que muestren un
aumento de los requerimientos nutricionales,
se sugiere el uso de férmula “ricas en
energia” y “ricas en proteinas™ .

El papel de los AACR en la etio- y la
fisio-patogenia de la EH, y su lugar en la
intervencion nutricional y metabdlica de la
CH complicada con esta entidad, han sido
discutidos desde los trabajos pioneros de
Fisher —en los  1970s.%'%®  |os
requerimientos diarios de los AACR en los
sujetos sanos se han estimado como sigue:
Valina: 10 mg.kg'dia?; Leucina: 14
mg.kg™.dia?; e Isoleucina: 10 mg.kg™.dia™;
respectivamente.  Estos  requerimientos
significarian que una persona de 70 kg de
peso corporal necesitaria diariamente 700
mg de valina e isoleucina, y 980 mg de
leucina, los que serian cubiertos con 1.5 —
2.0 litros de una foérmula enteral estandar, o
1.0 litro de un suplemento oral. %

Los AACR se ven disminuidos en la
hepatopatia ~ cronica 'y el shunt
portosistémico. A su vez, la hiperamoniemia
aumenta la utilizacion corporal de los
AACR. La normalizacion de los niveles
séricos de AACR favorece la sintesis
proteica y reduce la hiperamoniemia,
permitiendo asi un aumento de los ingresos

S Esto es: no digerida, no especializada, y que aporte

1 kcal/mL y menos del 20 % del contenido energético
total en forma de proteinas.

™ Las dietas enterales “ricas en energia” pueden
aportar hasta 1.5 kcal/mL. Por su parte, las dietas
“ricas en proteinas” suministran mas del 20 % del
contenido energético total en forma de proteinas.
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nitrogenados, lo que facilitaria el anabolismo
proteico en cirréticos intolerantes a las
proteinas de origen dietético. Ademas, los
AACR compiten con los aminodcidos
aromaticos en su transporte a través de la
barrera hematoencefélica, a la vez que
previenen la  sintesis de  falsos
neurotransmisores. lgualmente, los AACR
participan en la gluconeogénesis y la
cetogénesis hepética, y actlan como sustrato
energético del musculo esquelético, el
cerebro y el higado. Los AACR (y
especificamente la leucina) son
estimuladores potentes de la produccion del
factor de crecimiento de hepatocitos: una
molécula  pleiotropica con  actividad
mitogénica que es segregada por las células
estelares hepaticas y que se ha relacionado
con el proceso de regeneracion organica.

La restauracion de los niveles séricos
normales de los AACR en un paciente
cirrético podria paliar la pérdida de la masa
muscular esquelética que en ellos ocurre.*”’
Un estudio resefiado en la literatura
especializada  utiliz6  un  suplemento
enriquecido con 7.5 g de L-leucina, 3.75 ¢
de L-isoleucina y 3.75 g de L-valina en una
sola dosis en pacientes cirréticos con
deplecion muscular importante.*®*%®° La
suplementacion con los ACCR en las
cantidades descritas se trasladd a la
interrupcion de la sefializacion de la ruta
mTOR1 y con ello la disminucion de la
autofagia en el musculo esquelético. %1%

Nutricion parenteral en la encefalopatia
hepética

El lugar de la nutricién parenteral (NP)
en la EH es controversial, y objeto de
discusion y polémica.’?®% 13 | a NP estaria
primariamente indicada en pacientes en los
que la via oral esta suspendida, o que no
pueden alimentarse por si mismo (o con
ayuda), o que no pueden satisfacer los
requerimientos prescritos incluso despues de
sobreafiadir SVM y SNO. La NP también
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estaria indicada en aquellos casos en que la
NE no volitiva tampoco logra satisfacer los
requerimientos nutrimentales previstos en el
enfermo. Sin embargo, llegado el momento
de la indicaciobn de NP en los pacientes
cirréticos, habria que considerar la capacidad
del higado para disponer correctamente de
los nutrientes infundidos sin precipitar
nuevas complicaciones, y la presencia de
trastornos de la distribucion hidrica que
pudieran ser tan extremos como la ascitis y
la anasarca.

