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>> RESUMEN

La malnutrición se reconoce cada vez más como un importante factor pronós-
tico que puede influir en el curso clínico de pacientes con enfermedad hepá-
tica crónica avanzada. Su presencia debería alertar a los clínicos tanto como
otras complicaciones tales como la ascitis y la encefalopatía. Los mecanismos
fisiopatológicos que llevan a la situación de malnutrición en pacientes con
cirrosis hepática son múltiples e interactúan entre sí. Las principales vías de
estos mecanismos son ingesta inadecuada de nutrientes, hipermetabolismo,
disminución de la capacidad de síntesis hepática y alteración de la absorción

de nutrientes. Es conveniente disponer de herramientas simples para identificar a los pacientes en esta-
do de malnutrición, con el fin de proporcionar un soporte nutricional adecuado. La ingesta de cuatro a
seis tomas de alimentos al día, evitando los periodos de ayuno prolongado, es una de las recomendacio-
nes más importantes. También se recomienda el uso de suplementos enterales y nutrición enteral por
sonda, cuando la ingesta no sea suficiente.

>> ABSTRACT

Abstract: Malnourishment is increasingly recognized as an important prognostic factor that may influen-
ce the clinical course of patients with advanced chronic liver disease. Its presence should put on alert cli-
nicians as other complications, such as ascites and encephalopathy, do. The pathophysiologic mecha-
nisms leading to hyponutrition status in patients with liver cirrhosis are several and interact between
each other. The main mechanisms are inadequate nutrient intake, hypermetabolism, decreased liver
synthesis ability, and impaired nutrient absorption. It is convenient to have simple tools available in
order to identify those patients under hyponutrition status so that adequate nutritional support can be
provided. The intake of 4-6 food intakes per day preventing prolonged fasting periods is one of the main
recommendations. Also recommended is the use of enteral supplements and enteral nutrition by tube
when food intake is not sufficient. 

>> INTRODUCCIÓN

El hígado es un órgano con un papel principal en
la síntesis y metabolismo de nutrientes (Tabla I).

Dadas las múltiples funciones sintéticas, regula-
doras y detoxificadoras del hígado, no sorprende
que el fallo hepático se asocie con trastornos
metabólicos y nutricionales amplios.
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La enfermedad hepática crónica (EHC) suele
presentar un curso clínico silente con escasas
manifestaciones clínicas; éstas, cuando se produ-
cen, generalmente se encuentran asociadas al
desarrollo de hipertensión portal. El mejor repre-
sentante de enfermedad hepática crónica, con
potenciales manifestaciones clínicas, es la cirro-
sis hepática.

La cirrosis hepática es una enfermedad crónica,
difusa e irreversible. A nivel histológico se pro-
duce una desestructuración generalizada del
parénquima hepático, con desarrollo progre-
sivo de fibrosis y formación de nódulos de 
regeneración que condicionan una severa alte-
ración de la estructura vascular y, como conse-
cuencia de ésta, la aparición de hipertensión
portal.

A pesar de los recientes avances producidos en el
tratamiento de las hepatopatías crónicas, para
algunos pacientes la única alternativa terapéuti-
ca es el trasplante hepático. En la actualidad se
estima que la supervivencia tras el mismo es del
80%-90% al año y del 70%-75% a los cinco años.
Entre los factores que determinan la morbimor-
talidad en el pre- y el postrasplante hepático se
encuentra la malnutrición, que se ha asociado
con mayor riesgo de infecciones, hospitalización
prolongada y aumento de la mortalidad posto-
peratoria.

>> EPIDEMIOLOGÍA

No se conoce exactamente la prevalencia de
cirrosis hepática en la población general. En
nuestro medio las causas más frecuentes de
cirrosis hepática son el alcohol y los virus de las
hepatitis B (VHB) y C (VHC). Tan sólo un 15% de
los pacientes con alcoholismo crónico desarrolla
enfermedad hepática avanzada. La infección por
VHC afecta al 1%-2% de la población general,
evolucionando a cirrosis hepática el 30% de los
pacientes, habitualmente tras un periodo prolon-
gado de tiempo (más de 20-30 años) tras contraer
el virus. Otras causas de cirrosis son la hepatitis
autoinmune, enfermedades colestásicas (cirrosis
biliar primaria y colangitis esclerosante prima-
ria), enfermedades por depósito (enfermedad de
Wilson y hemocromatosis) y, en un 5%-10% la
causa es desconocida, por lo que se la denomina
cirrosis criptogénica.

En la actualidad, en España se realizan en torno
a 1.000 trasplantes al año, siendo la tasa de tras-
plante hepático de 22 pacientes por millón de
habitantes y año, aproximadamente. Entre las
indicaciones de trasplante hepático destaca la
cirrosis hepática y, en mucha menor proporción,
el fallo hepático fulminante. La edad media de
los pacientes sometidos a trasplante hepático
está en torno a los 50-55 años, y un 70% de ellos
son varones (en relación con la mayor prevalen-
cia de hepatopatía crónica etílica).

Tabla I. PRINCIPALES FUNCIONES DEL HÍGADO

• Metabolismo hidrocarbonado:
– Metabolización y almacenamiento de la glucosa.

• Metabolismo proteico:
– Procesamiento de aminoácidos.
– Síntesis de las principales proteínas plasmáticas (albúmina, globulinas, fibrinógeno, etc.).
– Degradación de proteínas y liberación de aminoácidos a la circulación para la síntesis proteica.

• Metabolismo lipídico:
– Síntesis de apoproteínas, fosfolípidos, colesterol, degradación y desaturación de ácidos grasos.
– Cetogénesis

• Detoxicación del amoniaco producido por la desaminación mediante la síntesis de urea y formación 
de glutamina.

• Procesamiento de vitaminas y minerales:
– Absorción de vitaminas liposolubles, mediante síntesis y secreción de sales biliares.
– Hidroxilación de la vitamina D.
– Metabolismo del hierro y el cobre.
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>> MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE

LA ENFERMEDAD HEPÁTICA CRÓNICA

La mayoría de las manifestaciones clínicas 
que se presentan en las hepatopatías crónicas
van ligadas al desarrollo de hipertensión portal.

Desde el punto de vista clínico, el paciente con
cirrosis hepática puede presentar las siguientes
complicaciones:

Descompensación hidrópica: se manifiesta en forma
de ascitis, derrame pleural (habitualmente dere-
cho) y edemas periféricos. Constituye la compli-
cación más frecuente de la cirrosis hepática. Aso-
ciada al desarrollo de ascitis y/o tratamiento
diurético, se pueden producir alteraciones hi-
droelectrolíticas, entre las que destacan la hipo-
natremia y la insuficiencia renal.

