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>> RESUMEN
La nutrición es una poderosa herramienta para la cicatrización y la recupe-
ración de la salud. La desnutrición en el candidato a trasplante de órganos es
muy frecuente en cualquier momento de su evolución y se asocia con una
mayor morbimortalidad. Así, los enfermos que padecen desnutrición grave
antes del trasplante desarrollan más complicaciones y tienen una supervi-
vencia global postrasplante inferior.
Es por tanto esencial identificar y tratar las deficiencias nutricionales en esta
población y establecer un adecuado tratamiento nutricional durante todas
las fases del trasplante, si estuviera indicado. El principal objetivo del trata-
miento nutricional en la fase inmediatamente posterior al trasplante es corre-
gir los déficits nutricionales. Sin embargo, la prevención es el objetivo más
importante del tratamiento nutricional a largo plazo. Diferentes complicacio-
nes metabólicas como diabetes mellitus, dislipemia, obesidad e hipertensión
arterial son frecuentes en los enfermos trasplantados.
Esta revisión analiza la prevalencia y los factores etiológicos de la desnu-
trición en el trasplante de órganos, los métodos disponibles para la eva-
luación nutricional y las estrategias terapéuticas adecuadas, así como las

guías de manejo de los problemas nutricionales en enfermos candidatos a un trasplante o ya tras-
plantados.

>> ABSTRACT
Nutrition plays an essential role in the processes of healing and maintaining health. Malnutrition is
almost universally present in patients waiting for an organ transplant and has been associated with
increased morbidity and mortality. Furthermore, patients who are severely malnourished before trans-
plant surgery have a higher rate of complications and a decreased overall survival rate after transplan-
tation.
It is essential to identify and correct nutritional deficiencies in this population and provide an adequate
nutricional support during all phases of transplantation. The main purpose of nutritional support in the
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immediate posttransplant phase is to correct nutritional deficiencies. However, prevention is the main
target of chronic nutritional therapy after transplantation. Several metabolic complications such as dia-
betes mellitus, hypercholesterolemia, obesity, and hypertension are common in patients after transplant.
This review addresses the prevalence and etiologic factors of malnutrition, methods used to assess nutri-
tional status, and appropriate treatment strategies and management guidelines of nutritional disorders
seen in patients undergoing transplantation.

El trasplante de órganos está indicado en indivi-
duos con fallo orgánico terminal descompensa-
do no maligno. En enfermos seleccionados, los
beneficios del trasplante deberían superar los
riesgos de un tratamiento médico de por vida,
los inherentes al procedimiento quirúrgico y los
derivados de la inmunosupresión a largo plazo.
En receptores de hígado, corazón y pulmón el
trasplante aumenta la supervivencia y mejora la
calidad de vida.

El tratamiento nutricional es un componente
muy importante del manejo de un enfermo can-
didato a trasplante o ya trasplantado. Numero-
sas complicaciones que pueden afectar al estado
nutricional directa o indirectamente pueden ocu-
rrir una vez realizado el trasplante, como: recha-
zo, lesión por preservación, retraso en la funcio-
nalidad del injerto, complicaciones quirúrgicas,
hiperglucemia, hipertensión arterial, insuficien-
cia renal, alteraciones electrolíticas y otras.

>> OBJETIVOS NUTRICIONALES
EN EL TRASPLANTADO
Desde un punto de vista práctico, podemos decir
que hay tres fases principales en el trasplante de
órganos: la fase de pretrasplante y las de postras-
plante inmediata y tardía. Cada una de estas
fases se caracteriza por sus propios objetivos
nutricionales.

1. Fase de pretrasplante:
1.1. Mantener o mejorar el estado nutricional del
enfermo. Los enfermos desnutridos tienden a
una mayor tasa de morbimortalidad postopera-
toria que los bien nutridos. Habría que intentar
conseguir que el enfermo mantenga una ingesta
nutricional suficiente para lograr un balance
nitrogenado positivo, una masa muscular ade-
cuada y una buena calidad de vida durante el
tiempo variable de inclusión en la lista de espera.

1.2. Tratar adecuadamente desde el punto de
vista nutricional las complicaciones causadas
por el fallo del órgano.

1.3. Aunque suele estar a menudo fuera de con-
trol del equipo de trasplante, habría que propor-
cionar una terapia nutricional adecuada al
donante.

Uno de los avances emblemáticos en el campo
del trasplante, sobre todo hepático, es la capaci-
dad de usar injertos parciales de un donante
cadáver o de un donante vivo. Esta posibilidad
podría resolver el problema mundial de la esca-
sa disponibilidad de injertos hepáticos, y en un
futuro esta terapia nutricional dirigida al donan-
te será de notable importancia en el pronóstico
de los receptores.

Estudios realizados en modelos experimentales
animales han sugerido que el receptor se benefi-
cia cuando se mejora la nutrición del donante.
Este efecto posiblemente predomine en el tras-
plante hepático dado su protagonismo en el
almacenamiento de glucógeno y de ATP. Se ha
demostrado en estos modelos, que cuando el
pool de ácidos biliares es alto, la regeneración
hepática es completa y que en este mecanismo
interviene un receptor nuclear biliar, el receptor
farnesoide X1,2.

La esteatosis hepática en el donante puede
influir en la función del injerto y en las complica-
ciones postquirúrgicas inmediatas. La esteatosis
moderada-grave es del 20% en donantes cadáver
y aumenta con la edad (39% en mayores de 60
años). Sus efectos desfavorables son más acusa-
dos en receptores con peor estado de salud pre-
trasplante. Según la Organización Nacional de
Trasplantes (ONT), el 38% de los donantes cadá-
veres fueron mayores de 60 años en el 2004.
Actualmente hay consenso clínico para excluir
los órganos con esteatosis grave e incluir aque-
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llos con leve moderada para ser usados en los
receptores menos enfermos.

A medida que el grado de esteatosis del injerto
empeora, hay mayor disfunción hepática, una
tasa superior de insuficiencia renal grave necesi-
tando hemofiltración/hemodiálisis y una morta-
lidad en los primeros 90 días superior3. En un
artículo reciente4 la pérdida de peso a corto pla-
zo (5,9 ± 2%) en 9 donantes vivos redujo el grado
de esteatosis, permitiendo el trasplante con
éxito.

2. Fase de postrasplante inmediato:
2.1. Establecer una adecuada ingesta nutricional
para restablecer los depósitos agotados de
nutrientes.

2.2. Aportar sustratos suficientes para que el
organismo tenga capacidad de luchar frente a la
infección y de poder cicatrizar las anastomosis y
heridas quirúrgicas.

2.3. Aportar la energía suficiente para una ade-
cuada rehabilitación física y la incorporación a
sus actividades diarias de la vida.

3. Fase de postrasplante tardío:
3.1. Colaborar con el equipo para que el enfermo
reciba los cuidados necesarios para garantizar su
supervivencia y la del injerto.

3.2. Prevenir o tratar las complicaciones nutri-
cionales y metabólicas que puedan surgir tras el
trasplante (obesidad, diabetes mellitus, hiperten-
sión arterial, dislipemia y osteoporosis).

>> PREVALENCIA DE DESNUTRICIÓN
1. Candidatos a trasplante pulmonar
Las cuatro enfermedades más frecuentes por las
que se indica el trasplante son la enfermedad
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) –causa
más frecuente de insuficiencia respiratoria cróni-
ca y que afecta a más del 1% de la población
general–, la enfermedad pulmonar intersticial, la
fibrosis quística (FQ) y la hipertensión pulmonar
primaria5,6. La FQ es la tercera causa de indica-
ción en el adulto (después de la enfermedad pul-

monar intersticial) y la más frecuente en la
población pediátrica.

La prevalencia de desnutrición entre los candi-
datos a trasplante pulmonar varía dependiendo
de la enfermedad pulmonar de base y su grave-
dad, y oscila entre un 30% y un 50% de los
casos5, especialmente en los diagnosticados de
FQ6.

Una pérdida de peso clínicamente importante
(del 5% del peso actual en 3 meses o del 10% en
6 meses) se detecta en el 25% al 40% de los enfer-
mos con EPOC avanzada.

El agotamiento muscular, definido como un
índice de masa libre de grasa menor a 16 kg/m2

en hombres y menor a 15 kg/m2 en mujeres, se
detecta en el 25% a 35% de los enfermos7,8. Inclu-
so los obesos con esta patología pueden presen-
tar desnutrición con pérdida de masa muscular.

Definiendo la desnutrición en la FQ del adulto
como un peso para la talla inferior al percentil
85, su prevalencia es del 21%9,10. Esto supone que
un 22% de los adultos entre 18 y 30 años tienen
un IMC inferior a 19 kg/m2,11.

En un estudio de evaluación nutricional de
adultos candidatos a trasplante pulmonar eva-
luados entre 1996 y 2001, la desnutrición resultó
ser muy prevalente (el 60,9%; intervalo de con-
fianza, posteriormente del 95%, 53,4% a 68,4%),
especialmente en los diagnosticados de FQ, y el
tipo de desnutrición más frecuente fue la calóri-
ca moderada (23,3%)6. El grupo de candidatos
con enfermedad pulmonar intersticial tuvo
mayores peso, índice de masa corporal y porcen-
taje de peso ideal. El sobrepeso y la obesidad son
más prevalentes en candidatos con enfermeda-
des restrictivas como la fibrosis pulmonar idio-
pática y la hipertensión pulmonar primaria12,
posiblemente por la limitada capacidad de ejerci-
cio físico, el escaso consumo de O2 y la rápida
disponibilidad de alimentos.

2. Candidatos a trasplante cardíaco
La prevalencia de caquexia en enfermos con
insuficiencia cardíaca crónica es del 16%, si se
define como aquella pérdida de peso no inten-
cionada superior al 7,5% en 6 o más meses13,14,
del 12% en enfermos del estudio SOLVD15 y en
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torno al 14% cuando se usa un IMC inferior a
20 kg/m2 en un análisis retrospectivo16. Se carac-
teriza por una atrofia muscular generalizada a
nivel de las extremidades, con pérdida impor-
tante de tejido adiposo y relativo mantenimiento
de la masa ósea17,18. La caquexia es una respues-
ta multifactorial metabólica e inflamatoria que se
asocia de manera independiente a mayor morbi-
mortalidad en la insuficiencia cardíaca19.