La infusion parenteral de glucidos
debe asegurar cifras de glicemia constantes y
dentro de la normalidad biolégica. Ello se
lograria con la administracion diaria de (al
menos) 2.0 g de glucosa per kilogramo de
peso corporal .

Aln en casos de dafio cirrdtico, el
higado es capaz de aclarar eficazmente las
soluciones infundidas de lipidos
parenterales. Algunas de estas soluciones
consisten en mezclas racémicas de
triglicéridos de cadena media (TCM) vy
cadena larga (TCL), lo que mejoraria aun
mas el aclaramiento hepatico de las mismas.
Se ha sugerido una pauta de infusion de 1.0
— 2.0 g/kg/dia de lipidos. Si ello no fuera
posible, las cantidades a administrar serian
tales que no incrementen los niveles séricos
de triglicéridos por encima de 3.0 mmol.L™
(= 270 mg.dL™).

Las cantidades a aportar de
aminoécidos estarian entre 1.0 - 2.0
g/kg/dia. Estas cantidades serian suficientes
para mantener el equilibrio nitrogenado del
organismo. Se ha reportado buena tolerancia
a las soluciones cristalinas de aminoacidos
hoy disponibles en el mercado.

En el mercado también estan
disponibles  soluciones parenterales de
AACR y con un bajo tenor de aminoacidos
arométicos y triptéfano,™* pero no se ha
podido demostrar que sean superiores a las

T El peso corporal puede ser aquel ideal para la talla,
0 representativo del esperado para el sexo y la edad.
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de uso estandar en el apoyo nutricional de
los pacientes con CH. Sin embargo, algunos
estudios han sefialado que las soluciones
parenterales contentivas de AACR pueden
ser efectivas en la remision de los sintomas
de la EH. M4

Se tiene un estudio que describi6 el
impacto de un esquema NP en pacientes
cirrGticos con una ascitis refractaria a la
paracentesis."*® El esquema NP fue
conducido para modificar el pronostico de la
ascitis refractaria.''® Ciento veinte pacientes
cirroticos en los que se realizaban
paracentesis de  grandes  volUimenes
repetidamente  fueron asignados a un
esquema mixto NP + dietoterapia especifica
+ colacién nocturna hiperproteica (Grupo
A), 0 a dietoterapia especifica + colacién
nocturna hiperproteica (Grupo B).*® Un
tercer grupo (Grupo C) en el que se
prescribié una dieta baja en sodio sirvid
como control.'*®  Las intervenciones
nutricionales se extendieron durante todo un
afio.™® Los pacientes que recibieron el
esquema mixto NP + dietoterapia + colacion
nocturna mostraron valores preservados de
los indicadores empleados para describir el
estado nutricional.™*® La tasa de mortalidad
en estos pacientes fue menor.**°

Las cantidades a aportar de
micronutrientes serian las indicadas para
satisfacer los requerimientos diarios de los
mismos.' 1% Se  ha recomendado la
suplementacion con cantidades adicionales
de tiamina (a razon de 250 mg diarios) antes
del inicio del esquema de NP para mejorar la
tolerancia a la infusion de gldcidos, y
prevenir el desencadenamiento  de
manifestaciones del sindrome de
realimentacion (SRA) y de la encefalopatia
de Wernicke.

De Nobili

Sobre la actuacion nutricional en los
episodios de descompensacion de la
encefalopatia hepatica

Las guias y pautas de actuacion
emitidas por cuerpos de expertos y
profesionales han recomendado un enfoque
de cuatro puntos para el tratamiento y la
contencion de la EH, a saber:**"*# iniciar el
tratamiento de la EH en los pacientes que
muestren alteracion de la conciencia (por
leve que sea); buscar y tratar otras causas de
la alteracion del estado mental, identificar
los factores precipitantes de la EH, y
corregirlos; e iniciar el tratamiento empirico.

Se han propuesto varias drogas para
el tratamiento de la EH, pero la mayoria se
utilizan sobre la base de observaciones
circunstanciales, y no han sido probadas por
rigurosos ensayos controlados aleatorios.