Peritonitis bacteriana espontánea (PBE): se define
como la infección del líquido ascítico que apare-
ce en ausencia de foco infeccioso intraabdomi-
nal, siendo un fenómeno casi exclusivo de la
ascitis cirrótica. El cuadro clínico es muy variable
y oscilante, desde sintomatología típica (fiebre,
dolor abdominal) hasta un curso asintomático en
el 20% de los casos. La PBE debe descartarse ante
la aparición, en un paciente con cirrosis hepática,
de encefalopatía hepática o insuficiencia renal
sin factores precipitantes. El diagnóstico se reali-
za mediante paracentesis (polimorfonucleares en
líquido ascítico >250/mm3).

Encefalopatía hepática: síndrome neuropsiquiá-
trico de carácter funcional y generalmente rever-
sible, consecuencia de un grado avanzado de
insuficiencia hepatocelular y existencia de anas-
tomosis portosistémicas, con lo que numerosas
sustancias nitrogenadas de origen intestinal
escapan del filtro hepático llegando a la circula-
ción general y generando un trastorno funcional
en el sistema nervioso central.

Hemorragia digestiva: en relación con la hiperten-
sión portal puede aparecer hemorragia digestiva
secundaria a varices esofágicas y/o gastropatía
de la hipertensión portal.

Otras: en la enfermedad hepática avanzada se
pueden producir manifestaciones clínicas que
afectan prácticamente a todos los órganos, entre
las que destacan: manifestaciones respiratorias
(síndrome hepatopulmonar, hipertensión porto-

pulmonar), cardiacas (miocardiopatía cirrótica),
renales (síndrome hepatorrenal), hematológicas
(alteraciones de coagulación, leucoplaquetope-
nia) e infecciosas.

>> APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA A

LA ENFERMEDAD HEPÁTICA CRÓNICA.
EVALUACIÓN DEL PRONÓSTICO

El diagnóstico de certeza de la cirrosis hepática
se realiza mediante biopsia hepática, pero, en la
práctica clínica habitual, en muchas ocasiones 
el conjunto de datos clínicos (presencia de asci-
tis, encefalopatía hepática), analíticos (leucope-
nia, plaquetopenia, alteraciones de la coagula-
ción), técnicas de imagen (ecografía abdominal,
TAC, RM) que muestren heterogeneidad del
parénquima hepático y/o signos de hipertensión
portal, y la endoscopia oral (presencia de varices
esofágicas, datos de gastropatía de la hiperten-
sión portal) permiten prácticamente asegurar el
diagnóstico en una alta proporción de pacientes
sin necesidad de confirmación histológica, salvo
en aquellos que presenten dudas sobre su esta-
dio evolutivo o sobre la etiología.

El pronóstico de la hepatopatía se realiza
mediante la clasificación Child-Pugh, que com-
bina datos clínicos (ascitis y encefalopatía hepá-
tica) con datos analíticos (bilirrubina, albúmina y
tiempo de protrombina) clasificando a los
pacientes en estadio A (5-6 puntos), B (7-9 pun-
tos) y C (10-15 puntos) según la patología esté
menos o más evolucionada. En la clasificación
original de Child-Turcotte el estado nutricional
estaba incluido como criterio de clasificación.
Pese a ser un factor pronóstico importante, no se
incluyó posteriormente en la modificación de
Child-Pugh.

En candidatos a trasplante hepático se ha intro-
ducido recientemente el sistema MELD (Model
for End-Stage Liver Diseases) de la Clínica Mayo
para establecer la gravedad del paciente con vis-
tas al trasplante y, por lo tanto, priorizar a los
pacientes con peor pronóstico. Este sistema eli-
mina las variables clínicas (ascitis y encefalopatía
hepática) que presentan un componente de sub-
jetividad y se basa exclusivamente en variables
analíticas (tiempo de protrombina expresado en
cociente internacional normalizado [INR, inter-
national normalised ratio], creatinina y bilirrubina)
estableciendo un valor cuantitativo, según una



fórmula matemática, que se correlaciona con la
probabilidad de supervivencia a los tres meses.

>> ASPECTOS NUTRICIONALES DE LA

ENFERMEDAD HEPÁTICA CRONICA

La malnutrición es uno de los factores pronósti-
cos más importantes en la cirrosis hepática, y es
una señal de alerta tan importante como la asci-
tis o la encefalopatía1,2.

Las deficiencias nutricionales son muy frecuen-
tes en la cirrosis avanzada, debido a una amplia
variedad de alteraciones metabólicas asociadas
con la enfermedad. La malnutrición es frecuente
en pacientes con enfermedad tanto compensada
como descompensada, y refleja la severidad de
la enfermedad hepática.

La malnutrición tiene un impacto negativo sobre
el desenlace de estos pacientes, particularmente
relevante para quienes son candidatos a tras-
plante de hígado.

Prevalencia de la malnutrición

Es difícil estimar la prevalencia de malnutrición
en pacientes con EHC, ya que no se dispone de
un patrón para su evaluación y cuantificación.
En pacientes con enfermedad hepática avanzada
y caquexia, el diagnóstico de malnutrición es
obvio. Sin embargo, en estadios iniciales y
pacientes bien compensados puede ser más difí-
cil decidir si un paciente está malnutrido y en
qué grado.

La prevalencia de malnutrición es alta en todas
las formas de enfermedad hepática, indepen-
dientemente de la etiología de la misma, pues
afecta a entre un 27% y un 87% de los pacien-
tes3,4. La prevalencia descrita depende de la etio-
logía, la severidad y el tipo de enfermedad he-
pática, así como del método de valoración
nutricional utilizado. Estimada por antropome-
tría, puede estar presente en el 20% de los
pacientes con enfermedad hepática compensada,
y en el 60% de los que la tienen descompensa-
da5,6. La prevalencia es incluso mayor si la com-
posición corporal se evalúa con métodos más
sensibles7.

Es más prevalente en pacientes hospitalizados
con enfermedad de origen alcohólico8. En

pacientes candidatos a trasplante hepático, la
prevalencia de malnutrición llega a alcanzar el
100%9-11.

Causas de malnutrición

La etiología de la malnutrición en pacientes con
enfermedad hepática crónica es múltiple. Desde
un punto de vista fisiopatológico podemos con-
siderar cuatro categorías de factores:

1. Disminución de la ingesta de nutrientes:

– La anorexia es una de las principales causas que
contribuyen a la malnutrición12. Puede estar moti-
vada por alteraciones de leptina, déficit de cinc,
ascitis refractaria, citoquinas y dietas poco palata-
bles. La recomendación de restringir sal y/o pro-
teínas puede hacer que la dieta resulte menos ape-
tecible. También se han documentado alteraciones
en la percepción de los sabores13 y en las preferen-
cias de alimentos14.