3. Candidatos a trasplante de células
precursoras hematopoyéticas
Los enfermos hematológicos habitualmente están
bien nutridos en el momento del trasplante20. Uti-
lizando la Valoración Subjetiva Global generada
por el enfermo, el 27% de los sometidos a un tras-
plante de células precursoras hematopoyéticas
de sangre periférica tienen algún grado de desnu-
trición (un 23% moderada y un 4% con desnutri-
ción grave). A pesar de que el 89% describe no
tener problemas para comer antes del trasplante,
el 30% de los enfermos comunica dos o más sín-
tomas con repercusión nutricional21.

La incidencia de pérdida de peso en la enferme-
dad del injerto contra el huésped (EICH) cróni-
ca al año del alotrasplante de médula ósea es
del 33% en la forma extensa y del 19% en la
limitada22. Jacobsohn et al.23, detectan un 43%
de desnutrición (IMC inferior a 21,9 kg/m2) y
un 14% de desnutrición grave (IMC inferior a
18,5 kg/m2) en estos enfermos.

4. Candidatos a trasplante hepático
La desnutrición calórico-proteica es muy preva-
lente en la cirrosis avanzada. En el hepatópata
crónico compensado es del 20%, en la cirrosis
avanzada oscila del 65% al 90% de los casos y en
los candidatos a trasplante hepático práctica-
mente del 100%24-28. Ciertos métodos antropo-
métricos sofisticados han demostrado que se
desarrolla en fases precoces de la enferme-
dad29,30, que es más grave en los estadios más
avanzados y que se relaciona con el grado de
daño hepático más que con la etiología31. La
enfermedad colostásica se asocia con más fre-
cuencia a desnutrición de tipo calórico, mientras
que los enfermos con hepatopatía no colostásica
presentan sobre todo desnutrición proteica32. La
hepatopatía en sí afecta a numerosas técnicas tra-
dicionales usadas para evaluar el estado nutri-

cional, por lo que la desnutrición a menudo está
infradiagnosticada en estos enfermos.

>> CAUSAS GENERALES Y
ETIOPATOGENIA DE LA DESNUTRICIÓN
La patogenia de la desnutrición en los enfermos
candidatos a trasplante de órganos incluye dife-
rentes mecanismos, no bien conocidos, de los
que los más importantes son una ingesta dietéti-
ca insuficiente y la anorexia. En la Tabla I se rela-
cionan los principales factores implicados.

1. Candidatos a trasplante pulmonar
La nutrición y la ventilación pulmonar están
intrínsecamente relacionadas, ya que el O2 es
necesario para un óptimo intercambio energé-
tico.

La anorexia intensa y el descenso de la ingesta
son de central importancia en la pérdida de peso
que acompaña a la EPOC, sobre todo durante las
reagudizaciones33,34. Pueden estar desencadena-
das por dificultades en la masticación y deglu-
ción secundarias a la mecánica respiratoria alte-
rada, aunque la hipoxia en sí también puede
contribuir a la pérdida de apetito a través de
acciones neurohumorales de la leptina y por
acción de las citocinas35-37. Un aumento especifi-
co del gasto energético relacionado con el ejerci-
cio puede también desencadenar la pérdida de
peso en la EPOC38.

El agotamiento muscular secundario a una
ingesta reducida, gasto energético aumentado y
tratamiento con esteroides, afectan a la muscula-
tura respiratoria, con la consiguiente debilidad
que empeora aún más la insuficiencia pulmonar,
dificulta la extubación o la retirada de los venti-
ladores mecánicos y altera el pronóstico del tra-
tamiento durante las exacerbaciones39,40.

La FQ puede afectar los sistemas respiratorio,
digestivo, hepatobiliar y reproductor, así como a
las glándulas sudoríparas. El estado nutricional
de los enfermos con FQ empeora a menudo por
diferentes factores como: malabsorción secunda-
ria a insuficiencia pancreática (presente en el 85%
a 90% de los enfermos41; pérdidas de sales bilia-
res con moco intestinal espeso; reflujo gastroeso-
fágico y esofagitis; aumento del gasto energético,
sobreinfección pulmonar, pobre ingesta dietéti-

> 112 < Nutr Clin Med

A. Calañas-Continente y C. Gutiérrez Alcántara



ca, hepatopatía asociada, DM relacionada con la
FQ; síndrome de obstrucción intestinal distal
(forma de íleo distal subagudo) y obstrucción
colónica proximal. La anorexia puede ser secun-
daria a la depresión y los problemas respirato-
rios avanzados de estos enfermos42,43.

2. Candidatos a trasplante cardíaco
La insuficiencia cardíaca crónica produce una
serie de cambios neurohormonales e inmunoló-
gicos en el enfermo, responsables del desequili-
brio entre anabolismo y catabolismo14, con
aumento de los niveles plasmáticos de catecola-
minas, cortisol, aldosterona y renina44, así como
resistencia a esteroides y hormona de crecimien-
to45,46 junto con activación de citocinas47,48. Esto
genera un estado catabólico continuado49. En los
enfermos con clase funcional II y III (New York
Heart Association), sin pérdida global de peso, la
atrofia de masa muscular de miembros inferiores
se observa en el 50% de los casos50.

Los enfermos con caquexia cardíaca tienen un
aumento del gasto energético en reposo, aunque
debido a un descenso global de la actividad físi-
ca, el gasto total se reduce en un 10% al 20%
comparado con enfermos con insuficiencia cardí-
aca avanzada sin caquexia. La malabsorción de
proteínas no juega un papel importante en la
caquexia cardíaca51, aunque sí la de grasa52. La
anorexia sólo juega un papel importante en el 10
al 20% de los casos de caquexia cardíaca14.

3. Candidatos a trasplante de células
precursoras hematopoyéticas
Los enfermos que se someten a un alotrasplante
de células hemopoyéticas están predispuestos a
varios grados de desnutrición, tanto por su
enfermedad de base como por los tratamientos
que se precisan. Además, se enfrentan a una lar-
ga estancia hospitalaria y una terapia acondicio-
nante intensiva, con mayor riesgo de padecer
anorexia, complicaciones digestivas (vómitos,
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Tabla I. FACTORES IMPLICADOS EN LA DESNUTRICIÓN EN CANDIDATOS A TRASPLANTE DE ÓRGANOS

Disminución de la ingesta oral

Anorexia (hipoxia, mecanismos neurohumorales, aumento de citocinas proinflamatorias)
Saciedad precoz (compresión mecánica por ascitis masiva, oxigenoterapia, hiperleptinemia)
Impalatabilidad por restricciones dietéticas (de sodio, proteínas, grasas y líquidos)
Dificultades en la masticación y deglución por alteraciones de la mecánica respiratoria
Tratamientos y exacerbaciones de la enfermedad de base (esteroides)
Terapias acondicionadoras (quimioterapia y radioterapia)
Alteración de la capacidad gustativa (déficit de magnesio, zinc, carotenos, vitamina A)

Aumento de la pérdida de nutrientes

Insuficiencia pancreática (FQ)
Mala digestión
Malabsorción (reducción pool de sales biliares, malabsorción de la grasa, sobrecrecimiento bacteriano por
alteraciones de la motilidad intestinal, hipertensión portal, pérdida gastrointestinal de proteínas, fármacos)
Mucositis oral y gastrointestinal tóxicas
Altos débitos (ostomías)

Cambios del gasto energético y alteración de la oxidación de sustratos

Infección (predispone al hipermetabolismo)
Ascitis (predispone al hipermetabolismo)
Disminución de la oxidación de glucosa
Aumento de la oxidación de grasa y proteínas
Síntesis proteínica ineficaz

Complicaciones de la enfermedad

Ascitis a tensión
Encefalopatía de bajo grado
Astenia, fatigabilidad



mucositis oral, diarrea) y enteropatía pierde pro-
teínas53. Además, el desarrollo del síndrome
inflamatorio, infecciones, enfermedad veno-
oclusiva o de EICH, aumenta aún más las
demandas catabólicas de estos enfermos. Todas
estas alteraciones tienen profundas consecuen-
cias nutricionales y la desnutrición grave se de-
sarrolla rápidamente si el enfermo no recibe un
tratamiento nutricional adecuado.

La utilización de nuevas fuentes de precursores
hematopoyéticas para el trasplante, como la san-
gre periférica, permiten la utilización de regíme-
nes mieloablativos con menor toxicidad, con una
reconstitución hematológica más rápida que la
conseguida con la fuente tradicional (que ha sido
hasta hace muy poco exclusivamente la médula
ósea) y un alta hospitalaria más precoz, sin
aumento del riesgo de la EICH aguda. Todos
estos factores contribuyen a un ambiente en el
que la neutropenia, el riesgo de infección, la toxi-
cidad global del trasplante de células precurso-
ras hematopoyéticas y, por tanto, las consecuen-
cias nutricionales de éste se van reduciendo43.

4. Candidatos a trasplante hepático
Los hepatópatas crónicos desarrollan un estado
catabólico más rápidamente que los no cirróti-
cos, hecho que los predispone a una menor
supervivencia.

El hipermetabolismo puede contribuir a la des-
nutrición asociada con la enfermedad hepática y
permite identificar a un subgrupo de enfermos
de alto riesgo54. La causa exacta del hipermeta-
bolismo en estos enfermos se desconoce. Hay
ciertos factores predisponentes como son la
infección y la ascitis o bien puede ser una mani-
festación extrahepática de la hepatopatía. En
enfermos cirróticos y en candidatos a trasplante
hepático, el hipermetabolismo es un factor pro-
nóstico independiente del MELD* o de la tabula-
ción Child y se ha asociado con55:

– Mayor mortalidad y necesidad de trasplante
(68% frente a 51% en los no hipermetabólicos,
p = 0,046). Incluso niveles de gasto en reposo
en límites altos de la normalidad se asocian

con una peor supervivencia antes del tras-
plante.

– Mayor puntuación MELD, aumento del peso y
de la hidratación.

– Menor supervivencia sin trasplante a los
5 años (29% frente a 45% en los no hipermeta-
bólicos).