Los disacaridos no absorbibles (como
la lactulosa) se utilizan en el tratamiento
inicial de la EH.*** La lactulosa provoca
diarreas osmoticas, y con ello, Ia
disminucion de la produccién colénica de
amoniaco, lo que, a su vez, contribuye a
aminorar los sintomas de la EH. El
tratamiento se inicia con una dosis de ataque
(en dependencia de la forma de presentacion
del medicamento) cada 1 — 2 horas hasta que
se produzcan al menos dos evacuaciones
blandas o sueltas al dia. La dosis se ajustaria
en dias siguientes para lograr 2 — 3
evacuaciones diarias.**® El seguimiento del
paciente es importante para evitar
complicaciones adicionales como la
deshidratacion y la irritacion del orificio
anal. El uso excesivo de la lactulosa puede
incluso precipitar la HE. Por otro lado, la
ausencia del efecto esperado de la lactulosa
podria deberse a otros factores precipitantes
no reconocidos.

El efecto de la lactulosa se potencia
con la adicion de rifamixina.***** La
rifamixina actia como un antibiotico
inhibiendo el crecimiento de la biota
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intestinal, y reduciendo asi la capacidad de la
misma para producir amoniaco.

Otros antibioticos (entre ellos la
neomicina, el metronidazol, y la flumazenil)
actuan como inhibidores de la actividad
glutaminasa intestinal.'*® La metformina:
una biguanida con accion hipoglicemiante,
también ha sido empleada en el tratamiento
de la EH debido al efecto inhibidor de la
actividad glutaminasa intestinal.'”’ La
derivacion portosistémica regula el gen de la
enzima glutaminasa intestinal. De esta
manera, los inhibidores de la actividad
glutaminasa intestinal pueden ser utiles al
reducir las cantidades de amoniaco
producidas por el intestino.

Los probioticos representan cepas
bacterianas que atraviesan todo el tracto
gastrointestinal sin ser afectadas por los
jugos intestinales, para colonizar el intestino
grueso, multiplicarse localmente, y producir
sefiales humorales que modifican
eventualmente la composicion de la biota
intestinal. La “nueva” biota intestinal, a su
vez, se destaca por una menor respuesta
inflamatoria y una produccion reducida de
amoniaco. Sin embargo, aln se requieren
estudios para determinar las cepas y la dosis
Optimas para el mejor tratamiento de la
EH.128-129

Se han descrito limpiadores (léase
también barredores) de amoniaco que acttan
incorporando el amoniaco circulante en la
sangre y facilitando la excrecion del mismo
a través del rifion, contribuyendo con ello a
la disminucion de los niveles del metabolito
acumulados toxicamente, lo que resulta en
un alivio de los sintomas y las repercusiones
de la EH. 13012

La L-ornitina, L-aspartato (LOLA)
ejerce una potente accion detoxificante del
amoniaco a través de la promocién de la
sintesis de urea.”****” Se recuerda que la L-
ornitina es un sustrato del ciclo hepatico de
la urea. La LOLA también estimula la
eliminacién de amoniaco por los hepatocitos
residuales y el masculo esquelético.
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Consecuentemente, se ha demostrado que el
uso (oral/intravenoso) de la LOLA
disminuye los niveles séricos de amoniaco,
la gravedad de la EH, y la reduccion de la
estancia hospitalaria sin efectos adversos
significativos.

La  acetil-L-carnitina es  una
modificacion molecular de la L-carnitina que
resulta de la incorporacion de un acido
graso. La acetil-L-carnitina interviene en el
trasporte de los acidos grasos de cadena
larga a través de la membrana mitocondrial,
y la internalizacion de los mismos como
paso previo a la B-oxidacién en el espesor de
la matriz mitocondrial. Estudios previos han
demostrado que la acetil-L-carnitina mejora
los sintomas neuroldgicos de enfermos
cirréticos selectos, e influye positivamente
en el comportamiento de determinadas
variables plasmaticas. Otros estudios han
concluido que el tratamiento con acetil-L-
carnitina reduce la fatigabilidad en sujetos
ancianos y centenarios.****%°