– La saciedad precoz, por una mermada capaci-
dad gástrica, a causa de la presencia de ascitis, es
causa de disminución de la ingesta15. Los pacien-
tes pueden presentar también dolor abdominal,
náuseas y alteraciones de la motilidad gástrica,
síntomas que se relacionan con pérdida de peso
y con la severidad de la enfermedad hepática4.
Las citoquinas proinflamatorias (factor de necro-
sis tumoral, interleuquina 1 y 6) pueden estar
elevadas en pacientes con enfermedad hepática
crónica avanzada16. Estas sustancias tienen efec-
tos anorexígenos y favorecen el catabolismo pro-
teico y otras alteraciones metabólicas17.

La leptina es una hormona producida por los
adipocitos. Sus niveles circulantes se correlacio-
nan estrechamente con la masa grasa corporal.
Disminuye el apetito y la ingesta, y aumenta el
gasto metabólico. Parece estar relacionada con la
anorexia que presentan estos pacientes18,19. Sus
niveles están aumentados en pacientes con etilis-
mo activo, independientemente de la presencia o
no de cirrosis y de la masa grasa20. Sus niveles
tienden a aumentar a medida que empeora la
función hepática en pacientes con hepatitis viral
y cirrosis posthepática21, aunque este dato no ha
sido confirmado por otros estudios22,23. La frac-
ción unida a proteínas puede ser un marcador de
gasto metabólico alterado en pacientes cirró-
ticos24.
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Durante los episodios de hospitalización por
complicaciones de la enfermedad hepática, es
frecuente que los pacientes estén en situación de
ayuno, bien por la propia complicación, bien
para realizar algunas pruebas diagnósticas.

Los pacientes con etilismo hacen frecuentemente
una ingesta deficiente, por el estilo de vida aso-
ciado a la adicción.

2. Malabsorción o maladigestión de nutrientes:
en pacientes con enfermedades hepáticas con
colestasis, tales como colangitis esclerosante,
cirrosis biliar primaria o colangiopatía autoin-
mune, es frecuente la maladigestión y la malab-
sorción25, con déficit asociado de vitaminas lipo-
solubles. La insuficiencia pancreática exocrina
puede contribuir a esta malabsorción en pacien-
tes alcohólicos con pancreatitis crónica. Además,
la hipertensión portal puede ser causa de malab-
sorción, y el control de la misma podría mejorar
el estado nutricional de los pacientes26.

3. Alteraciones metabólicas: se cree que las múl-
tiples alteraciones metabólicas presentes en la
enfermedad hepática crónica avanzada (EHCA)
contribuyen a la malnutrición de los pacientes.
El metabolismo de todos los principios inmedia-
tos puede verse alterado (Tabla II):

– Metabolismo de la glucosa: la insulinorresis-
tencia es causa de intolerancia a la glucosa, con
hiperglucagonemia e hiperinsulinemia. La into-
lerancia a la glucosa puede estar presente en el
70% de los pacientes con cirrosis, y hasta el 37%
de los pacientes con EHCA puede desarrollar
diabetes mellitus franca27, que representa un ries-
go para la supervivencia a largo plazo28.

Existe una depleción de glucógeno hepático y
muscular en pacientes con EHCA29 que condi-
ciona una menor disponibilidad de glucosa
como sustrato energético. Durante el ayuno noc-
turno los pacientes ya exhiben neoglucogénesis,
con catabolismo proteico y oxidación de lípidos.
Podría asemejarse a un estado de “ayuno acele-
rado”, similar al que desarrollan personas sanas
tras dos o tres días de ayuno30. Evitando los
periodos de ayuno mediante tomas frecuentes
de alimento a lo largo del día e incluyendo una
toma a la hora de acostarse, se puede disminuir
este catabolismo acelerado31.

– Metabolismo lipídico: están aumentadas la
lipólisis y la oxidación de lípidos32, que son utili-
zadas como fuente de energía ante la disminu-
ción de disponibilidad de glucosa, con el resulta-
do de pérdida de masa grasa corporal. Esta
movilización de lípidos ocurre a pesar de los
altos niveles de insulina. Incluso en situación
postprandial, la oxidación de lípidos sigue
aumentada33. Este fenómeno es más notable
durante el ayuno, cuando los lípidos aportan el
75% de la energía requerida, el doble que en suje-
tos sanos en las mismas condiciones.

Se ha descrito un descenso de ácidos grasos
esenciales y poliinsaturados, en correlación con
el grado de malnutrición y la severidad de la
insuficiencia de la función hepática34,35.

– Metabolismo proteico: está profundamente
alterado en la EHCA. El catabolismo proteico
está ya acelerado desde los estadios iniciales de
la enfermedad, y empeora a medida que ésta
progresa36. Las proteínas se utilizan para las neo-
glucogénesis. Pueden existir alteraciones en el
metabolismo de los aminoácidos. La tirosina y 
la cisteína pueden hacerse esenciales en la EHC.
Como consecuencia de este catabolismo proteico
ocurre una depleción de la masa muscular.

La pérdida de proteínas puede ocurrir por para-
centesis evacuadoras, pérdidas hemáticas por

Nutr Clin Med

Soporte nutricional en la hepatopatía crónica y trasplante hepático
> 113 <

Tabla II. CAMBIOS METABÓLICOS EN PACIENTES
CON ENFERMEDAD HEPÁTICA CRÓNICA

1. Cambios en el gasto energético:
– La mayoría normometabólicos.
– Hipermetabolismo en un tercio 

de los pacientes.

2. Alteraciones del metabolismo de la glucosa:
– Disminución de los depósitos 

de glucógeno.
– Hiperinsulinemia.
– Disminución de la oxidación de la glucosa.
– Intolerancia a la glucosa.
– Diabetes mellitus.

3. Alteraciones en el metabolismo 
de las proteínas:
– Aumento del catabolismo proteico.
– Gluconeogénesis acelerada a partir 

de aminoácidos.

4. Alteraciones del metabolismo lipídico:
– Aumento de la oxidación lipídica.
– Deficiencias de ácidos grasos esenciales.



varices esofágicas o gástricas, ulceraciones intes-
tinales o enteropatía portal37. No obstante, los
pacientes cirróticos estables pueden retener
nitrógeno y sintetizar masa magra con una nutri-
ción adecuada38.