También se ha demostrado que el hipermetabo-
lismo va unido a una reducción del gasto energé-
tico relacionado con la actividad física, y que el
tratamiento de la hipertensión portal mediante
un procedimiento de derivación como es la crea-
ción de un shunt porto-sistémico intrahepático
transyugular (TIPS: Transjugular intrahepatic Por-
toSytemic Shunt) lo reduce.

El hígado juega un papel central en el metabolis-
mo energético. Los enfermos con cirrosis carecen
de depósitos adecuados de glucógeno debido a la
atrofia hepática y desarrollan un catabolismo gra-
ve tras el ayuno. Owen et al.56, demostraron que
tras un ayuno nocturno los enfermos con cirrosis
tienen un marcado descenso de la oxidación de
glucosa con aumento del catabolismo de la grasa
y proteínas. Esta modificación del patrón de oxi-
dación de macronutrientes es similar al que se
produce en sujetos sanos tras 2 ó 3 días de ayuno.
Para evitar este fenómeno nocturno, se ha estu-
diado57-60 y recomendado el consumo de suple-
mentos calóricos antes de ir a dormir61.

Inicialmente se utilizaron suplementos ricos en
hidratos de carbono (H de C). Chang et al.57,
demostraron que un suplemento rico en H de C
consumido antes de dormir puede acortar el
ayuno nocturno disminuyendo eficazmente la
oxidación grasa y proteica en el cirrótico, mejo-
rar el balance nitrogenado60. Además, este suple-
mento corrige el aumento del metabolismo pro-
teico y disminuye los cuerpos cetónicos62. Así, la
suplementación nocturna puede prevenir la pro-
gresión de la desnutrición a expensas de la grasa
y proteína corporales. Sin embargo, todos estos
efectos se han observado durante periodos de
estudio a corto plazo.

Algunos estudios recientes han indicado que un
suplemento nocturno con aminoácidos ramifica-
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dos (AAR) puede mejorar esta oxidación abe-
rrante de sustratos que ocurre en cirróticos al ini-
cio de la mañana63,64.

Es posible que los AAR consumidos durante el
día sean oxidados para la generación de energía
y usados principalmente como fuente calórica65,
mientras que los administrados a la hora de dor-
mir puedan usarse preferentemente para la sín-
tesis proteica, estimulando la síntesis hepática de
albúmina66.

Los factores de riesgo nutricionales para desarro-
llar complicaciones postquirúrgicas tras la cirugía
hepatobiliar se establecieron hace 20 años y son
una pérdida de peso por encima del 14% de la
masa muscular ajustada 6 meses antes, una albu-
minemia inferior a 3 g/dl, un hematocrito inferior
a 30% y un potasio corporal total < 85%67,68.

>> DIFICULTAD DE LA VALORACIÓN
NUTRICIONAL
La interpretación de los parámetros que habi-
tualmente se usan para valorar y seguir el estado
nutricional en estos enfermos se dificulta por las
alteraciones derivadas del proceso inflamatorio
concomitante a la enfermedad de base.

Algunos parámetros más objetivos, como el peso,
las medidas antropométricas y la cuantificación
de proteínas viscerales, pueden resultar menos
sensibles para detectar el grado de desnutrición
en estos grupos de enfermos, ya que se ven afec-
tados por el desequilibrio hídrico, la insuficiencia
de los órganos asociados con la enfermedad de
base y el estrés de la agresión quirúrgica que
supone el trasplante. Y métodos más precisos,
como el balance nitrogenado, la impedanciome-
tría bioeléctrica, la absorciometría dual de rayos
X (DEXA) y la calorimetría, son más laboriosos,
quizá poco prácticos en estos enfermos y requie-
ren exploradores experimentados.

Además, la heterogeneidad de los métodos que
evalúan el estado nutricional y la ausencia de
una prueba estandarizada para la valoración
nutricional complican aún más el diagnóstico en
esta población. Por tanto, se recomienda la reali-
zación de diferentes medidas objetivas y subjeti-
vas para mejorar la seguridad de la valoración
nutricional de esos enfermos, sin dejar de tener

presente la importancia de una historia clínica y
exploración física detalladas.

La evaluación nutricional del candidato a tras-
plante hepático es muy imprecisa y aunque los
métodos más sencillos (antropometría y proteí-
nas plasmáticas) son discutibles, son los más
usados habitualmente31. Recientemente, se están
empleando técnicas nuevas en combinación para
producir una medida más precisa de los compar-
timentos corporales30. La evaluación de la activi-
dad muscular se considera un buen índice nutri-
cional, y la medida de la fuerza con dinamómetro
en el brazo no dominante es un método simple,
barato y eficaz para diagnosticar la desnutrición
mixta o al menos el riesgo nutricional en esta
población, porque permite identificar a los enfer-
mos que con mayor probabilidad van a desarro-
llar complicaciones. Es un marcador sensible del
estado nutricional que refleja lo que ocurre en
grupos musculares nobles, incluso en fases preco-
ces de desnutrición y, posiblemente, no esté direc-
tamente influido por la hepatopatía30,70. La dina-
mometría determina mejor un peor pronóstico
clínico en enfermos con cirrosis compensada que
el Índice Pronóstico Nutricional o la Valoración
Subjetiva Global, detectando una prevalencia
superior de complicaciones como ascitis refracta-
ria, encefalopatía, peritonitis bacteriana espontá-
nea y síndrome hepatorrenal71. Un menor valor
de la dinamometría preoperatoria en candidatos a
trasplante hepático se relaciona con estancias más
prolongadas en la UCI y un aumento de la proba-
bilidad de infecciones tras el trasplante30.

>> CONSECUENCIAS DE LA
DESNUTRICIÓN TRAS EL TRASPLANTE
En general, la desnutrición pretrasplante aumen-
ta la morbimortalidad posterior. La mortalidad
no relacionada con la recidiva de la enfermedad
de base es superior en los desnutridos candida-
tos a trasplante hepático, pulmonar, cardíaco,
renal y en los de células precursoras hematopo-
yéticas. También se ha demostrado en estos can-
didatos un peor pronóstico asociado con la obe-
sidad20,21.

1. Trasplante pulmonar
La pérdida de peso, un IMC bajo y una menor
masa muscular predicen de manera indepen-
diente una menor supervivencia en los candida-
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tos a trasplante de pulmón, especialmente en la
EPOC72-74. Esto puede explicarse por los efectos
perjudiciales de estos factores sobre la resistencia
y fuerza de la musculatura respiratoria, la capaci-
dad para el ejercicio, los mecanismos inmunita-
rios pulmonares y el estado de salud, en general.
Todos estos factores se traducen en mayor morta-
lidad, hipoxia, estancia en la UCI, tiempo de ven-
tilación asistida y en un aumento de la frecuencia
y gravedad de las reagudizaciones pulmonares.

La prevalencia e importancia pronóstica del
cambio ponderal en sujetos no seleccionados con
EPOC se ha analizado por Prescott et al75. Estos
autores demostraron que la pérdida de peso se
asoció con una mayor mortalidad en personas
con o sin EPOC (tasa de riesgo relativo para pér-
dida de peso mayor de 3 unidades de IMC 1,71
(IC95% 1,32 a 2,23) y 1,63 (IC95% 1,38 a 1,92), res-
pectivamente).

Las medidas de calidad de vida relacionadas con
la salud son también predictores independientes
de mortalidad en la EPOC76. Varios de estos fac-
tores se han integrado en el recientemente pro-
puesto índice BODE (de 0 a 10) que incluye el
IMC, el grado de obstrucción al flujo aéreo
(medido mediante FEV1), el grado de disnea
(según la escala del Medical Research Council) y la
capacidad de ejercicio (evaluada mediante la dis-
tancia recorrida en 6 minutos). Este índice
aumenta a medida que el IMC, FEV1 y la distan-
cia recorrida disminuyen y la escala de disnea
aumenta77. Un BODE de 7 a 10 se asoció con una
supervivencia media de 3 años, menor de la que
cabría esperar tras el trasplante.

En la FQ la supervivencia está estrechamente
ligada al estado nutricional42,78 y un estado nutri-
cional deficiente se ha asociado con función pul-
monar, calidad y esperanza de vida reducidas.
De hecho, hay controversia de si el deterioro de
la función pulmonar precede o sigue al deterioro
del estado nutricional.

En 2005 se estableció que existían pruebas sóli-
das que confirmaban la asociación del peso para
la edad, del peso para la altura y de la altura
para la edad normales con una mejor función
pulmonar y mayor supervivencia en adultos y
niños con FQ. Una recomendación es mantener
un peso y talla normales en niños y un peso para
altura normal en adultos debido a estas asocia-
ciones.

Estudios más recientes79-83 que incluyen diferen-
tes variables antropométricas, clínicas, fisiológi-
cas y de laboratorio, no identifican una combina-
ción consistente de factores predictores de la
supervivencia en estos candidatos a trasplante
de pulmón.

La obesidad es un factor de riesgo para diferen-
tes comorbilidades que pueden comprometer la
supervivencia del trasplantado pulmonar. Varios
estudios han demostrado hasta un incremento
de tres veces en la mortalidad postrasplante en
receptores obesos84,85, con aumento del riesgo
relativo de mortalidad86 y de la mortalidad a los
30 días del trasplante87 cuando el IMC es supe-
rior a 25 kg/m2.

Los candidatos con un IMC mayor a 25 kg/m2

presentan también una mayor estancia en la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)87, posi-
blemente por el aumento del trabajo respirato-
rio, el descenso de la fuerza inspiratoria y de la
eficacia ventilatoria y por modificaciones de
la relación anatómica entre los pulmones, la
pared torácica y el diafragma. Además, aunque
la prevalencia de infecciones estadísticamente
no es diferente entre obesos y no obesos, hay
una tendencia a mayor proporción de infeccio-
nes con desenlace fatal en el grupo de obesos,
puesto que son incapaces de compensar la situa-
ción, con los consiguientes hipercapnia, hipo-
ventilación alveolar y aumento de la morbimor-
talidad cardiopulmonar.

La obesidad grave (IMC superior a 30 kg/m2) es
una contraindicación relativa para el trasplante
pulmonar88.

No disponemos de estudios específicos que ana-
licen la relación entre el IMC y la disfunción pri-
maria del injerto pulmonar84,89.