Los AACR han recibido gran
atencion en la intervencion nutricional en la
CH complicada con EH desde los trabajos
pioneros de Fisher.®**' |a valina, la
leucina y la isoleucina son esenciales en el
metabolismo  energético del mdusculo
esquelético.’®% Los AACR son también
indispensables en el mantenimiento de las
funciones fisioldgicas de érganos y sistemas
de la economia, y en la recuperacion
nutricional tras la enfermedad.'%*%

Una revision Cochrane
demostro efectos positivos de los AACR
sobre la EH, con mejoria de las
manifestaciones episddicas y refractarias de
la entidad, pero sin efectos en la calidad de
vida, o la mortalidad del paciente. La
ESPEN sustenta la suplementacion con
AACR de las formulas empleadas en la SNO
y la NE del paciente cirrotico ante
evidencias acumuladas de un mejor
pronéstico.*® Los beneficios de los AACR en
el tratamiento de la EH se ven limitados por

142-144
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el costo de las férmulas y la palatabilidad de
las mismas.

Sobre la sarcopenia secundaria en la
encefalopatia hepatica

La pérdida de la masa muscular
esquelética (PMM) se refiere tanto a la
reduccion del tamafio del mdsculo
esquelético como a la afectacion de la fuerza
de contraccion muscular.**® La PMM en el
paciente cirrético es la expresion final de
eventos fisiopatoldgicos desencadenados por
la inflamacién, la hipercatabolia, la
caquexia, y la atrofia que suelen concurrir en
esta enfermedad.”® La PMM pudiera
responder también al aporte insuficiente de
energia y nutrientes, lo que acentuaria la
deplecion de los tejidos magros.**®

La reduccion del tamafio de la masa
muscular esquelética y/o la afectacion de la
fuerza de contraccion implican siempre
pérdida de funcionalidades y capacidades en
el individuo, y puede significar un peor
pronéstico en un paciente cirrético que
aguarda por un trasplante de higado.**’ En
otros escenarios la PMM suele convertirse
en un predictor independiente de fracasos
terapéuticos, prolongacion de la estadia
hospitalaria,  encarecimiento  de las
prestaciones asistenciales, y aparicion de
nuevas complicaciones (entre ellas la
muerte). #8149

La sarcopenia seria uno de los
componentes importantes de la PMM.**°
Tradicionalmente hablando, la sarcopenia es
la pérdida de masa muscular explicada por |
asociada al envejecimiento.™™ El término
“sarcopenia” acomoda tanto la disminucién
del volumen y turgencia de los grupos
musculares como la reduccion de la fuerza
de contraccion muscular. Por propia
definicion, la sarcopenia es un trastorno
muscular  progresivo y  generalizado,
involuntario e irreversible que resulta en un
riesgo mayor de resultados adversos para el

De Nobili

sujeto como la caida desde sus propios pies y
las fracturas Oseas, la discapacidad fisica, y
la fragilidad; todo lo cual comporta una
mayor mortalidad.

Hoy el concepto originario de
sarcopenia se ha modificado para englobar
todas las noxas que eventualmente concurren
en la afectacion del tamafio de la masa
muscular esquelética y la fuerza de
contraccion muscular. Con el envejecimiento
demogréfico, la plurimorbilidad de Ilas
poblaciones, y la cronificacion de las
enfermedades, es muy probable que sobre un
fondo sarcopénico se superpongan otras
condiciones como la inflamacion, la
resistencia a la insulina, la hipercatabolia, y
la  disrupcion de la  regulacion
neuroendocrina.

Lo contrario también podria ser cierto.
Las noxas antes descritas aceleran el
envejecimiento de células y tejidos en
enfermos mas jovenes, y en virtud de ello, la
unidad  morfofuncional del  mdsculo
esquelético se deteriora sensiblemente. Por
lo tanto, es valido hablar de una “sarcopenia
secundaria” en los pacientes cirroticos.*?