– Alteraciones del gasto energético: la mayor
parte de los pacientes con EHCA tiene un gasto
metabólico normal. Sin embargo, se ha documen-
tado la elevación del mismo hasta en el 33% de
los pacientes39,40. Este hipermetabolismo se asocia
con pérdida de masa muscular, de masa celular
corporal y de masa extracelular, y con una menor
supervivencia tras el trasplante hepático41. Puede
persistir más de un año después del trasplante42.
Puesto que la presencia de hipermetabolismo no
es predecible en función de los factores clínicos,
la severidad o las características de la enferme-
dad hepática, es recomendable realizar una calo-
rimetría indirecta para conocer el gasto metabóli-
co43. Se ha descrito también hipermetabolismo
durante las complicaciones de la cirrosis, tales
como ascitis o hepatocarcinoma44,45.

La termogénesis inducida por los alimentos y el
gasto energético asociado a actividad física per-
manecen dentro de la normalidad en los pacien-
tes cirróticos46.

>> VALORACIÓN DEL ESTADO

NUTRICIONAL

A pesar del cuerpo de conocimiento generado
por la investigación en metabolismo y nutrición
clínica, no hay acuerdo ni estandarización para
el diagnóstico y la clasificación de la malnutri-
ción en pacientes con EHC.

La valoración nutricional del paciente con enfer-
medad hepática puede ser difícil, y muchos de
los parámetros de valoración nutricional útiles
en otras situaciones pueden resultar poco fiables.
La utilización de varios de ellos conjuntamente
aumenta la fiabilidad de la valoración nutricio-
nal. En algunos pacientes en estadios avanzados
de la EHC el diagnóstico de malnutrición puede
ser obvio; en otras situaciones, decidir si un
paciente está malnutrido o no, y en qué grado,
puede resultar complicado. En cualquier caso, la
valoración nutricional es crucial en la evaluación
completa del paciente cirrótico, así como recono-
cer la posible necesidad de intervención nutri-
cional.

El primer paso para valorar el estado nutricional,
como en cualquier otra circunstancia, es la histo-
ria clínica completa y la exploración física. En
ellas se recogerán datos de la naturaleza y evolu-
ción de la enfermedad hepática, así como la pre-
sencia de síntomas que interfieran con la alimen-
tación, tales como anorexia, náuseas, vómitos,
diarrea, plenitud postprandial, y alteraciones en
la percepción del sabor y del olor. Se investiga-
rán las restricciones dietéticas que se hayan reco-
mendado al paciente. También el medio familiar,
económico y de apoyo social, así como si existe
algún tipo de adicción tóxica.

En la encuesta dietética se investigará la ingesta
real de alimentos que hace el paciente. Suele
resultar útil que una persona que conviva con él
aporte información complementaria a la propor-
cionada por el propio paciente, ya que no es
infrecuente que él refiera que está “comiendo
bien”, cuando su ingesta real es deficiente.

En la exploración física podemos constatar los
signos de la propia enfermedad hepática, la pre-
sencia de depleción muscular y de panículo adi-
poso, edemas, ascitis, etc.

Especial atención merecen los signos de déficit de
vitaminas y micronutrientes, tales como alteracio-
nes de faneras, glositis, queilitis angular, hiper-
queratosis folicular, xeroftalmia, etc. Estos signos
suelen ser sutiles o estar ausentes aun en presen-
cia de déficit de micronutrientes, cuyo diagnósti-
co habrá de realizarse mediante métodos más
sensibles. Una mención especial merece el déficit
de cinc en pacientes alcohólicos. Se relaciona con
cambios en la percepción del sabor y el olor, con
el catabolismo proteico y con la encefalopatía47.

La estimación de requerimientos debería medir-
se mediante calorimetría indirecta, especialmen-
te en pacientes con cirrosis descompensada. En
su defecto, puede hacerse una aproximación a
partir de la ecuación de Harris-Benedict. La uti-
lización del peso actual en pacientes con des-
compensación hidrópica, o del “peso seco” esti-
mado, para el cálculo de la fórmula conlleva un
error. Se ha sugerido la utilización del peso ideal. 

Muchos de los parámetros clásicamente utiliza-
dos para el diagnóstico de malnutrición en otras
situaciones pueden verse alterados por la propia
enfermedad hepática, perdiendo sensibilidad
y/o especificidad para la valoración nutricional
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de pacientes con enfermedad hepática. A conti-
nuación se repasarán el valor y las limitaciones
de algunos de ellos.

Peso corporal, peso con respecto a la talla,
índice de masa corporal y pérdida de peso

El peso corporal es una aproximación fácil y sim-
ple al estado nutricional. La pérdida involuntaria
de peso refleja un déficit en la disponibilidad de
nutrientes. Condición indispensable para ello es
la ausencia de alteraciones en el estado de hidra-
tación. La presencia de ascitis o edemas hace de
esta medida un parámetro no fiable en la valora-
ción del estado nutricional. El mantenimiento
del peso puede acompañarse de una pérdida de
masa muscular y de panículo adiposo en pacien-
tes con retención de líquidos. La pérdida de peso
reciente es poco específica en presencia de reten-
ción de líquidos, tratamiento diurético y para-
centesis evacuadoras. Aun así, debe ser conve-
nientemente valorada en conjunto con otros
parámetros.

El índice de masa corporal, que incluye el peso
corporal en su cálculo, tiene igualmente una baja
sensibilidad en pacientes con cirrosis y ascitis
severa48.

Pliegues y circunferencias

Pueden dar una idea de la masa muscular y el
panículo adiposo. Se pueden afectar por la pre-
sencia de edemas y ascitis, aunque éstos no sue-
len alcanzar las extremidades superiores. Ade-
más, la plicabilidad de la piel varía con la
deshidratación e infusión de líquidos intrave-
nosos. Tienen gran variabilidad entre observa-
dores, por lo que resulta preferible que sea un
único observador entrenado quien realice las
medidas.

Pese a ello, la antropometría es una herramienta
razonable para valorar el estado nutricional en
pacientes cirróticos49. La medición de cuatro
pliegues se considera el mejor método indirecto
para estimar la masa grasa en estos pacientes50-52.
La circunferencia muscular del brazo es un pre-
dictor de masa celular corporal53.

Valoración subjetiva global (VSG)

Este método descrito por Baker y Detsky54, basa-
do en la historia y el examen clínicos, ha demos-

trado ser un método sensible y específico para la
valoración del estado nutricional en diversas
situaciones. Ha sido modificado para su uso en
pacientes con EHCA, con una especificidad del
96%55. Sin embargo, tiene una baja sensibilidad
para evaluar los cambios en el estado nutricional.