2. Trasplante cardíaco
La caquexia cardíaca predice un peor pronóstico,
y se estima que el 50% de los enfermos con insu-
ficiencia cardíaca terminal tienen pérdida de
peso15,90. Estar por debajo del 80% o por encima
del 140% del peso ideal antes del trasplante
cardíaco aumenta el riesgo de mortalidad pos-
trasplante91. La ganancia de peso se asocia de
manera independiente con una supervivencia
significativamente superior y con menores tasas
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de hospitalización en enfermos con insuficiencia
cardíaca avanzada (clase funcional II-IV) trata-
dos con uno o dos beta-bloqueantes durante
5 años de seguimiento (Anker SD, comunicación
personal).

En el periodo postrasplante, la pérdida de peso
3 meses después se asoció con una mayor morta-
lidad a lo largo de 4 años de seguimiento, inde-
pendientemente del estado nutricional pretras-
plante92.

Los enfermos caquécticos ganan peso significati-
va y continuadamente tras el trasplante cardíaco,
siendo mayor en los candidatos desnutridos.
Habitualmente, el IMC se normaliza en los pri-
meros 2 años del trasplante.

La prevalencia de obesidad postrasplante
aumenta a lo largo de la evolución del trasplan-
te (de 17% a 38%; p < 0,0001). Se ha demostrado
que los factores de riesgo más importantes para
que el IMC al año del trasplante aumente (que
explicaría el 56% de la varianza) son el IMC en el
momento del trasplante, una edad inferior, ser
de raza negra y la etiología no isquémica de la
insuficiencia cardíaca. Los enfermos con desnu-
trición u obesidad al año del trasplante tienen
mayor riesgo de rechazo que los enfermos con
normo o sobrepeso (p = 0,009)93.

3. Trasplante de células precursoras
hematopoyéticas
Una menor masa muscular en estos candidatos
se ha asociado con un peor pronóstico y un
aumento de la estancia hospitalaria y/o en la
UCI.

La desnutrición pretrasplante puede prolongar
la estancia hospitalaria94 y aumentar el riesgo de
muerte en el período postrasplante inmediato95.

Una ingesta oral insuficiente tras el trasplante
puede asociarse con aumento del riesgo de des-
arrollar EICH aguda grave (grados III-IV).
Mattsson et al.94, demostraron que más de 9 días
sin ingerir por vía oral se asoció con EICH aguda
grave (OR 7,66 IC95%: 1,44 a 40,7; p = 0,016) en
231 enfermos que recibieron un alotrasplante.
Los autores demostraron una correlación entre
los días de ayuno hasta el diagnóstico de la
EICH y la incidencia de esta complicación, de

forma que tras 1 a 4 días sin comer fue del 6%;
tras 5 a 9 días del 17% y cuando el ayuno fue
superior a 9 días del 38%.

Los enfermos con EICH aguda de grados III-IV
recibieron más nutrición parenteral que los de
grado 0-II (20 frente a 10 días; p = 0,016, respecti-
vamente).

Es posible que la nutrición tras el alotrasplante
pueda influir sobre la permeabilidad intestinal,
la producción de citocinas y el ambiente local del
tubo digestivo, factores todos que influyen en el
desarrollo de la EICH.

4. Trasplante hepático
La desnutrición en la cirrosis avanzada se asocia
con aumento de la morbimortalidad, mayor tasa
de encefalopatía hepática, de infección, sangrado
por varices y el doble de probabilidad de de-
sarrollar ascitis refractaria. Las consecuencias de
la desnutrición sobre la supervivencia del cirróti-
co se han demostrado en numerosos estudios, y
además la desnutrición es un predictor indepen-
diente de mortalidad en enfermos con cirrosis
hepática avanzada96,97.

El estado nutricional puede tener implicaciones
pronósticas en los candidatos a trasplante hepáti-
co. A pesar de que diversos estudios han encontra-
do una correlación negativa entre la desnutrición
preoperatoria y la supervivencia postrasplante, no
en todos se ha demostrado tal correlación69,98.

En varios estudios descriptivos se han relaciona-
do la desnutrición preoperatoria del cirrótico con
el pronóstico postrasplante. Así, se ha demostra-
do que:

– La depleción de la masa celular corporal por
debajo del 35% antes del trasplante triplica las
tasas de mortalidad postrasplante.

– La disminución de la masa muscular se rela-
ciona con un aumento de la morbimortalidad
perioperatoria99-102 y del coste (en un 40%)103.

– La desnutrición previa al trasplante se asocia
con una tasa superior de complicaciones post-
operatorias, incluyendo infección y sangrado
por varices. Los desnutridos más graves
requieren más transfusiones de hemoderiva-
dos intraoperatoriamente, precisan un mayor
tiempo de ventilación asistida, tienen una
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estancia hospitalaria superior y una incidencia
de fallo del injerto más elevada25,68,69,104-106.

Por tanto, la desnutrición es un factor de mal
pronóstico en enfermos sometidos a trasplante
hepático. En un análisis retrospectivo de 200
enfermos trasplantados, determinaron que los
mejores factores de riesgo predictores de morta-
lidad fueron: estadiaje C de Child, insuficiencia
renal pretrasplante, desnutrición (OR 2,9) y ciru-
gía técnicamente compleja (OR 4,9)102.

El impacto de la obesidad sobre la supervivencia
a corto y largo plazo, del trasplantado hepático
ha sido muy estudiado aunque no hay datos
definitivos por el momento. Sawyer et al.107,
demostraron que el trasplante hepático en obe-
sos con IMC de 30 a 34 kg/m2 tiene un pronósti-
co básicamente indistinguible del de los no obe-
sos. Sin embargo, los obesos graves (IMC
superior a 35 kg/m2), tienen una necesidad
intraoperatoria de hemoderivados significativa-
mente superior (16,2 ± 3,5 unidades vs 9,1 ± 0,8
en no obesos, p = 0,0004; 0,14 ± 0,03 U/kg vs
0,13 ± 0,01; NS) y una evolución temprana más
desfavorable, con tasas superiores de infección
(20 vs 4%, p = 0,0001) y de mortalidad atribuida a
fallo multiorgánico (15 vs 2%, p = 0,0001), pero
con una aceptable supervivencia del injerto a lar-
go plazo y del paciente a medio-largo plazo.

Nair et al.108, demostraron que la obesidad mór-
bida se asoció con una menor supervivencia pos-
trasplante a los 30 días, al año y a los 2 años. La
supervivencia a los 5 años se redujo en enfermos
con obesidad grave y mórbida (IMC > 35).

Hay que tener en cuenta que la obesidad es un
factor de riesgo para la progresión de la fibrosis
en hepatopatías crónicas como la hepatitis por
virus C (principal causa de trasplante hepático
en nuestro medio) y en la enfermedad hepática
grasa no alcohólica.

5. Trasplante renal
En los candidatos a trasplante renal se ha demos-
trado que los valores extremos de IMC (inferior a
18 kg/m2 y mayor de 36 kg/m2) están asociados
con una peor supervivencia. El IMC elevado se
correlacionó con retraso en la función del injerto
y peor supervivencia de éste independientemen-
te de la supervivencia del enfermo109.

La obesidad postrasplante renal es un factor de
riesgo cardiovascular muy importante. En el
Registro Catalán de Trasplante Renal hasta 2003,
el 38% tienen sobrepeso (IMC mayor de
25 kg/m2) y el 16% obesidad (IMC superior a
30 kg/m2). Un total de 26% de los trasplantados
sin antecedentes de sobrecarga ponderal antes
del trasplante, desarrollan posteriormente sobre-
peso y un 6% obesidad. Los factores más impor-
tantes implicados en el desarrollo de obesidad
postrasplante en este estudio fueron: el sexo
femenino, la edad mayor de 45 años; la hiperten-
sión arterial, el tiempo trasplantado, anteceden-
tes de miocardiopatía y sobre todo la presencia
de sobrepeso u obesidad previos al trasplante110.

>> TRATAMIENTO NUTRICIONAL
El tratamiento nutricional debe individualizarse
porque cada enfermo y cada situación son úni-
cos. El tipo de tratamiento puede ir desde sim-
ples modificaciones dietéticas y/o suplementos
nutricionales orales hasta lo más especializado en
forma de nutrición enteral total (NE) o parenteral
total (NP), cuando el enfermo es incapaz de man-
tener sus necesidades nutricionales por sí mismo.

La alimentación oral es la opción de elección
para los enfermos sometidos a un trasplante de
órgano. Sin embargo, diferentes tratamientos
nutricionales artificiales se necesitan a veces
como transición hacia la alimentación oral o
durante las complicaciones si la alimentación
oral es insuficiente.

Las indicaciones para una NP en los enfermos
trasplantados incluyen el sangrado digestivo
activo y prolongado, el íleo persistente y la fístu-
la intestinal de alto débito. Además, se suele
emplear durante los periodos de rechazo signifi-
cativo del órgano o durante la infección en el
trasplante intestinal.

La intervención nutricional debe restablecer la
inmunidad, favorecer el anabolismo y atenuar 
la respuesta catabólica a la agresión quirúgica111.
Durante el período de pretrasplante, se debe
seguir las guías clínicas para la enfermedad espe-
cífica por la que se ha establecido la indicación
del trasplante. Inmediatamente después, el obje-
tivo del tratamiento nutricional es favorecer la
cicatrización, prevenir o luchar contra la infec-
ción y garantizar la rehabilitación. Una vez supe-
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rados esos períodos, el objetivo nutricional es la
prevención de enfermedades crónicas endocrino
metabólicas como obesidad, diabetes mellitus,
dislipemia, hipertensión arterial y osteoporosis.

Las razones específicas por las que indicar una
nutrición enteral precoz o una parenteral en el
candidato a trasplante de algunos órganos o en
el periodo postrasplante inmediato las desarro-
llamos a continuación.

1. Abordaje nutricional en el candidato
pulmonar
1.1. Con EPOC

La utilización de suplementos orales o de nutri-
ción por sonda en la EPOC puede ser útil siem-
pre que forme parte de un programa integral de
rehabilitación pulmonar y tenga la finalidad
de alcanzar los requerimientos aumentados de
energía o aportar otras terapias específicas como
por ejemplo, la suplementación proteica durante
el tratamiento con esteroides o la administración
de factores de crecimiento. Todos los estudios
que han investigado el tratamiento nutricional
como parte integrada de una rehabilitación pul-
monar supervisada, han demostrado efectos
positivos sobre la ganancia de peso112-115.