La sarcopenia secundaria seria un
evento frecuente en la CH complicada con
EH. Divergencias aparte dadas por los
métodos de medicion, poblaciones de
estudio, y criterios seguidos en la
construccién de casos, la prevalencia de la
sarcopenia secundaria en los pacientes
cirréticos varia entre el 40 % y el 70 % de
los examinados.**®

La sarcopenia estd involucrada la
fragilidad del enfermo cirrético, y suele
correlacionarse con la aparicién y progresién
de la EH y el deterioro cognitivo en estos
pacientes, lo que apuntaria hacia el lugar
central de la hiperamoniemia dentro de los
cambios endocrino-metabolicos
desencadenados por el dafio hepético.***’



Encefalopatia hepatica y sarcopenia secundaria

Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 30, No. 2 498

Figura 6. Relaciones entre la cirrosis hepatica, la encefalopatia hepética, la fragilidad y la sarcopenia.
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La sarcopenia secundaria | secundaria
a la CH se reconoceria mediante la medicion
de las circunferencias de los segmentos
corporales, y la reconstruccién posterior del
tamafio de la masa muscular esquelética. Los
cambios ocurridos en la calidad de musculo
esquelético también podrian reconocerse
mediante el examen de la capacidad del
sujeto de recorrer una distancia especificada
en un tiempo esperado.’®® La medicién de la
fuerza prensil mediante dinamometria seria
otra forma de diagnostico de la sarcopenia
en la CH™® En pacientes cirréticos
complicados con EH la reduccion de la
fuerza de prension muscular se comporto
como un predictor independiente de
complicaciones.™®

Dadas las asociaciones inversas entre
la masa muscular y la funcion hepatica, la
sarcopenia ha sido considerada como una

adicién més dentro del puntaje MELD.*® El
puntaje MELD tiene en cuenta la creatinina
sérica, la bilirrubina sérica total, y el tiempo
de protrombina para calificar la enfermedad
hepatica terminal. Si concurriera sarcopenia
en el paciente cirrético, el puntaje MELD se
incrementaria en 10 puntos adicionales.

No obstante lo dicho hasta ahora, los
mecanismos que producen el dafio muscular
en la CH complicada con EH no estan
correctamente identificados.’®**** Entre los
mecanismos propuestos que vinculan el eje
musculo-higado dentro del fenomeno de la
sarcopenia se han propuesto el aumento del
amoniaco, la disminucion de los niveles
séricos de la testosterona y la hormona del
crecimiento (y las influencias anabdlicas de
las mismas), y la inflamacion crénica;*®
pero se necesitan mas estudios para entender




499 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 30, No. 2

la contribucion relativa de cada uno de ellos,
y la posible interaccion entre los mismos.

El deterioro muscular es mas
prevalente en los hombres cirroticos, y es en
estos pacientes donde se observa el mayor
riesgo de mortalidad. En las mujeres, tanto la
sarcopenia secundaria como el tamafio del
tejido adiposo subcuténeo no parecen estar
asociados con la mortalidad. Las diferencias
en la distribucion de grasa y el metabolismo,
el metabolismo del musculo esquelético y las
caracteristicas hormonales por sexo podrian
explicar (al menos en parte) estas
discrepancias.'®*

De Nobili

La hiperamoniemia, la afectacion de la
sintesis 'y recambio de las proteinas
musculares, la inflamacion y la autofagia
serian otros factores contribuyentes a la
sarcopenia en la CH. La hiperamoniemia
disminuye la sintesis de proteinas
musculares mediante la activacion de la
miostatina, la promocion del estrés
oxidativo, la disfuncion  mitocondrial
secundaria a la interrupcién del ciclo de
Krebs; 'y la autofagia = muscular
esquelética.’®*%® Como resultado de todo
ello, la hiperamoniemia aumenta la aparicion
de especies reactivas de oxigeno (ROS) y

Figura 7. Factores que contribuyen a la sarcopenia en la cirrosis hepatica complicada con encefalopatia

hepética.
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con ello el estrés oxidativo, lo que, a su vez,
puede causar pérdida ulterior de las proteinas
musculares remanentes, y la peroxidacion de
estructuras lipidicas, exacerbando ain mas la
sarcopenia.

