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Resumen

El soporte nutricional y metabdlico de los pacientes
con insuficiencia hepatica deberia ser capaz de aportar
adecuadamente los requerimientos nutricionales y, al
mismo tiempo, contribuir a la recuperacion de los pa-
cientes mediante el control o la reversion de las altera-
ciones metabolicas apreciadas. No obstante, a pesar de
la base fisiopatologica, clasicamente descrita por algu-
nos autores, que considera al disbalance de aminoaci-
dos un factor desencadenante y mantenedor de la ence-
falopatia, no existen datos suficientes para recomendar
el empleo de soluciones “especificas” (enriquecidas en
aminoacidos ramificados y pobres en aminoacidos aro-
maticos) como parte del soporte nutricional en los pa-
cientes con insuficiencia hepatica aguda. Tampoco se
recomienda su empleo rutinario como prevencion de
complicaciones en los pacientes sometidos a trasplante
hepatico.

Como en otros pacientes criticos, la via de aporte de
nutrientes debe ser la enteral, siempre que ello sea posi-
ble. No se recomienda el empleo de dietas especificas “de
insuficiencia hepatica” sino que la composicion de nu-
trientes debe estar adaptada a la situacion de estrés me-
tabolico. En los pacientes que requieran nutricion pa-
renteral, no existe contraindicacion para el empleo de
infusiones lipidicas. Se recomienda un incremento en el
aporte de vitaminas y de oligoelementos.

En los pacientes sometidos a trasplante hepatico, el
aporte de nutrientes deberia iniciarse de manera precoz
en el postoperatorio mediante una via de acceso transpi-
lorica.

(Nutr Hosp 2005, 20:22-24)
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ARTIFICIAL NUTRITION IN LIVER FAILURE

Abstract

Nutritional and metabolic support in patients with li-
ver failure should be able to adequately provide the nu-
tritional requirements and, at the same time, to contri-
bute in patients’ recovery by controlling or reverting the
metabolic impairments observed. However, in spite of
the pathophysiologic basis described by some authors
considering amino acids unbalance as a triggering and
maintaining factor for encephalopathy, there are no suf-
ficient data to recommend the use of “specific” solutions
(branched amino acids-enriched and low on aromatic
amino acids) as part of the nutritional support of pa-
tients with acute liver failure. Its routinary use is neither
recommended for preventing complications in patients
submitted to liver transplantation.

As with other critically ill patients, the nutrients ad-
ministration route should be the enteral route, whenever
possible. The use of “liver failure” specific diets is not re-
commended; on the contrary, nutrients composition
must be adapted to the metabolic stress condition. In pa-
tients requiring parenteral nutrition, there is no con-
traindication to the use of lipid infusions. An increase in
vitamins and micronutrients intake is recommended.

In patients submitted to liver transplantation, nu-
trients intake should be started early in the postoperati-
ve period through a transpyloric route of access.

(Nutr Hosp 2005, 20:22-24)
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Los pacientes con insuficiencia hepatica presentan
un curso evolutivo frecuentemente complicado con la
presencia de encefalopatia, alteraciones de la coagula-
cion, hemorragia digestiva, ascitis y sindrome hepato-
rrenal. La situacidn de malnutricidon es frecuente en
estos pacientes y tiene un origen multifactorial: inges-
ta de alimentos limitada, vomitos, distensidon abdomi-
nal, malabsorcion', etc... Junto a ello, las medidas de
tratamiento (restriccidon proteica, neomicina, lactulo-



sa, paracentesis repetidas) contribuyen en muchos ca-
sos a la progresion de la desnutricion.

Desde el punto de vista metabdlico, el disbalance
de aminoéacidos en el aminograma plasmatico (aumen-
to de metionina, fenilalanina, tirosina, triptofano y
disminucion de los aminoacidos de cadena ramifica-
da) ha sido uno de los factores clasicamente incrimi-
nados en el origen y mantenimiento de la encefalopa-
tia. No obstante, otras alteraciones metabdlicas que
también tienen lugar en estos pacientes (hipogluce-
mia, hipofosfatemia, hiponatremia, hipomagnesemia,
etc) pueden contribuir a la disfuncion cerebral.