Mientras que en varios estudios se ha demostra-
do que se puede conseguir una ganancia de peso
mediante el uso de suplementos calóricos, tanto
en el ámbito clínico controlado como en el
medio ambulatorio, una revisión Cochrane116

reciente sobre suplementación calórica en enfer-
mos con EPOC estable no demuestra beneficios
nutricionales de este tipo de intervención. Hay
que decir que, en algunos de los estudios inclui-
dos en el metaanálisis, la toma de los suplemen-
tos prescritos sustituyó el consumo de la alimen-
tación habitual, por lo que la intervención no
produjo ni aumento de la ingesta energética ni
ganancia de peso. En aquellos estudios en los
que se consiguió aumentar el aporte calórico
hubo una mejoría funcional.

No disponemos de estudios controlados acerca
de los efectos del tratamiento nutricional a largo
plazo sobre la progresión o el pronóstico de 
la EPOC avanzada. Los efectos adversos de la
depleción de la masa muscular sobre la mortali-
dad, incluso en enfermos con peso estable, indi-

can que este compartimento corporal es una dia-
na terapéutica importante en estos enfermos. Por
lo tanto, el tratamiento nutricional no sólo se
debe usar para mantener un peso estable, sino
que debería contribuir a inducir anabolismo
muscular aisladamente o en combinación con
ejercicio y/o una intervención farmacológica
dirigida117.

Se ha sugerido que las fórmulas estándar, habi-
tualmente ricas en H de C (50% a 60% de las
calorías totales), provocarían una mayor deman-
da ventilatoria debido a un cociente respiratorio
superior. Diferentes estudios aleatorizados y
controlados han comparado los efectos agudos
del consumo de fórmulas con alto y bajo conteni-
do de H de C (50% a 100% del aporte calórico
total frente a 30%, respectivamente) sobre el
metabolismo energético postprandrial inmedia-
to en reposo y tras ejercicio en enfermos con
EPOC clínicamente estables118-121. Las fórmulas
con alto contenido en H de C mostraron más fre-
cuentemente efectos adversos, pero sólo en
aquellos estudios en los que se usaron aportes
calóricos que sobrepasaban el contenido calórico
de una comida normal, aportes que son difíciles de
incorporar en el patrón alimentario habitual
de consumo sin alterar la ingesta espontánea.

Por otro lado, un suplemento rico en grasa fren-
te a otro estándar, puede enlentecer el tiempo de
vaciamiento gástrico122 y aumentar la disnea
postprandrial118.

Un estudio más reciente ha demostrado los
beneficios sobre la ganancia de peso derivados
de la toma de un suplemento rico en H de C y
proteínas123.

En enfermos con EPOC clínicamente estable, la
eficacia de los suplementos nutricionales se con-
sigue más que modificando la composición de
macronutrientes, administrando el suplemento
en pequeñas y frecuentes tomas para evitar com-
plicaciones (disnea postprandrial y saciedad) y
mejorar la adherencia al preparado.

1.2. Con fibrosis quística

El Consenso Europeo de Nutrición recomienda
que se comience con NE cuando el peso para la
altura es inferior al percentil 85 en niños o el IMC
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inferior a 18,5 kg/m2 en adultos, una vez intenta-
da la mejoría con suplementos orales9.

Similares son las recomendaciones emitidas por
la Conferencia de Consenso Americana para el
cuidado del adulto con FQ, que define la desnu-
trición en adultos si el IMC es inferior a
19 kg/m2 o cuando el peso es menor del 75% del
ideal11. Estas guías establecen:

– Que una mayor ingesta calórica produce una
mejoría de la ganancia de peso. Ingestas por
encima del 110% al 200% de los requerimientos
normales se requieren para ganar peso.

– Que deben usarse suplementos orales o nutri-
ción por sonda en niños con deficiencia de cre-
cimiento y en adultos con desnutrición, para
conseguir una ganancia ponderal.

En adultos, el objetivo de IMC es superior a
18,5 kg/m2 o conseguir más del 90% del peso
ideal. Por esto el tratamiento nutricional conti-
núa siendo una consideración recurrente para
mejorar la calidad de vida, aumentar la función
pulmonar y la supervivencia.

La NE aumenta la ingesta calórica en los candi-
datos a trasplante pulmonar con FQ en casi
todos los estudios y está suficientemente docu-
mentada la ganancia de peso y de talla con este
tratamiento nutricional124-128. Pero la evidencia es
mixta con respecto a los efectos sobre la función
pulmonar y la supervivencia. Un metaanálisis de
18 estudios de intervención129 analizó los efectos
de diferentes tratamientos nutricionales sobre la
ganancia de peso y la ingesta calórica en la FQ
(modificación conductual, suplementos orales,
enteral por sonda y parenteral) sin obtener dife-
rencias entre ellos.

Cuando se indica la NE por sonda, lo más habi-
tual es la pauta de nutrición nocturna a través de
sondas de gastrostomía. Este tipo de nutrición
permite suplementar la ingesta dietética durante
el día más que sustituir comidas principales. La
elección de la fórmula enteral debe ser indivi-
dualizada evaluando la absorción en aquellos
con insuficiencia pancreática y la glucemia por
aumento del riesgo de DM relacionada con la
FQ.

Las fórmulas poliméricas de alta densidad caló-
rica son una buena elección, pero no disponemos

de datos que demuestren una mejoría del pro-
nóstico con ellas. No hay diferencias sustanciales
en cuanto a la absorción de una fórmula semiele-
mental sin sustitución enzimática o de una poli-
mérica con sustitución de enzimas pancreáti-
cas130. Esto corrobora el concepto de que una
fórmula semielemental se absorbe adecuada-
mente sin necesidad de sustitución enzimáti-
ca131. La absorción de grasa total y triglicéridos
de cadena media no se compromete cuando la
nutrición se hace continuadamente a lo largo de
la noche durante 9 horas. Como la sustitución
enzimática se administra oralmente al inicio de
la enteral y es activa durante menos de una hora,
es posible que no sea necesario este tratamiento
para una absorción eficaz de las fórmulas entera-
les. La administración relativamente lenta de las
fórmulas (media de 155 ± 19 ml/h) permite una
adecuada absorción en casos de insuficiencia
pancreática.

Es una recomendación segura, por tanto, usar
fórmulas elementales sin sustitución enzimática
y con una velocidad de infusión lenta. Las poli-
méricas deberían usarse con sustitución equiva-
lente a la dosis empleada en una comida y admi-
nistrada al inicio de la infusión, con control
estrecho de síntomas de intolerancia digestiva.
Se ha propuesto la suplementación dietética con
diversos ácidos grasos –docosahexaenoico
(DHA), eicosapentaenoico (EPA) y gammalino-
lénico (GLA)– como una forma de modular la
respuesta proinflamatoria en la FQ199.

Las complicaciones potenciales de la NE por
sonda en la FQ incluyen:

– Hiperglucemia debido al riesgo de DM relacio-
nada con la enfermedad o secundaria a la cor-
ticoterapia.

– Reflujo, esteatorrea, distensión abdominal (por
la insuficiencia pancreática).

– Aumento del riesgo de infección respiratoria,
si existe un reflujo grave.

– Riesgo de desaturación tras la realización de la
gastrostomía en aquellos con una función pul-
monar gravemente comprometida.

– Se han comunicado casos aislados de reflujo,
distensión, irritación local del estoma, sudora-
ción nocturna y estreñimiento. Sin embargo, es
bien tolerada en general, incluso en los que
padecen insuficiencia pancreática exocrina.
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2. Abordaje nutricional en el trasplante 
de precursores hematopoyéticos
Mientras que la ingesta sólo queda limitada
durante un corto espacio de tiempo después de
un autotrasplante, por lo que no se suele necesi-
tar tratamiento nutricional, en el alotrasplante
pueden producirse complicaciones generales
que se asocian con una afectación nutricional
más grave e intensa.

Estos enfermos reciben habitualmente NP tras la
infusión de células hemopoyéticas, ya que la NE
no la suelen tolerar bien132-134.

Tanto la NE como la NP parecen ser eficaces en el
manejo de este tipo de trasplante, aunque no
haya consenso acerca del tratamiento nutricional
óptimo en estos enfermos.

2.1. Nutrición enteral (NE)

No existe una indicación para la NE de rutina en
el trasplante de precursores hematopoyéticos, ya
que por el momento no disponemos de resulta-
dos sobre el efecto de esta modalidad terapéuti-
ca sobre la respuesta tumoral, los efectos secun-
darios asociados al tratamiento, la supervivencia
del injerto, la EICH o la supervivencia global.

La NE reduce la mortalidad precoz relacionada
con la infección de manera segura, eficaz y coste
efectiva en receptores de un alotrasplante. Tam-
bién desarrollan menos EICH grave (grados
III/IV) (18% vs 35%; p = 0,011) a pesar de tener
más edad y más proporción de serología positiva
a citomegalovirus que los grupos aleatorizados a
parenteral o a dieta aisladas53.

En un estudio reciente, los enfermos tratados
domiciliariamente mostraron mejores ingestas
orales y menos días de NP que los que recibieron
tratamiento hospitalizados. Además, tuvieron
una menor incidencia de EICH grave o modera-
da. La ingesta oral antes del diagnóstico fue el
factor más significativamente asociado con el
desarrollo de la enfermedad135.

Dos pequeños estudios en adultos analizan la
NE en trasplantados de precursores hematopo-
yéticas, aunque no diferencian participantes que
reciben un auto o un alotrasplante. Szeluga et
al.136 realizaron un estudio aleatorizado, prospec-
tivo y controlado comparando un programa

individualizado de NE (consejo nutricional,
suplementos hiperproteicos y/o nutrición por
sonda) en 57 enfermos. La enteral fue más coste
eficaz, aunque sin diferencias en cuanto a pro-
nóstico entre ambos regímenes. Roberts et al.137,
comunicaron de manera retrospectiva resultados
de 16 enfermos con NE a través de una ostomía.
De modo similar, en enfermos pediátricos que
recibieron un trasplante de médula ósea, se
demostró que la NE por sonda era posible e
igualmente eficaz a la NP, pero muy pocos
pudieron ser alimentados únicamente mediante
la enteral138.