El dafio hepético (y los trastornos
endocrino-metabodlicos que trae aparejado)
afecta profundamente la sintesis y el
recambio de las proteinas musculares.™’ El
factor elF2 eucaridtico de iniciacion: un
importante regulador de la sintesis de
proteinas, se encuentra fosforilado (y por
ello  inactivado) en los  estados
hiperamoniémicos.'®®

A lo anteriormente dicho pudiera
contribuir la miostatina. La miostatina puede
tener un papel significativo en la reduccion
de la sintesis de proteinas musculares en la
CH,™ sobre todo en los casos de
derivacion portosistémica espontanea, pero
todavia no se cuenta con evidencias
concluyentes.

La inflamacidn juega un papel central
en la sarcopenia tanto primaria como la
secundaria | asociada a las enfermedades
organicas cronicas.’®*® Las citoquinas pro-
inflamatorias  serian  los  principales
mediadores del catabolismo que afecta el
musculo esquelético en afecciones como la
CH. Se han descrito niveles séricos elevados
de las citoquinas inflamatorias en la CH,
incluyendo las interleuquinas IL-1 e IL-6, y
el factor TNF-a.'™ La tasa de mortalidad
entre los pacientes que desarrollan sepsis es
mucho mayor cuando en ellos concurre
sarcopenia.** Sin embargo, el impacto de la
inflamacion muscular sistémica y local en el
desarrollo de la sarcopenia como parte de la
CH no se ha definido claramente.

Otras influencias externas podrian
estar involucradas en la génesis y progresion
de la sarcopenia secundaria a | asociada con
la CH complicada con EH. EIl alcohol
bloquea y desregula la actividad del
complejo ubiquitina-proteosoma
(promoviendo la autofagia muscular), a la
vez que inhibe la sintesis de proteinas
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musculares.’® El dafio del alcohol podria
potenciarse con la acumulacion de amoniaco
en cantidades toxicas.

En sintesis, entre los mecanismos que
probablemente expliquen la PMM en los
pacientes cirréticos estarian las alteraciones
en la sintesis y recambio de proteinas, el
agotamiento energético, y otros cambios
metabodlicos en la unidad morfofuncional
muscular; la existencia de mediadores
potenciales de la actividad del eje higado-
musculo  esquelético en la CH; la
hiperamoniemia; y la desregulacion de la
influencia anabdlica de otros mediadores
potenciales del eje  higado-mdsculo
esquelético como la testosterona y la
hormona del crecimiento.

Se han descrito diferentes estrategias
para intervenir y paliar la PMM vy la
sarcopenia secundaria en la CH. Entre ellas,
se cuentan la ingestion de energia, proteinas
y micronutrientes en las cantidades
requeridas, la promocion de una mayor
actividad fisica, la préctica de ejercicio
fisico, la rehabilitacion fisica, y la
manipulacién  farmacolégica.'”®  Algunos
ensayos clinicos han comprobado efectos
beneficiosos de estas intervenciones, como
una supervivencia aumentada, una menor
tasa de hospitalizaciones, una calidad de
vida superior del enfermo, un menor riesgo
de complicaciones, y una mejor recuperacion
y convalecencia tras eventos sobreafiadidos
en la evolucion de la enfermedad. Sin
embargo, no estd claro si los mejores
resultados clinicos se deben a un aumento de
la masa muscular, una mejoria de la
disfuncion contractil, o una combinacion de
los dos eventos.

¢Como afecta el tratamiento nutricional la
calidad de vida de los pacientes con
encefalopatia hepatica?

El trasplante hepatico es la terapia
definitiva para los pacientes cirréticos. En
consecuencia, el estado nutricional del



501 Rev Cubana Aliment Nutr Vol. 30, No. 2

paciente cirrotico se ha asociado con varios
factores relacionados con el éxito del
trasplante, como la  morbimortalidad
postrasplante y la duracién de la estadia
hospitalaria. Por otro lado, la presencia de
EH antes del trasplante podria tener un
impacto negativo sustancial en los déficits
cognoscitivos  postrasplante.t’**®  Es
importante entonces identificar cuando se
instala la MEN en la CH para intervenirla
tempranamente: una Vvez avanzada la
enfermedad cirrética, la reversibilidad de la
MEN es casi imposible. Después del
trasplante hepatico, la ingestion de alimentos
se normaliza rapidamente, y la masa grasa se
recupera progresivamente.'’® En
contraposicion con estas observaciones, la
normalizacion de la masa muscular suele ser
mas lenta.*"