El soporte nutricional y metabodlico de los pacientes
con insuficiencia hepatica deberia ser capaz de aportar
adecuadamente los requerimientos nutricionales y, al
mismo tiempo, contribuir a la recuperacion de los pa-
cientes mediante el control o la reversion de las altera-
ciones metabolicas apreciadas.

1. (Qué determina la eleccion de la via de aporte
de nutrientes en los pacientes con insuficiencia
hepatica?

Al igual que en otros pacientes, la nutricion enteral
debe ser la primera via a considerar cuando se encuen-
tre indicado el soporte nutricional especializado.

La nutricion parenteral debe emplearse en estos en-
fermos cuando: a) el tracto gastrointestinal no esté fun-
cionante debido a la presencia de hemorragia digestiva
u otras alteraciones, b) la nutricion enteral no sea bien
tolerada, c) la nutricion enteral sea insuficiente para
aportar los requerimientos nutricionales y d) exista un
alto riesgo de aspiracion como consecuencia de la pre-
sencia de alteraciones en el nivel de conciencia.

2. (Qué cantidad y calidad de substratos
energéticos precisan?_

El aporte caldrico total recomendado es similar al
de otros pacientes graves: entre 20-25 kcal/kg/d. Otra
opcidn igualmente valida serfa la de multiplicar por
1,15-1,2 el resultado del gasto energético obtenido de
la ecuacion de Harris-Benedict.

Respecto a la distribucion del aporte energético, es
preciso tener en cuenta que los pacientes con insufi-
ciencia hepatica presentan un elevado riesgo de hipo-
glicemia (por limitacion en el almacenamiento del
glucdgeno y en la neoglucogénesis hepatica) junto a
alteraciones en el metabolismo de las grasas (lip6lisis
incrementada con disminucion del aclaramiento plas-
matico de triglicéridos)®. Por ello, se recomienda un
aporte mixto hidratos de carbono/grasas, pero con ma-
yor proporcion de carbohidratos que en otros pacien-
tes (60-70% HAC/40-30% grasas).

No hay datos convincentes para evitar el aporte de
lipidos intravenosos en las situaciones de insuficiencia
hepatica dado que el metabolismo de las emulsiones
lipidicas es poco dependiente del metabolismo hepati-
co. No obstante, en situaciones de importante colesta-

sis puede encontrarse una hipertrigliceridemia asocia-
da, mas o menos duradera, que puede contraindicar
transitoriamente el empleo de grasas intravenosas.
Dentro de las formulaciones lipidicas, el empleo de
emulsiones con triglicéridos de cadena media (MCT)
no ha demostrado aportar beneficios destacables en
comparacion con las emulsiones de triglicéridos de
cadena media (LCT).

3. ¢Cuales deben ser las caracteristicas
del aporte proteico?

La ingesta proteica elevada puede dar lugar a que
los pacientes con fallo hepatico desarrollen encefalo-
patia. No obstante, la limitacidon del aporte proteico
solo deberia tener lugar en los pacientes en situacion
estable y siempre condicionada por la demostracion
de encefalopatia relacionada con una ingesta protei-
ca elevada.

El mantenimiento de una sintesis proteica adecuada
es basico para el organismo, especialmente ante situa-
ciones de estrés metabdlico como las que tienen lugar
en la descompensacidon aguda grave de los pacientes
con insuficiencia hepatica. Por ello, la restriccion de la
ingesta proteica no esta indicada, dado que puede con-
tribuir a la desnutricion, agravando una situacion pre-
existente, e influir de manera desfavorable en la recu-
peracion de los pacientes.

Las soluciones de aminoacidos ricas en ramificados
y pobres en aromaticos (patron F080) han sido utiliza-
das en la insuficiencia hepatica como soporte nutricio-
nal érgano-especifico y como tratamiento fisiopatold-
gico en la encefalopatia hepatica desde su descripcion
original por Fischer y cols.’. Las bases para el empleo
de estas soluciones se encuentran en tres aspectos a
contemplar*: 1) los mecanismos que llevan a la apari-
cion del patron de aminoécidos caracteristico del fallo
hepatico, 2) el papel desempefnado por el disbalance
de aminoacidos plasmaticos en la aparicion de la en-
cefalopatia hepatica y 3) el efecto de los aminoacidos
ramificados sobre el recambio proteico.