2.1.a. Limitaciones de la NE
Si se indica la colocación de una sonda nasogás-
trica debe ser considerado el aumento del riesgo
de hemorragia e infecciones en estos enfermos
inmunocomprometidos y trombocitopénicos139.

Otra de las limitaciones de la NE es el vómito,
posiblemente relacionado con la toxicidad del
tratamiento acondicionante y/o gastroparesia
tras la infusión del tejido140. Para mejorarla se
recomienda demorar la inserción de la sonda al
final del acondicionamiento en la primera sema-
na tras el trasplante y aumentar gradualmente el
volumen de fórmula enteral infundida. La colo-
cación de la sonda antes de que se inicie la muco-
sitis es bien tolerada, incluso en casos de EICH
grave53.

2.2. Nutrición parenteral (NP)

La NP ha sido siempre el tratamiento de elección
en estos enfermos, si bien:

2.2.a. Continúa asociada con una importante
morbilidad. Sus complicaciones incluyen: infec-
ción (alta incidencia de sepsis por catéter en
enfermos con NP frente a los que no la recibie-
ron 132, disfunción de los accesos venosos, trom-
bosis venosa, hiperglucemia, hipertrigliceride-
mia y colestasis).

2.2.b. Puede modificar el perfil de producción
local de citocinas con descenso de las interleuci-
nas 4, 10141 y aumento de la expresión de interfe-
rón gamma142. Estas tres citocinas pertenecen a la
respuesta linfocitaria TH2 directamente implica-
da en la regulación de la EICH143.
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El interferón gamma es una citocina crucial en
la segunda fase de la EICH aguda, la activación
de las células T del donante144. Además, regula
la expresión de varias moléculas (de adhesión,
quemocinas, HLA)145, que a su vez aumentan el
reclutamiento celular y la expresión antigénica
y causa daño directo al tubo digestivo146. Este
daño puede aumentar la translocación de estí-
mulos inflamatorios como endotoxinas que
producen más inflamación y más daño diges-
tivo.

2.2.c. En críticos, la NP se ha asociado con atro-
fia de la mucosa y aumento del riesgo de compli-
caciones infecciosas. McFie et al.147, demostraron
que este tratamiento nutricional se asocia inde-
pendientemente con un aumento de la prevalen-
cia de translocación bacteriana. Un mínimo
aporte de nutrición por vía enteral previene la
atrofia de la mucosa148.

2.2.d. Los efectos adversos del uso simultáneo
de nutrientes y antibioterapia intravenosos sobre
la eficacia de los últimos se desconoce.

2.2.e. Produce alteraciones hepatobiliares que
contribuyen a la colestasis causada por diferen-

tes complicaciones del trasplante (sepsis, toxici-
dad medicamentosa, EICH, enfermedad veno-
oclusiva, etc.).

2.3. Complicaciones con repercusión

nutricional

Las dos más importantes son: el síndrome obstruc-

tivo sinusoidal (enfermedad venooclusiva), que se
produce como consecuencia de la agresión tóxi-
ca al epitelio venular y sinusoidal hepático149,150

y la enfermedad del injerto contra el huésped, con
alta mortalidad, que se produce como resultado
de la inmunidad celular T del donante.

Estos enfermos tienen unos requerimientos
nutricionales altos, alteraciones del metabolismo
hidrocarbonado, lipídico y proteínico, con difi-
cultad para ingerir por distintos motivos según
sea la afección que se produzca, y precisan dietas
modificadas, suplementos orales o nutrición arti-
ficial más compleja para prevenir la desnutri-
ción.

En la Tabla II149,150 se detallan los requerimientos
nutricionales de estas complicaciones.
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Tabla II. REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES EN EL SÍNDROME DE OBSTRUCCIÓN SINUSOIDAL

Y EN LA ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUÉSPED

Síndrome obstrucción sinusoidal 3-5 mg glucosa/kg/min
(no sobrepasar capacidad oxidación hepática)
1-1,5 g proteínas/kg/día
(AAR, si encefalopatía hepática)
Grasa 15-40% del total
Disminuir aporte de líquidos y sodio

Enfermedad injerto contra huésped 2-2,5 g proteínas/kg/día
30-50 kcal/kg/día
(≥ 35 kcal/kg/día, habitualmente)
Omega 3: 2 g/día (resultados limitados)
Aumentar aporte líquido
(si afección gastrointestinal y cutánea)
Controlar aporte líquido
(si afección hepática)
Excluir o modificar aporte oral, controlando grasa, residuos y lactulosa
Aportar micronutrientes
(vitamina C, 500 mg/12 h; zinc, 220 mg durante 14 días; 

folato, 1 mg/día)
Multivitaminas con minerales
(sin hierro en el primer año postrasplante)

Modificada de Lipkin et al., y Roberts et al149,150.



3. Abordaje nutricional en el candidato
hepático
3.1. Durante el pretrasplante

El estado nutricional de los enfermos con hepa-
topatía terminal puede empeorar mientras el
candidato se encuentra en espera del trasplante.

El tratamiento nutricional en los cirróticos debe
conseguir unas adecuadas ingestas calórica y pro-
teica sin empeorar las complicaciones asociadas a
la enfermedad de base (encefalopatía, ascitis). La
mejoría de la desnutrición puede influir en el
metabolismo hepático, en la función muscular y
en el estado inmune.

Aunque se ha demostrado la importancia pro-
nóstica de la desnutrición en los candidatos a
trasplante hepático, no implica necesariamente
que el tratamiento nutricional preoperatorio
mejore aquellas variables que son clínicamente
relevantes. En los enfermos con cirrosis menos
avanzada, y especialmente en aquellos con pro-
blemas colostáticos, no hay ventajas de la suple-
mentación oral frente a una pauta alimentaria
con consejo dietético.

3.1.a. Recomendaciones generales
A continuación se detallan algunas de las medi-
das generales en cuanto a la alimentación de
estos enfermos151:

La ingestas pequeñas y frecuentes son mejor
toleradas152. Es especialmente importante el con-
sumo a la hora de ir a dormir para reducir el
catabolismo proteico acelerado característico en
estos enfermos.

La ingesta oral debe controlarse estrechamente y
si es insuficiente, sería aconsejable considerar la
indicación de NE a través de sondas de pequeño
calibre.

Las necesidades calóricas son altamente varia-
bles y deberían determinarse directamente por
calorimetría, sobre todo en aquellos enfermos
con edemas y ascitis. A modo de orientación, se
aconseja un aporte calórico de 35 a 40 kcals/
kg/día y proteico de 1,2 a 1,5 g de proteínas/kg/
día61 o de 1 a 1,5 g de proteínas/kg/día153,154.

La encefalopatía hepática debe ser tratada agre-
sivamente antes de restringir el consumo protei-

co. Esta restricción no debe realizarse de manera
rutinaria en todos los hepatópatas crónicos, ya
que puede empeorar la desnutrición. Las formu-
laciones estándar de aminoácidos se toleran bien
en general, incluso diferentes estudios demues-
tran una tendencia al descenso de mortalidad en
aquellos participantes tratados con una alimen-
tación hiperproteica frente a controles tratados
con dietas hipoproteicas155. La ingesta proteica
inicial debe ser de al menos 1 g/kg/día con
aumentos progresivos hasta alcanzar objetivos y
según tolerancia. Se debería evitar consumir una
gran cantidad de proteínas en una única toma,
ya que podría desencadenar o empeorar la ence-
falopatía156.

Las fórmulas con mayores concentraciones de
AAR deben reservarse sólo para los casos de ence-
falopatía refractaria.

La restricción hídrica no se recomienda a menos
que la natremia sea inferior a 125 mmol/l y el
consumo de sal a 2 g/día si hay ascitis.

Se aconseja la toma de un preparado multivita-
mínico y corregir otras deficiencias como las de
folato, zinc y magnesio.

La osteodistrofia hepática (osteopenia y osteopo-
rosis) es muy prevalente en enfermos con hepa-
topatía avanzada, independientemente de su
etiología, y es una causa principal de morbilidad
pre y postrasplante hepático. La suplementación
con calcio se recomienda en enfermos con osteo-
penia (1.200 a 1.500 mg/d) y la combinación con
bifosfonatos como alendronato sódico y risedro-
nato sódico.

Cuando se trata la hipertensión portal mediante
la creación de un TIPS (transyugular intrahepatic
stent-shunt), una alimentación equilibrada,
siguiendo las recomendaciones internacional-
mente aceptadas es capaz de mejorar la composi-
ción corporal157.

3.1.b. Nutrición enteral
A pesar de no haberse demostrado aún una
mejoría de la morbimortalidad perioperatoria o
de las complicaciones del cirrótico desnutrido
directamente atribuibles al tratamiento con NE
(bien sea en forma de suplementos o mediante
sondas nasoentéricas), los diferentes consensos
la recomiendan claramente.
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Antes de la cirugía, la suplementación oral fren-
te a una alimentación normal y consejo nutricio-
nal mejora la antropometría y la función muscu-
lar, pero no la supervivencia global tras el
trasplante, por lo que ambos regímenes se consi-
deran potencialmente equivalentes158.

La NE se recomienda en enfermos con cirrosis,
ya que mejora el estado nutricional y la función
hepática, reduce las complicaciones y aumenta
la supervivencia. Esta recomendación se basa en
el resultado de 5 estudios aleatorizados y con-
trolados, que incluyen mayoritariamente cirróti-
cos etílicos158-162. También se ha demostrado en
estudios individuales con tamaños muestrales
pequeños158,160,161.

La alimentación por sonda nasoentérica no
aumenta el riego de sangrado por varices esofá-
gicas pero sí el de sinusitis en caso de uso pro-
longado. Los enfermos que más se benefician de
una NE por sonda son aquellos con desnutrición
mixta moderada o grave sin que empeoren la
encefalopatía, la insuficiencia renal o la ascitis.
La NE por sonda no debe suspenderse hasta que
el enfermo sea capaz de mantener una ingesta
oral acorde con sus necesidades nutricionales.

Hay datos que sugieren un efecto beneficioso
sobre la permeabilidad intestinal del tratamiento
combinado nutricional (NP más NE a través de
yeyunostomía) frente a NP aislada o ausencia de
intervención nutricional postoperatorias.