Las guias ESPEN sobre el apoyo
nutricional en los pacientes seleccionados
para un trasplante de higado recomiendan el
uso de tales terapias en casos de
malnutricion (o incluso de riesgo para ello)
por al menos durante 10 — 14 dias previos al
trasplante. Incluso el trasplante hepatico
deberia demorarse para dar tiempo a que se
manifiesten los beneficios de la terapia
nutricional, a fin de evitar complicaciones
posteriores a la misma.t’"*" Sin embargo, y
hasta la fecha, s6lo existen pruebas limitadas
de que el aumento en la cuantia de los
ingresos  alimenticios 'y  nutrimentales
producto de la dietoterapia, la SVM, la SNO
y/o la NE pueda mejorar potencialmente el
estado nutricional del enfermo, lo que
pudiera explicarse por los cambios
moleculares que ocurren en el mdsculo
esquelético durante la CH, y que inducirian
un estado de resistencia anabdlica.**°

Es inmediato que la calidad de vida del
paciente cirrotico suele verse afectada por el
curso de la enfermedad, las complicaciones
sufridas durante la progresion de la misma
(incluida la EH), y los tratamientos
administrados. Sin embargo, se tienen pocos
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estudios sobre la perspectiva de los pacientes
que viven con cirrosis, y de aquellos en los
que se ha completado un trasplante hepatico.
La mayoria de los pacientes entrevistados en
estos estudios sufren fisica y
psicoldgicamente.’®*®  Luego, es solo
reconfortante comprobar en algunos estudios
como las intervenciones hechas se trasladan
a una mejor calidad de vida del paciente y
sus familiares, una mayor resiliencia ante la
enfermedad (y los tratamientos que la misma
supone), y una mayor autonomia Yy
capacidad para el autocuidado.*®*¢°

CONCLUSIONES

La EH es una complicacion frecuente,
a la vez que una de las manifestaciones mas
debilitantes, de la enfermedad hepética
asociada al metabolismo del amoniaco, la
inflamacion y la sarcopenia como procesos
relevantes en su fisiopatologia. La tasa de
MEN en los pacientes cirroticos es elevado,
y puede llegar al 90 % en los pacientes en
los estadios terminales de la CH. Es por ello
qgue la adecuada evaluacion, atencion y
monitoreo nutricional en este tipo de
pacientes es fundamental para mejorar su
calidad de vida y consecuencias de esta
condicion.

Los métodos reconocidos como los
més efectivos en la evaluacion nutricional
del paciente con EH comprenden el DEXA 'y
el RFHGA. En caso de que no fuera posible
utilizarlos, entonces se haria necesario
complementar las herramientas existentes
para obtener una evaluacion nutricional
completa e integral del paciente cirrético.

Existen diferentes ramas  de
tratamiento de la EH, y de todas ellas, el
aporte correcto de energia y proteinas es
fundamental. Las guias ESPEN recomiendan
35 — 40 kcal por cada kg de peso actual (o
peso ideal) dependiendo de la presencia de
trastornos de la distribucion hidrica como la
ascitis y anasarca; 1.2 — 1.5 g de proteinas



Encefalopatia hepatica y sarcopenia secundaria

por cada kg de PA (Pl); y un adecuado
aporte de vitaminas del complejo B, zinc,
selenio, vitaminas D, E y A (B-carotenos) en
muchas instancias por las propiedades anti-
inflamatorias. En casos de grave retencion
hidrica, sera necesaria la restriccion de sodio
a no mas de 2,000 mg/dia, logrando este
objetivo con alimentos naturales, y sin
agregar sal durante la coccion. Se resalta la
importancia de evitar ayunos prolongados
para prevenir la sarcopenia (y otras
complicaciones), y que la alimentacion se
distribuya diariamente entre 5 — 7 comidas, y
gue incluya ademas una colacion nocturna
de 200 — 400 kcal de energia (de ellos 50 g
en forma de carbohidratos complejos). Es
fundamental evitar la constipacion en estos
pacientes, lo que deberia lograrse con un
aporte diario de fibra dietética de 25 g.