Proteínas plasmáticas

La síntesis de albúmina está relacionada con 
la función hepática y con el estadio clínico de la
cirrosis, más que con la presencia y el grado de
malnutrición56-58.

Los niveles de muchas proteínas circulantes
(albúmina, prealbúmina, proteína ligada al reti-
nol) se afectan enormemente por la propia enfer-
medad hepática, así como por el consumo de
alcohol y el estado de inflamación59.

Pruebas inmunológicas

Los parámetros inmunológicos son herramientas
poco fiables para valorar el estado nutricional en
pacientes con EHC, ya que la propia enfermedad
hepática, independientemente del estado nutri-
cional, puede producir linfopenia, anomalías en
los tests cutáneos de hipersensibilidad retardada
y disminución de los niveles de complemento60.

Excreción de creatinina en orina 
de 24 horas

Puede ser útil en pacientes con EHC, para valo-
rar la masa muscular61. No es fiable en pacientes
con insuficiencia renal. Muestra correlación con
medidas antropométricas, potasio total corporal
e impedancia bioeléctrica.

Potasio total corporal

Permite la estimación de la masa celular corpo-
ral. Se ha demostrado su precisión en pacientes
con retención de líquidos. Sin embargo, no ha
sido validado en la EHC.

Impedancia bioeléctrica

Este método simple permite estimar la masa
magra y grasa a partir de la conductividad eléc-
trica y la impedancia corporal, mediante ecua-
ciones predictivas. Una de sus principales limita-
ciones es la presencia de retención de líquidos,
que altera la medida de estos parámetros. La fia-
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bilidad en pacientes con EHC está discutida62-64.
En pacientes sin ascitis la estimación de la masa
magra mediante BIA muestra una buena correla-
ción con la medición de potasio corporal total,
pero no así en pacientes con ascitis65.

DEXA (Dual-Energy X-Ray Absorptiometry)

Podría resultar útil para medir masa ósea, masa
grasa y masa magra. Muestra correlación con
parámetros antropométricos en pacientes con
cirrosis y sin retención de fluidos66. Esta técnica
no está validada en pacientes con retención de
fluidos.

Dinamometría de prensión

La función muscular evaluada mediante pren-
sión de la mano es un factor pronóstico inde-
pendiente en pacientes con cirrosis67 con enfer-
medad hepática alcohólica68, y una buena
estimación de masa magra en estos pacientes69.
Tiene la limitación de que requiere la colabora-
ción del enfermo.

Los métodos fáciles de usar, tales como la VSG,
las circunferencias y pliegues, y la dinamometría
de prensión, se consideran adecuados para la
identificación de pacientes con malnutrición70.
Para cuantificar el grado de malnutrición, y pese
a las limitaciones en pacientes con ascitis, la
impedancia bioeléctrica puede ser útil.

La combinación de varios parámetros puede
aumentar la fiabilidad de la valoración nutricio-
nal. Así, el criterio combinado de dinamometría
de prensión menor de 30 kg, junto con circunfe-
rencia muscular del brazo menor de 23 cm, tiene
una sensibilidad del 94% y un valor predictivo
negativo del 97% en la identificación de pacien-
tes con depleción de masa celular corporal53.

Micronutrientes

Los déficits de vitaminas hidrosolubles, entre
ellos vitamina C y complejo B, son particular-
mente frecuentes en cirróticos con alcoholismo
activo, aunque también pueden encontrarse en
ECH no alcohólica71.

Los niveles plasmáticos bajos de vitaminas lipo-
solubles pueden estar presentes en pacientes con
cirrosis de cualquier etiología, aunque son más
prevalentes en pacientes con colestasis71.

Los niveles séricos de vitamina A pueden no
correlacionar con los niveles hepáticos de la mis-
ma72. Puesto que los niveles hepáticos elevados
de vitamina A pueden empeorar la función
hepática, se debe tener cuidado con el aporte de
vitamina A, basándose tan sólo en los niveles
séricos de la misma73.

Se han descrito niveles séricos bajos de algunos
oligoelementos, tales como cinc y selenio, en
pacientes cirróticos74.

>> CONSECUENCIAS

DE LA MALNUTRICIÓN

La malnutrición en pacientes con EHC se asocia
con una mayor mortalidad y un mayor riesgo de
complicaciones75-79. La intervención nutricional
parece mejorar la tasa de las mismas80.

La malnutrición preoperatoria en pacientes
cirróticos se relaciona con una mayor morbimor-
talidad postoperatoria81,82. Es un mejor predictor
del resultado del trasplante hepático que el tradi-
cional estadio Child-Pugh83,84. Se trata de un pre-
dictor independiente de primer episodio de san-
grado y de supervivencia en pacientes con
varices esofágicas77.

Se asocia con la presencia de ascitis refractaria o
persistencia de la misma7.

Pese a todo lo dicho, hay que tener en cuenta que
el efecto de la malnutrición puede quedar
enmascarado por otros factores, tales como los
asociados con daño hepático severo, que podrían
jugar un papel predominante en lo que se ha
considerado como consecuencia de la malnu-
trición. Que la malnutrición sea un factor pro-
nóstico independiente o sólo un reflejo de la
severidad de la enfermedad hepática es algo que
sigue en controversia85.

>> TRATAMIENTO NUTRICIONAL

Puesto que la malnutrición se asocia a una
mayor tasa de complicaciones y a una mayor
mortalidad en pacientes con ECH, la identifica-
ción, prevención y tratamiento de la malnutri-
ción se convierte en un objetivo prioritario, ya
que es potencialmente reversible y puede ser el
único factor modificable en estos pacientes. Un
soporte nutricional adecuado puede mejorar
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algunas de las anomalías metabólicas o al menos
minimizar sus efectos.

En pacientes malnutridos puede mejorar la
supervivencia y los resultados quirúrgicos78,86,87.

La anorexia es uno de los factores de más peso 
en la desnutrición de pacientes con EHC. La
encuesta dietética realizada con habilidad es una
herramienta útil para valorar la ingesta alimen-
taria. Los pacientes con ingesta deficiente deben
recibir evaluación y asesoramiento nutricional.