3.2. Durante el postrasplante inmediato

El trasplante hepático produce una mejoría
importante de los déficits nutricionales y des-
equilibrios metabólicos inherentes a la hepatopa-
tía crónica. Sin embargo, la desnutrición pre-
operatoria, el estrés de la cirugía y la propia
inmunosupresión aumentan las necesidades
nutricionales de estos enfermos.

Durante esta fase, algunos enfermos son capaces
de tolerar una ingesta oral adecuada e ir progre-
sando su dieta. Si es necesario, se añadirían al
tratamiento suplementos orales y/o NE a través
de una sonda nasoentérica.

La NE postoperatoria en los trasplantados es
superior a la infusión de fluidos y electrolitos en

cuanto a un menor tiempo de ventilación asisti-
da y de estancia en la UCI.

Tras el trasplante hepático se debe iniciar una
ingesta normal y/o NE de manera precoz, en las
primeras 12 a 24 horas del procedimiento quirúr-
gico. La NE precoz se asocia con menor desarro-
llo de infecciones virales163 y una tendencia a
reducir las bacterianas, así como un mejor balan-
ce nitrogenado. En comparación con la NP, la NE
reduce las tasas de complicaciones metabólicas y
el coste.

Se recomiendan fórmulas poliméricas hipercaló-
ricas en enfermos con ascitis para mantener un
adecuado equilibrio hídrico; ricas en AAR en
enfermos con encefalopatía hepática desarrolla-
da durante el tratamiento con fórmulas nutricio-
nales estándar y poliméricas (con o sin pre y pro-
bióticos) o peptídicas a través de sondas de
yeyunostomía para administrar precozmente la
nutrición enteral. La NE precoz enriquecida con
una mezcla de bacterias probióticas y fibra redu-
ce significativamente la tasa de infecciones bac-
terianas frente a una fórmula estándar que sólo
contenga fibra164.

La absorción y los niveles de tacrolimus no se
alteran por la fórmula enteral.

La NP está indicada cuando el tubo digestivo no
es funcionante y puede ser una terapia comple-
mentaria a la NE cuando no se logra cubrir los
requerimientos nutricionales con ésta. La NP se
asocia con mayor incidencia de infecciones y
alteraciones electrolíticas y es más costosa que la
nutrición enteral. La NP postrasplante reduce la
estancia en la UCI165.

Las alteraciones electrolíticas son muy frecuentes
en esta fase inmediatamente después del tras-
plante y fundamentalmente relacionadas con los
drenajes abdominales, las pérdidas gastrointesti-
nales, el tratamiento de la sobrecarga de fluidos
o por el síndrome de realimentación.

3.3. Durante el postrasplante tardío

El objetivo más importante del tratamiento
nutricional a largo plazo es la prevención. La
DM, la dislipemia, la obesidad y la hipertensión
arterial son frecuentes tras el trasplante y este
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síndrome metabólico contribuye a la morbimor-
talidad del trasplantado.

La obesidad es muy frecuente en los primeros
6 meses, donde se produce la mayor ganancia de
peso. El asesoramiento dietético debe ser precoz
para prevenir la excesiva ganancia ponderal.

La dislipemia es un factor de riesgo evitable de
enfermedad cardiovascular. La hipertrigliceride-
mia es frecuente y se asocia con la obesidad. Los
niveles de colesterol pretrasplante son un factor
de riesgo independiente para el desarrollo de
hipercolesterolemia en esta fase, cuya incidencia
alcanza el 43%.

La incidencia de DM postrasplante oscila del 7%
al 33% y parece ser superior en mayores de 45
años y en la hepatitis crónica por virus C.

La pérdida de masa ósea suele ocurrir de 3 a
6 meses postrasplante con la incidencia más alta
de fracturas (20% a 30%) en el primer año, estabi-
lizándose a partir de entonces. Las recomen-
daciones generales de nutrientes una vez reali-
zado en trasplante hepático se detallan en la
Tabla III151,166.

>> NUTRIENTES DE ESPECIAL
INTERÉS
1. Glutamina
La glutamina es importante para el manteni-
miento de la función y la proliferación de los
enterocitos y de las células inmunocompetentes,

es un aminoácido esencial durante el estrés y se
requiere como un componente del antioxidante
plasmático glutatión. La suplementación con
glutamina en el trasplante de precursores hema-
topoyéticos podría acelerar la recuperación
medular al aumentar su disponibilidad para los
precursores sanguíneos.

Los estudios actuales no permiten recomendar la
administración enteral de glutamina en estos
enfermos139, ya que su uso no aporta ventajas
importantes167-170.

En numerosas publicaciones, diferentes autores
han demostrado la eficacia de la suplementación
parenteral de glutamina con mejoría de distintos
parámetros clínicos y biológicos. Mejora el
balance nitrogenado, reduce el riesgo de infec-
ciones, mejora la función del sistema inmune,
reduce la afectación de la mucosa intestinal, dis-
minuye la estancia hospitalaria y el coste econó-
mico, aumenta la supervivencia e incluso se ha
demostrado una mejora del estado de ánimo171.
Sin embargo, el uso de una NP enriquecida con
dipéptidos de glutamina en el trasplante de pre-
cursores hematopoyéticas es controvertido y no
se debe recomendar la glutamina parenteral
como tratamiento habitual en los trasplantes de
células precursoras hematopoyéticas.

En síntesis se puede concluir que172,173: a) el uso
de glutamina oral no es beneficioso respecto a la
incidencia y gravedad de la mucositis y la dia-
rrea o en cuanto a la supervivencia del enfermo;
b) su uso parenteral en el alotrasplante de médu-
la ósea disminuye la estancia y la tasa de compli-
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Tabla III. RECOMENDACIONES NUTRICIONALES TRAS EL TRASPLANTE HEPÁTICO

Postrasplante inmediato Postrasplante tardío

Calorías 120-130% GEB 120-130% GEB

Proteínas 1,3-2 g/kg/día* Según ejercicio

HC 50-70% 50-70%

Grasa 30% <30%

Calcio 1.200 mg/día 1.500 mg/día

Vitaminas, minerales Según recomendaciones Según recomendaciones

GEB: gasto energético basal (* 1,5 a 2 g/kg de peso seco/día)166.
Modificada de Sánchez et al151.



caciones infecciosas en algunos estudios, pero
sin efecto sobre la mucositis o la supervivencia;
c) paradójicamente, y por razones no aclaradas,
la glutamina parenteral parece empeorar la
supervivencia en el autotrasplante y el alotras-
plante de médula ósea que hayan recibido profi-
laxis con metotrexato, ya que aumenta la inci-
dencia, la gravedad y la duración de la
mucositis.

Se aconseja una investigación más detallada y
con buen diseño metodológico, para que se
determine el momento más conveniente de su
admnistración (pretrasplante o peritrasplante),
la vía (oral, intravenosa), la duración de la
suplementación, los efectos a largo plazo en el
pronóstico, en la recidiva o sobre la incidencia de
la enfermedad del injerto contra el huésped174.

2. Ácidos grasos omega 3
La enfermedad cardiovascular es una patología
que contribuye de manera importante en la mor-
talidad en receptores renales. Los ácidos grasos
poliinsaturados omega 3 (eicosapentanoico y
docosahexanoico) encontrados en grasa o en
suplementos de aceite de pescado son benefi-
ciosos en la prevención de la enfermedad car-
diovascular175 por sus efectos antiarrítmicos,
antitrombóticos (descenso de la agregación pla-
quetaria), antiarterioscleróticos, antiinflamato-
rios, hipotensores y por la mejoría que producen
en la función endotelial y el perfil lipídico.

Los beneficios potenciales específicos para los
trasplantados renales incluyen176,177: 1) revertir la
disfunción endotelial causada por el desequili-
brio en el sistema eicosanoide inducido por los
inhibidores de la calcioneurina. Éstos reducen la
producción de óxido nítrico y de prostaglandi-
nas, aumentando la endotelina y el tromboxano
A2; 2) reducir las citocinas proinflamatorias rela-
cionadas con el rechazo agudo, como son el fac-
tor de necrosis tumoral alfa y las interleucinas 1,
2 y 3; 3) potenciar los efectos inmunosupresores
de la ciclosporina A; 4) inhibir la hipersensibili-
dad retardada, y 5) enlentecer el deterioro y pro-
longar la supervivencia del injerto en el rechazo
vascular crónico.

En un metaanálisis reciente realizado en tras-
plantados renales176, el consumo de aceite de
pescado se asoció con menor tensión arterial

diastólica y mayor elevación de HDL-colesterol.
La dosis de aceite de pescado varió de 2 a
18 g/día (0,6 a 4,5 g de eicosapentanoico y doco-
sahexanoico activos). La duración del tratamien-
to osciló entre 1 y 12 meses. Los autores conclu-
yen que en el momento actual no hay suficientes
pruebas como para recomendar estos suplemen-
tos tras el trasplante renal con idea de mejorar la
función renal, la tasa de rechazo o la superviven-
cia del injerto. Sin embargo, no se excluye un
potencial beneficio. Una dosis de al menos
6 g/día durante más de 3 meses podría ser útil
para mejorar el HDL-colesterol y reducir la ten-
sión diastólica. No constituyen una terapia de
primera línea, pero quizá sí como terapia asocia-
da a otros hipolipemiantes.

Un estudio reciente ha demostrado menor tasa
de complicaciones y una mayor supervivencia
en los enfermos con un alotrasplante tratados
con 1,8 g/día de eicosapentanoico por vía oral
desde 30 días antes hasta 180 días después del
trasplante178. Aún así, los estudios actuales no
son concluyentes y no se recomienda la adminis-
tración enteral de ácido eicosapentanoico en
enfermos que reciben un trasplante de precurso-
res hematopoyéticos.

3. Aminoácidos ramificados (AAR)
La utilización de AAR en la hepatopatía crónica
se basa en que: a) es probable que el contenido
corporal total de estos aminoácidos esté dismi-
nuido por la menor masa muscular; b) la hiper-
insulinemia asociada a la hepatopatía avanzada
aumenta la captación de AAR a nivel muscular,
siendo utilizados como sustratos energéticos de
manera creciente; c) los AAR son usados para la
degradación del amonio en el músculo, por lo
que un nivel bajo de éstos altera la síntesis de
proteínas viscerales y favorece el catabolismo
proteico muscular.