Los AACR se encuentran disminuidos
en la CH complicada con EH, y pueden ser
utilizados como agentes  alternativos
(también adyuvantes) en el tratamiento de
estas entidades. Es importante resaltar que el
costo y la palatabilidad de las soluciones
enterales contentivas de AACR pueden
limitar su uso en la préactica clinica. El uso
(oral/intravenosa) de LOLA ha demostrado
disminuir los niveles séricos de amoniaco, y
con ello la gravedad de la EH, a la vez que
reduce el tiempo de estancia hospitalaria sin
efectos adversos significativos. Por otro
lado, los probidticos podrian tener beneficio
favorable en el tratamiento de la CH
complicada con EH, pero se desconocen
todavia las dosis y las cepas adecuadas de
administracion.

La sarcopenia secundaria a la CH
complicada con EH puede escalar hasta el 70
% de los pacientes, y esta relacionada con la
mala calidad de vida y el aumento de la
mortalidad. La utilidad pronéstica de la
sarcopenia secundaria a la CH complicada
con EH justificaria la inclusién de esta
categoria en instrumentos diagnosticos como
el puntaje MELD. Es importante identificar
la sarcopenia en los pacientes cirroticos que
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se presentan con obesidad o edemas. La
estimacion de la masa muscular esquelética
mediante el tratamiento de las imagenes
obtenidas mediante TAC/RMN a nivel de la
L3 se ha propuesto como el estdndar dorado
en la reconstruccion de la composicion
corporal del paciente cirrotico. La sarcopenia
secundaria a la CH complicada con EH
puede ser tratada | paliada con un adecuado
aporte  de  energia, proteinas y
micronutrientes; actividad fisica, terapia
farmacologica, ejercicio fisico y
rehabilitacion fisico-motora. Estas
estrategias podrian mejorar la supervivencia
y la calidad de vida del paciente cirrotico, y
ayudaria en la recuperacién del mismo. Sin
embargo, y a pesar de los progresos hechos
en la caracterizacion de la sarcopenia
secundaria a la EH en la CH (y sus
complicaciones), no se dispone de una
“cura” para la misma, debido a que las
estrategias descritas no afectan el proceso
biolégico que finalmente conduce a la
sarcopenia secundaria.

Es importante detectar la presencia de
la MEN en los pacientes con enfermedad
hepatica cronica de manera temprana para
una intervencion efectiva. Una vez avanzada
la enfermedad cirrética, la reversibilidad de
la MEN es casi que imposible.
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SUMMARY

Hepatic encephalopathy (HE) is a common
complication, as well as one of the most
debilitating manifestations, of hepatic cirrhosis
(HC): the final stage of chronic liver disease. HE
is associated with disorders of the metabolism of
ammonia and systemic inflammation as the main
physio-pathological mechanisms. Malnutrition
in cirrhotic patients is high, and usually reaches
to be 90 % in the latest stages of the liver
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disease. Adequate evaluation, care and
monitoring of nutritional aspects of the cirrhotic
patients are fundamental for improving their
quality of life and ameliorate the consequences
of the disease. Methods for nutritional
assessment and monitoring of the cirrhotic
patient, dietetic and nutritional
recommendations to be taken in every stages of
the HE, with particular emphasis in situations of
acute decompensation; as well as the medical-
nutritional treatment aimed to improve the
existing symptoms; are described in the
following revision. Special mention is made of
the repercussions of secondary sarcopenia in
cirrhotic patients. De Nobili L. Secundary
sarcopenia in hepatic encephalopathy:
implications for nutritional monitoring.
RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 2020;30(2):
476-514. RNPS: 2221. ISSN: 1561-2929.

Subject headings: Hepatic encephalopathy /
Hepatic cirrhosis / Hepatopathies / Nutrition /
Sarcopenia,
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