Los requerimientos energéticos dependen del
estado clínico del paciente. Pacientes cirróticos
compensados y estables tienen unos requeri-
mientos energéticos similares a los de controles
sanos88. Durante periodos de estrés (cirugía, san-
grado, infección) estos requerimientos aumen-
tan. En pacientes cirróticos estables los reque-
rimientos energéticos pueden calcularse a partir
de la ecuación de Harris-Benedict más un 30%113.
Generalmente, un aporte calórico de 35-40
kcal/kg es suficiente en pacientes cirróticos es-
tables70,89. Pacientes malnutridos requieren
50 kcal/kg para conseguir una repleción nu-
tricional. En individuos malnutridos con com-
plicaciones puede llegar a ser necesario hasta
55 kcal/kg. Se debe evitar el exceso de calorías,
ya que promueve la disfunción hepática y un
exceso de producción de dióxido de carbono90.
Es necesario monitorizar y hacer ajustes indivi-
duales.

Requerimientos proteicos: en general, los
pacientes deberían recibir como mínimo 1,2-1,5 g
de proteínas por kg de peso corporal para man-
tener el balance nitrogenado, cantidad superior 
a los 0,8 g/kg que requieren individuos
sanos38,89,90,91. En pacientes con depleción de pro-
teínas habrá que considerar aportar de 1,3 a 1,5 g
de proteínas por kg de peso corporal, cantidad
que la mayoría de pacientes tolera bien86. Inclu-
so se ha documentado mejoría de encefalopatía
de bajo grado tras repleción nutricional, quizá
debido a la disminución del catabolismo46.

Nutrición oral: en general, los pacientes con
enfermedad hepática toleran una dieta normal38.
La mayoría de ellos no requiere restricciones
dietéticas, y éstas pueden llegar a ser perjudicia-
les, dificultando que el paciente cubra todos sus
requerimientos. Por tanto, las restricciones
deben hacerse de forma individualizada valo-

rando cuidadosamente si en realidad son necesa-
rias.

Se debe recomendar una ingesta adecuada a los
requerimientos del paciente, y el uso de suple-
mentos nutricionales cuando la ingesta sola sea
insuficiente para cubrir los mismos. Puesto que
existe un estado de “ayuno acelerado”, los perio-
dos de ayuno deben reducirse al mínimo,
mediante las tomas frecuentes de alimentos, así
como una toma a última hora de la tarde, medi-
das que pueden invertir algunas de las alteracio-
nes metabólicas, mejorando la tolerancia a la glu-
cosa, y atenuando el fenómeno de “ayuno
acelerado”31,92-97. Resulta más importante la fre-
cuencia de la ingesta que la cantidad de energía
ingerida, en la reversión de las alteraciones
metabólicas.

Restricción de sodio y fluidos

La restricción de sodio es aconsejable en pacien-
tes con retención de líquidos, ascitis y edemas,
que no responden a tratamiento diurético.
Excepcionalmente suele ser necesario llegar a
reducir la ingesta de sodio de forma severa
(menos de 22 mEq/día). Restricciones menores,
junto con tratamiento diurético, suelen ser sufi-
ciente. La restricción de agua se reserva para
pacientes con natremia menor de 120 mmol/l.

Restriccion de proteínas y uso de
aminoácidos de cadena ramificada (AACR)

La restricción de proteínas debe evitarse de
modo general, y reservarse para situaciones
muy concretas, ya que puede empeorar el estado
nutricional sin mejorar la encefalopatía hepática.
Es una práctica errónea común prescribir restric-
ción proteica a pacientes con encefalopatía hepá-
tica, en la creencia de que las proteínas contribu-
yen al mantenimiento de la encefalopatía98,99.
Pacientes con cirrosis hepática y encefalopatía
episódica toleran dieta sin restricción de proteí-
nas100 desde el momento en que se inicia el trata-
miento de la misma. De hecho, una adecuada
nutrición puede contrarrestar por sí misma la
encefalopatía hepática. Pacientes que no toleren
más de 1 g/kg de proteína pueden beneficiarse
del consumo de proteínas vegetales en lugar de
animales, lo que permite aumentar la ingesta
proteica sin empeorar o precipitar la encefalo-
patía101-103.
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Suplementos vitamínicos y minerales

Puesto que las deficiencias de micronutrientes
son frecuentes en pacientes con EHCA, es impor-
tante la suplementación con multivitamínicos.
La deficiencia de vitaminas liposolubles puede
presentarse en pacientes con esteatorrea por
colestasis o deficiencia de sales biliares y en
pacientes con etilismo104, aunque puede estar
presente también en pacientes sin colestasis105.

La depleción de vitaminas hidrosolubles es fre-
cuente, especialmente en pacientes con enferme-
dad hepática etílica106.

El déficit de cinc y de selenio se ha observado en
pacientes con cirrosis, tanto de origen alcohólico
como no alcohólico107,108. El déficit de cinc es casi
constante en pacientes con ECHA, y puede
suplementarse empíricamente, ya que hay evi-
dencia razonable de que su suplementación se
asocia con mejoría del metabolismo de aminoáci-
dos y del grado de encefalopatía109.

En pacientes con etilismo son frecuentes las defi-
ciencias de ácido fólico, magnesio, cinc y tia-
mina.

Nutrición enteral: si la ingesta oral continúa
siendo insuficiente, se considerará la nutrición
enteral a través de una sonda flexible de peque-
ño calibre90. Este tipo de sondas no aumentan el
riesgo de sangrado por varices esofágicas110. El
sangrado digestivo lento o intermitente no es
una contraindicación para la nutrición enteral.

Una opción aceptable es proveer la nutrición
enteral durante la noche, permitiendo la ingesta
oral durante el día. No se recomienda la coloca-
ción de gastrostomías o yeyunostomías en
pacientes con ascitis, por el riesgo de complica-
ciones tales como peritonitis o fístula de líquido
ascítico111.

El abordaje nutricional debe ser precoz, ya que la
malnutrición puede ser el único factor suscepti-
ble de modificación en la evolución de la ECH.

En pacientes con retención de líquidos la fórmu-
la enteral será preferiblemente energética
(1,5 kcal/ml) y pobre en sodio (40 mmol/día). 

Es importante descartar la presencia de malab-
sorción, sobre todo en pacientes con colestasis y

etilismo con posible insuficiencia pancreática. De
ser así, habrá que considerar el uso de fórmulas
oligoméricas, aceite MCT y suplementación con
enzimas pancreáticas.

La nutrición enteral puede aumentar el aporte de
nutrientes con respecto a la ingesta oral espontá-
nea, mejorar el estado nutricional126 y la función
hepática, y reducir la tasa de mortalidad hospita-
laria80,112.