La utilidad de la suplementación con AAR es
discutible, pero los estudios más recientes apun-
tan hacia un posible potencial terapéutico en
cuanto a mejoría de la supervivencia, de la albu-
minemia y de la calidad de vida en enfermos con
cirrosis descompensada152.

Las principales ventajas metabólicas de los AAR
son:
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– El poder ser usados localmente sin el paso
intermedio de conversión a glucosa.

– Su disponibilidad sistémica para la síntesis
proteica al escapar del metabolismo hepático.

– Estimular la síntesis del factor de crecimiento
hepático por las células estelares hepáticas.

– Utilidad en el tratamiento de la encefalopatía
hepática al competir con los aminoácidos aro-
máticos (AAA) a la hora de atravesar la barre-
ra hematoencefálica y disminuyendo así sínte-
sis de falsos neurotransmisores. La evidencia
de que los AAA son responsables de la encefa-
lopatía es insuficiente. El desequilibrio entre
AAR y AAA posiblemente influye en el nivel
de amonio cerebral y sérico, directa o indirec-
tamente. En cirróticos se ha demostrado una
hipoperfusión selectiva de las regiones parietal
y del cíngulo mediante tomografía por emi-
sión de positrones (SPECT)179. Los AAR me-
joran la circulación en esas áreas específicas
cerebrales. De forma que tras la infusión intra-
venosa de soluciones enriquecidas con estos
aminoácidos se produce un incremento en la
circulación local del 13% al 20%.

– Los AAR son anticatabólicos, mejoran la sínte-
sis proteica hepática y reducen el catabolismo
tras la agresión. Un estudio experimental apo-
ya la idea de que los AAR regulan la síntesis de
albúmina a nivel subcelular180.

1. Indicaciones en el pretrasplante hepático

Los estudios más recientes, a larga escala y mul-
ticéntricos, han analizado los efectos a largo pla-
zo de estos aminoácidos sobre la nutrición, la
supervivencia y la calidad de vida de los cirróti-
cos181,182. Aunque no todos los estudios controla-
dos demuestran un beneficio de los AAR en la
encefalopatía hepática, algunos sí concluyen que
mejoran el nivel de conciencia, sobre todo cuan-
do se administran enteralmente a enfermos con
encefalopatía crónica.

Recientemente se ha publicado en una revisión
Cochrane183 que la suplementación con AAR
consigue una mayor recuperación de la encefalo-
patía hepática frente a controles (59% vs a 41%;
tasa de riesgo: 1,31), sin resultados sobre la
supervivencia o efectos adversos. La cantidad
media empleada fue de 28 g/día (de 11 a 57) y la
media de duración de tratamiento fue de 7 días
(de 4 a 90). En general, los AAR fueron más efica-
ces administrados enteralmente a sujetos que

padecen una encefalopatía crónica que dados
parenteralmente en la encefalopatía aguda.

Marchesini et al.181, demostraron que la suple-
mentación con AAR durante un año reduce el
riesgo de fallo hepático progresivo, muerte,
ingreso hospitalario y otras variables de eficacia
secundarias (deterioro de la función hepática,
colemia, anorexia y calidad de vida).

Muto et al.182, en un estudio multicéntrico com-
pararon los efectos de la administración oral de
12 g diarios de AAR durante 2 años frente a una
dieta con un aporte de 1 a 1,4 g de proteínas/kg
de peso (de 25 a 35 kcal/kg/día) en 646 enfer-
mos con cirrosis descompensada. Las principales
variables de eficacia fueron: mortalidad debida a
cualquier causa, desarrollo de hepatocarcinoma,
sangrado por varices y deterioro progresivo de
la función hepática; las variables secundarias:
albuminemia y calidad de vida. La superviven-
cia sin eventos fue superior en los suplementa-
dos con AAR (razón de riesgo 0,67; IC95% 0,49 a
0,93; p = 0,015). La suplementación produjo un
aumento significativo de la albúmina sérica y
mejor calidad de vida.

Estudios recientes sugieren que el uso de los
AAR debe ser nocturno. La administración noc-
turna durante 3 meses de este tipo de suplemen-
to en enfermos con cirrosis avanzada mejora el
estado catabólico y aumenta el balance nitroge-
nado y la albuminemia, sin mejorar la calidad de
vida. El grupo suplementado tuvo un mayor
consumo energético al final del estudio que el
grupo control, aunque sin alcanzar significación
estadística, por lo que los autores no descartan
que la mejoría nutricional sea consecuencia del
mayor consumo energético y proteico (efecto
indirecto). Además de limitaciones metodológi-
cas, en el grupo de intervención hay más partici-
pantes hombres. El sexo puede influir sobre el
balance nitrogenado. Alberino et al.97, demostra-
ron que las mujeres con cirrosis conservan mejor
los depósitos musculares del organismo, mien-
tras que los hombres retienen mejor los depósi-
tos grasos, por lo que los hombres podrían res-
ponder mejor a un aporte suplementario antes
de dormir.

Los distintos estudios aleatorizados y controla-
dos de suplementación parenteral y oral en
cirróticos se detallan en la Tabla IV181,182,184-196.
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2. Indicaciones en el postrasplante hepático

El metabolismo de aminoácidos alterado en la
cirrosis mejora tras el trasplante, aunque los nive-
les de AAR no se normalizan totalmente. Hay un
solo estudio en adultos que compare el uso de NP
con fórmulas estándar de aminoácidos frente a
enriquecidas en AAR en el periodo postrasplante.
La muestra de este estudio es muy pequeña. La
suplementación, bien con fórmulas estándar o
enriquecidas con AAR, consigue un balance nitro-
genado positivo más rápido y una menor estancia
en la UCI que la no intervención nutricional165.

4. Inmunonutrición
El posible papel modulador de la inmunonutri-
ción sobre la reacción inflamatoria sistémica

podría reducir infecciones y acortar la estancia
en UCI y hospitalaria197.

El concepto de inmunonutrición pre y postope-
ratorias se ha introducido recientemente en el
trasplante hepático, dados los resultados positi-
vos obtenidos en otros tipos de cirugía abdomi-
nal. El efecto inmunoestimulante no parece cau-
sar aumento en la tasa de rechazos198. No puede
establecerse ninguna recomendación por el
momento en cuanto al uso de inmunonutrición
en estos enfermos, ya que la experiencia con el
uso de estas fórmulas es pequeña. Los primeros
datos controlados sobre el uso de estos inmu-
nomoduladores tras el trasplante hepático
sugieren que los efectos indeseables son poco
probables.
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Tabla IV. AMINOÁCIDOS RAMIFICADOS EN CIRROSIS: TRATAMIENTO INTRAVENOSO

Y SUPLEMENTACIÓN ORAL

Vía n Tiempo (días) Dosis (g/día) Resultado positivo

Cerra184 IV 75 3 28 Supervivencia
Encefalopatía

Fiaccadori185 IV 48 7 22 Supervivencia
Encefalopatía

Strauss186 IV 32 5 21 Encefalopatía

Vilstrup187 IV 65 6 29 Encefalopatía

Plauth188 VO 17 8 semanas – Psicomotor

Egberts189 VO 22 1 semana 0,25 g/kg/d Psicomotor
Balance nitrogenado

Shibata190 VO 65 Albuminemia

Sako191 VO 8 3 meses Albuminemia
Calambres

Chin192 VO 19 Estado nutricional
Albuminemia

Muto182 VO 646 2 años 12 Supervivencia sin eventos
Albuminemia
Calidad de vida

Horst193 VO 26 3 semanas 20-60 Encefalopatía

Guarnieri194 VO 7 3-4 meses 0,45 g/kg/d Balance nitrogenado

Egberts195 VO 22 1 semana 0,25 g/kg/d Balance nitrogenado

Marchesini196 VO 61 3 meses 0,24 g/kg/d Encefalopatía
Balance nitrogenado

Marchesini181 VO 176 12 meses 14,4 Supervivencia dudosamente
Progresión enfermedad



SÍNTESIS
– La desnutrición es un factor importante que

influye en el pronóstico postrasplante, por lo
que mejorar el estado nutricional es priorita-
rio. Es probable que lleve a una progresión
acelerada de la enfermedad de base, sobre
todo en la insuficiencia cardíaca y en la respi-
ratoria, y produce una alteración del estado
funcional.

– Los parámetros nutricionales se correlacionan
con el pronóstico después del trasplante. Es
necesaria una evaluación continuada del esta-
do nutricional durante el tiempo que el enfer-
mo está incluido en la lista de espera. Durante
este periodo, a menudo largo, hay tiempo para
intentar mejorar a los enfermos desde el punto
de vista nutricional.

– Las recomendaciones nutricionales del donan-
te vivo y del receptor no son diferentes de las
que se hacen a un enfermo que precisa cirugía
mayor abdominal.

– Tras los trasplantes de corazón, pulmón, híga-
do, páncreas y riñón se debe comenzar una ali-
mentación normal y/o NE. Incluso después
del trasplante intestinal, el tratamiento nutri-

cional enteral puede ser iniciado precozmente,
a pesar del aumento de las secreciones intesti-
nales, si bien se debe hacer a bajas dosis en la
primera semana y el incremento de su aporte
se debe programar cuidadosamente.

– El control nutricional a largo plazo y los conse-
jos nutricionales se recomiendan en todos los
enfermos.

– En situaciones de desnutrición se recomien-
da el tratamiento con suplementos nutri-
cionales y/o distintas formas de nutrición
artificial (nutrición enteral por sonda y/o
parenteral).

– Diversos estudios recientes acerca de la utiliza-
ción perioperatoria de las fórmulas inmuno-
moduladoras han demostrado beneficios a lar-
go plazo sobre las proteínas viscerales y una
posible reducción de las complicaciones infec-
ciosas.

– Hasta el momento, no disponemos de estudios
sobre el tratamiento metabólico previo del
donante vivo y del receptor. Resultados expe-
rimentales demuestran un efecto nutricional
favorable del concepto de preparación meta-
bólica preoperatoria mediante la ingesta de
una bebida rica en H de C.
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