El empleo de esta formulacion FOS80 es motivo de
controversia. Considerando su efecto nutricional, no
existen datos que indiquen beneficios clinicos o bioqui-
micos en comparacion con un aporte proteico conven-
cional. Respecto a su repercusion sobre la encefalopatia
hepitica, es en este apartado en el que la mayoria de los
estudios coinciden en que se obtiene una mejor y mas
precoz recuperacion del nivel de conciencia cuando se
emplea el patron FO80. Respecto a la repercusion sobre
la evolucion de los pacientes, se ha descrito una tenden-
cia a una mayor supervivencia en los pacientes tratados
con este patron especifico de aminoacidos. Con estos
datos puede concluirse que las soluciones enriquecidas
en aminoacidos ramificados y pobres en arométicos
(patron FO80), aunque pueden ser eficaces en el mane-
jo de la encefalopatia hepatica, no han demostrado ven-
tajas en el soporte nutricional comparado con solucio-
nes estandar de aminoacidos®7*.
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4. ;Cuales son las necesidades de vitaminas
y oligoelementos?

En los pacientes con insuficiencia hepéatica existe
una situacion de déficit vitaminico que afecta tanto a
las vitaminas hidrosolubles como a las liposolubles. La
etiologia de esta situacion es multifactorial, intervi-
niendo factores como la ingesta inadecuada, el déficit
de absorcion digestiva y el aumento de eliminacion.

El déficit de Zinc se encuentra con mucha frecuen-
cia en el hepatopata agudo y en la situacion de des-
compensacidn de la hepatopatia cronica’. El riesgo de
hipofosfatemia es especialmente elevado en la insufi-
ciencia hepéatica aguda grave.

5. (Como debe ser el soporte nutricional
de los pacientes con trasplante hepatico?

La malnutriciéon no es una contraindicacion para el
trasplante pero puede afectar negativamente a la evo-
lucién y al pronostico de los pacientes trasplantados.

El soporte nutricional postoperatorio precoz es cla-
ramente beneficioso y puede conseguir incluso un
descenso en la morbilidad de los pacientes.

Es posible utilizar nutricion enteral en el postopera-
torio inmediato si se cuenta con una via de acceso
transpilorica al tubo digestivo.

Los requerimientos nitrogenados y de otros macro-
nutrientes no son diferentes a los de otras situaciones
postoperatorias. El aporte de soluciones especificas de
aminoacidos (patron FO80) no aporta ventajas con
respecto a las soluciones convencionales.

El aporte de micronutrientes y de electrolitos debe
monitorizarse estrechamente, debido a las peculiarida-
des del paciente con enfermedad hepatica, sobre todo
en la fase postoperatoria inicial®.

Recomendaciones

* La nutricion enteral debe ser considerada en pri-
mer lugar cuando los pacientes tengan indicacion
para un soporte nutricional especializado (B).

e La nutricidn parenteral estaria indicada si hay
contraindicacion para la nutricidon enteral o si
ésta es mal tolerada o se muestra insuficiente
para el aporte de los requerimientos nutriciona-
les (B).

e Se recomienda un aporte caldrico de 20-25
Kcal/kg/dia. (C).

 El aporte energético debe ser mixto (hidratos de
carbono/grasas) si bien con mayor predominio de
los primeros (C).

* No existe contraindicacidon para la administracion
intravenosa de emulsiones lipidicas, aunque se
recomienda que el aporte no sea superior a 1
gr/Kg/dia (C).

* No se recomienda el empleo rutinario de solu-
ciones de aminoacidos enriquecidas en ramifica-
dos y pobres en aromaticos (patron FO80) den-
tro de la pauta de soporte nutricional de estos
pacientes (C).

* Debe incrementarse el aporte de vitaminas y de
oligoelementos (especialmente fosfato y zinc)
©).

* En los pacientes con trasplante hepatico debe rea-
lizarse un soporte nutricional precoz en el posto-
peratorio, preferentemente por via enteral me-
diante acceso transpilorico (B).

* En los pacientes con trasplante hepatico, los re-
querimientos de macronutrientes son similares a
los de otras situaciones en el postoperatorio inme-
diato. Deben monitorizarse los requerimientos de
micronutrientes y electrolitos. (B).
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