Si el paciente no es capaz de ingerir alimentos
por vía oral a causa de un bajo nivel de concien-
cia, como puede ocurrir durante los episodios de
encefalopatía, se debe iniciar nutrición enteral a
través de sonda nasogástrica. La encefalopatía
debe abordarse con otras medidas, reservando la
restricción proteica para cuando las anteriores no
sean suficientes. La mayoría de los pacientes con
cirrosis avanzada tolera fórmulas nutricionales
estándar en cuanto a proteínas. La restricción
proteica y las fórmulas enriquecidas en aminoá-
cidos de cadena ramificada (AACR) están indi-
cadas sólo en pacientes con encefalopatía, en los
que otras medidas no han sido eficaces para con-
trolar la encefalopatía. En estos casos la ingesta
de proteínas se reduce a 0,5 g/kg/día, suple-
mentando con AACR 0,25 g/kg/día. La intole-
rancia a las proteínas suele ser un fenómeno
transitorio, y si se aumenta lentamente el aporte
de proteínas, éstas pueden ser toleradas más tar-
de. Por ello, los periodos de restricción de pro-
teínas deberían ser tan cortos como sea posible90.
Incluso pacientes con encefalopatía episódica no
obtienen beneficio de la restricción proteica tran-
sitoria, y pueden recibir aporte proteico de
1,2 g/kg113.

Los pacientes con enfermedad hepática compen-
sada pueden mantener un balance nitrogenado
positivo durante el soporte nutricional sin de-
sarrollar encefalopatía, tolerando hasta 1,8 g de
proteínas/kg114.

La mayoría de las fórmulas estándar ya contie-
nen una proporción considerable de AACR, has-
ta un 25%. Las fórmulas enriquecidas en AACR
llegan al 35% y al 41%. No existe evidencia sufi-
ciente de que estas fórmulas resulten superiores
a las estándar en cuanto a balance nitrogenado,
síntesis de proteínas y encefalopatía, aunque hay
estudios que documentan una disminución de
eventos (muerte, frecuencia de hospitalización y
duración de la misma)115. Su coste es mayor y su
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patabilidad es pobre. En niños podrían resultar
útiles116. Se requieren más estudios para valorar
su beneficio.

Nutrición parenteral: la nutrición parenteral
debe reservarse sólo para pacientes con intole-
rancia a la nutrición enteral, o para pacientes con
tubo digestivo no accesible o no funcionante (por
ejemplo, obstrucción, íleo). Hay que tener en
cuenta el riesgo particularmente elevado de sep-
sis de catéter y de complicaciones mecánicas
(lneumotórax) en pacientes severamente malnu-
tridos.

Con respecto al aporte de nitrógeno y calorías,
son útiles las mismas guías que para nutrición
oral y enteral. Las soluciones que sólo contienen
aminoácidos ramificados, comercializadas como
tratamiento de la encefalopatía hepática, no son
equilibradas en su contenido en nutrientes, y no
se recomiendan para usar solas ni como única
fuente de nitrógeno en una solución de nutrición
parenteral total. Se recomienda el uso de solucio-
nes de aminoácidos estándar para la mayoría de
los pacientes con EHCA.

La glucosa y los lípidos deberían aportarse en
una proporción de 65%-35% a 50%-50% de las
calorías no proteicas.

>> CONSIDERACIONES

NUTRICIONALES EN TRASPLANTE

HEPÁTICO

Si un adecuado soporte nutricional en pacientes
con EHC resulta importante, podría serlo aún
más en pacientes candidatos a trasplante hepáti-
co, puesto que los efectos combinados de la mal-
nutrición y la inmunosupresión farmacológica a
las que son sometidos en el postoperatorio pue-
den predisponer a complicaciones tales como
sepsis, dehiscencia de suturas, compromiso de la
función respiratoria y retraso en la rehabilitación
física.

Se ha demostrado que la malnutrición antes del
trasplante, evaluada mediante índices antropo-
métricos, composición corporal, dinamometría
de prensión y valoración subjetiva global, pero
no mediante niveles de albúmina ni índices
inmunológicos, tiene un impacto negativo en la
evolución y el desenlace postrasplante, con aso-
ciación a una mayor frecuencia de infecciones,

más posibilidad de requerir retrasplante, mayor
tiempo de hospitalización, mayor mortalidad,
más tiempo de soporte ventilatorio y de cuida-
dos intensivos y mayor mortalidad117-124.

Pese a que puede afectar negativamente al resul-
tado125, la malnutrición no se considera una con-
traindicación del trasplante hepático, ya que for-
ma parte del espectro clínico de manifestaciones
de la EHC126.

Aunque se han demostrado los beneficios del
soporte nutricional en pacientes con ECH, esca-
sean los que evalúan específicamente si el sopor-
te nutricional pretrasplante mejora los resultados
postrasplante. En uno de ellos, la suplementa-
cion nutricional de la dieta oral con 750 kcal de
fórmula en pacientes malnutridos en el periodo
previo al trasplante frente a dieta oral sola se aso-
ció a una menor mortalidad, aunque no alcanzó
la significación estadística, tal vez por el pequeño
tamaño de la muestra126. En el otro, los pacientes
que recibieron suplementación nutricional con
fórmula inmunomoduladora en el periodo pre-
vio al trasplante continuando con nutrición ente-
ral con la misma fórmula en el postoperatorio
tuvieron una menor tasa de infecciones postope-
ratorias, frente a los que recibieron una fórmula
estándar127, sin significación estadística. Se trata-
ba de un estudio preliminar en el que sólo se
incluyeron 32 pacientes. En la actualidad se está
llevando a cabo un estudio que evalúa el resulta-
do de la suplementación pretrasplante con fór-
mula inmunomoduladora128.

La obesidad también supone un mayor riesgo de
morbilidad y mortalidad perioperatoria. Los
pacientes obesos que se someten a un trasplante
hepático tienen una mayor tasa de complicacio-
nes postoperatorias, como fallo respiratorio y
complicaciones vasculares sistémicas, mayor
estancia hospitalaria y más costes, aunque la
supervivencia a largo plazo es similar a la de
pacientes no obesos129.

El soporte nutricional en el postoperatorio inme-
diato ha demostrado beneficios130. La nutrición
enteral precoz y la nutrición parenteral en el
postoperatoprio son eficaces en términos de
aporte de nutrientes y estado nutricional el día
10 del postoperatorio131.

La nutrición enteral precoz tras el trasplante, en
comparación con fluidos intravenosos de elec-
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trolitos, se asocia con menos complicaciones
virales y mayor retención de nitrógeno132.

La nutrición parenteral (utilizando como fuen-
te de nitrógeno tanto aminoácidos estándar
como de cadena ramificada) frente a soluciones
de glucosa los siete primeros dias postansplante
se asocia con una independencia del respirador
más precoz, y menos días de ingreso en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos133.

Las ventajas de la nutrición enteral frente a la
parenteral son bien conocidas, por lo que la pri-
mera resulta preferible, siempre que sea posible.
Hay que contar con un vaciado gástrico defec-
tuoso que puede dificultar la nutrición enteral
intragástrica. Este problema puede obviarse uti-
lizando un acceso yeyunal, bien mediante sonda
nasoyeyunal o mediante sonda de yeyunosto-
mía, que puede colocarse en el mismo acto qui-
rúrgico. Si bien hay pocos estudios, parece que la
yeyunostomía colocada en el propio acto quirúr-
gico del trasplante puede tener una tasa de com-
plicaciones inaceptablemente alta137.

Bajo estas condiciones, la nutrición enteral es
bien tolerada por la mayoría de los pacien-
tes134,135. Su eficacia es comparable a la de la
nutrición parenteral, con menor tiempo de hos-
pitalización y menor tiempo de dependencia del
ventilador131, además de menor incidencia de
infecciones virales132.

La Sociedad Europea de Nutrición Enteral y
Parenteral (ESPEN), en sus guías de nutrición
enteral, recomienda iniciar nutrición enteral o
alimentos orales dentro de las primeras 12-
24 horas de postoperatorio70.

Se recomiendan fórmulas poliméricas hiperpro-
teicas e hipercalóricas, sobre todo en pacientes
con ascitis, para mantener un adecuado equili-
brio hídrico; ricas en AAR en pacientes que de-
sarrollen encefalopatía hepática durante la nutri-
ción enteral y peptídicas en caso de sospecha de
malabsorción. La NE precoz enriquecida con
probióticos y fibra parece reducir la tasa de infec-
ciones con respecto a las fórmulas estándar136.

Con la excepción de unos mayores requerimien-
tos de nitrógeno, los pacientes transplantados no
difieren de otros pacientes con cirugía mayor en
cuanto a requerimientos de macronutrientes. Los
micronutrientes y electrolitos deben monitori-

zarse para detectar y corregir posibles estados de
deficiencia. 

Los requerimientos energéticos tras el trasplante
son similares a los previos al mismo137. En aque-
llos pacientes que ya eran hipermetabólicos
entes del trasplante, el hipermetabolismo suele
continuar tras el mismo138.

La utilización de glucosa por el hígado trasplan-
tado está típicamente reducida en las primeras
horas, siendo los ácidos grasos el sustrato más
utilizado. Algunos autores recomiendan admi-
nistrar la glucosa en pequeñas cantidades, sin
insulina, para no impedir la movilización de gra-
sa periférica139. En la práctica, la utilización de
sustratos puede monitorizarse midiendo los
niveles sanguíneos de glucosa, lactato y triglicé-
ridos.

El hipercatabolismo proteico propio de la cirrosis
se exacerba en el periodo postrasplante. El apor-
te de 1,2 g/kg de proteínas resulta en un balance
nitrogenado negativo en la mayoría de los
pacientes transplantados, durante al menos un
mes141.

Los niveles séricos de fósforo, potasio y magne-
sio tienden a deplecionarse con rapidez en el
periodo postrasplante debido al tratamiento diu-
rético y al síndrme de renutrición, cuya apari-
ción debe vigilarse.

En su edición del año 2002 de Guías para el uso de
la nutrición enteral y parenteral en adultos y niños, la
Asociación Americana de Nutrición Enteral y
Parenteral realiza las siguientes recomendacio-
nes con respecto a la enfermedad hepática140

(Tabla III):

1. Los pacientes con enfermedad hepática están
sometidos a un mayor riesgo nutricional y se les
debería hacer un cribado nutricional para identi-
ficar a los que requieren evaluación nutricional
formal e instauración de un plan de cuidados
nutricionales (grado de evidencia B).

2. La evaluación nutricional en pacientes con
enfermedad hepática debería incluir un cribado
para déficit de micronutrientes que incluya vita-
minas A, D, E, K y cinc (grado de evidencia B).

3. Los pacientes con cirrosis deberían dividir su
ingesta calórica en cuatro o seis tomas al día,
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incluyendo una toma al final del día (grado de
evidencia B).

4. La restricción proteica debería instaurarse
para el manejo agudo de la encefalopatía hepáti-
ca manifiesta (grado de evidencia A).

5. La restricción de proteínas no debería imple-
mentarse de forma crónica en pacientes con
enfermedad hepática (grado de evidencia B).

6. El uso de dietas y soporte nutricional enrique-
cidos en aminoácidos ramificados está indicado
solamente en pacientes con encefalopatía que no
responde a farmacoterapia (grado de eviden-
cia B).

7. El soporte nutricional perioperatorio debería
usarse en pacientes que van a ser sometidos a
reseccion hepática por hepatocarcinoma asocia-
do a cirrosis (grado de evidencia A).

Tabla III. GUÍAS GENERALES PARA EL SOPORTE NUTRICIONAL EN PACIENTES CON EHCA

• Los pacientes con EHCA tienen malnutrición salvo que se demuestre lo contrario.

• Realizar una evaluación nutricional frecuente en pacientes en espera de trasplante.

• Los requerimientos energéticos pueden predecirse en pacientes con enfermedad compensada y medidos
mediante calorimetría en pacientes con descompensación.

• Buscar causas de hipermetabolismo (infección, ascitis, encefalopatía, etc.).

• Excluir malabsorción y maladigestión en pacientes con colestasis.

• Evaluar la masa ósea, especialmente en pacientes que van a someterse a trasplante.

• Restringir el sodio si la retención de líquidos no puede manejarse con fármacos.

• No restringir fluidos salvo hiponatremia menor de 120 mmol/l.

• Multivitamínicos a todos los pacientes. Descartar déficit de vitaminas liposolubles.

• Recomendar de seis a siete tomas de alimentos al día, incluyendo una a la hora de acostarse.

• La encefalopatía debe tratarse agresivamente antes de instituir la restricción de proteínas. Las proteínas
deben aumentarse de forma progresiva hasta 1,2-2 g/kg/día según tolerancia.

• Los aminoácidos ramificados se reservan para pacientes con encefalopatía refractaria.

• El uso de suplementos enterales y de nutrición enteral por sonda debe usarse ampliamente en pacientes
en espera de trasplante.

• La nutrición parenteral debe usarse sólo en pacientes en los que no es posible la nutrición enteral.

• Después del trasplante se debe realizar calorimetría indirecta para evitar el exceso de aporte nutritivo.

• Se debe realizar seguimiento postrasplante para detectar, prevenir y tratar el desarrollo de obesidad,
hiperlipemia, hipertensión y osteoporosis.
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