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Las protefinas representan el grupo de substan
cias guimicas de mayor importancia en la estructura V4
fisiologfia celulares. Forman la masa principal de 1as
células y de todos los tejidos y tienen funciones ener-
géticas secundarias, que contribuyen al sostenimiento
del organismo, pues liberan 4 Kcal. por gramo de pro
tefna metabolizado.

Adem&s llenan cometidos definidos en relacién
con actividades especificas, entre las cuales destacan
las siguientes:
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1) Genéticas : en la reproduccibén celular y traspaso de

caracteristicas hereditarias.

2) Enzimdticas : la actividad enzimdtica celular estia a

cargo de proteinas.

3) Transporte: en el caso del Fe,02,hormonas, vitaminas,

etc.
4) Inmunolégicas : a través de anticuerpos.
5) Estructurales : maGsculos, huesos, etc.

6) Hormonales :

7) Presién coloidosmética, etc. (1), (2).
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El hfigado es el sitio principal del metabolis
mo de los aminodcidos, gque son los componentes estructu-
rales fundamentales de las protefnas. Los aminocdcidos
provenientes de la absorcién intestinal o de otros teji
dos producidos por la desintegracién directa de las pro
teinas o por la sfintesis directa de los aminodcidos al
canzan al higado por via sanguinea y alli experimentan
procesos anabllicos (sfntesis de proteinas) o de degra-
dacién (desaminacién oxidativa y transaminacidn) .

El higado sintetiza en forma activa muchas
proteinas; de estas, la que sintetiza en mayor cantidad
es la albfmina (200 mg. X Kg. de peso corporal al dia)
siendo el dnico 6rgano gque la genera. Otras proteinas
sintetizadas por el higado exclusivamente son los factgo
res de la coagulacién v, vII, X, fibrindgeno y protrom-—
bina. Ademds genera una parte importante de globulinas
alfa y beta ; no asi las globulinas gamma, gque son sinte
tizadas por células reticuloendoteliales del higado v
de otros 6rganos.

La digestién normal de proteinas a aminodci-
dos y la desaminacién subsecuente por enzimas bacteria-
nas intestinales lleva a la formacién de NH3; éste es
eliminado y detoxicado en el higado a través de la sin-
tetis de urea. (3)

En el dafio hepdtico crénico se producen divexr
sos trastornos; uno de ellos es la hipoproteinemia debi
do principalmente a una marcada hipoalbuminemia. La ab
sorcién intestinal de proteinas en estos pacientes esta
rfa conservada, pero entre 1/3 y 2/3 de ellos tienen el
test de van de Khamer, y en muchos el de la D—-xilosa,al
terados. (4), (5).



FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA HIPOALBUMINEMIA DE

LOS CIRROTICOS

DIETA

Los pacientes cirréticos alcohélicos tienen
generalmente una ingesta escasa por diversas razones:
socio econdmicos (los alimentos ricos en proteinas son
caros), gastritis alcohélica, dieta hipercalérica, (mds
del 50 % de las calorias es proporcionada por el alco-
hol) les determina una menor ingesta. En numerosas oca
siones, en los pacientes cirrbticos influye en la me
nor ingecsta alimentaria la anorexia frecuente, disten-
cién por ascitis, regimenes hiposédicos y con restric-
cién de liguidos en estos Gltimos casos, etc. (6)., (7).,
(8),(9) .

SINTESIS PROTEICA

En el dafio hepdtico crénico existe una inca-
pacidad para sintetizar adecuadamente albGmina y otras
proteinas, mientras que el catabolismo (gue también ocu
rre en otros tejidos como el tubo digestivo) en general
tiende a continuar a una velocidad relativamente cons-
tante ain en presencia de lesién hepatica. (10), (11).

PERDIDA DE PROTEINAS A TRAVES DEL TUBO DIGESTIVO

El tubo digestivo juega un papel importante
en la sintetis de proteinas séricas (lipoproteinas, in
munoglobulinas), asi como +ambién en su degradacidén nor
mal. Una pérdida excesiva de proteinas por el tubo di

gestivo, como se ve asociado a varias afecciones gas-
troenterolégicas y otras, es una causa importante de hi
poproteinemia. Las proteinas en el tubo digestivo son

catabolizadas a amino&cidos, reabsorbidas y utilizadas
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en la resintesis proteica; por 1o tanto si aumenta el
catabolismo se producir& hipoproteinemia. (12).

En los pacientes portadores de cirrosis he
patica se ha encontrado una pérdida mayor de albdmina
por las deposiciones, aungue no significativa, exis
tiendo una correlacién directa con el grado de severi
dad de la enfermedad hepidtica y de hipertensién por-
tal. En pacientes con mayor hipoalbuminemia se obser
va mayor pérdida de protefnas por el intestino y al
efectuarse en algunos de ellos anastOmosis porto-cava
se obsorva disminucién de la pérdida de protefinas in
testinales. (10), (11).

En los cirréticos €l flujo y la presién lin
faticos estd&n aumentados en el conducto tordcico debi
do a la obstruccidén postsinusoidal del flujo sanguineo
portal; en estos pacientes ocasionalmente se han obser
vado dilataciones de los linfaticos en las vellosidades
del intestino delgado. (l1l1). En estudios linfogrdfi-
cos y con técnicas gque permiten demostrar la presencia
de linfa en el tubo digestivo se ha visto que cuando
hay linfangectasia hay ruptura de vasos linfAticos con
el consiguiente pasaje de linfa al lumen intestinal.

(12).

APORTE PROTEICO EN PACIENTES CIRROTICOS SIN ENCEFALOPATIA

HEPATICA

En 1948 Patek y cols. demostraron las venta-
jas de una dieta alimentaria especial en el tratamien-
to de la cirrosis hepdtica; obtuvieron una gran mejoria
clinica en pacientes cirréticos con un régimen de 3 500
Cals. y 140 gr. de proteinas. Kleton y cols. en 1949 man
tuvieron a 14 pacientes cirréticos, la mayoria alcohdéli
cos, en cama, privados de alcohol, y les administraron
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una dieta gue contenfa 1 gr. de proteinas por Kg. de pg

so corporal y 30 Cals. por Kg. de peso corporal; obte-

niendo mejorfia clfinica, funcional e histolb6gica hepati-

ca, mientras que Eckhardt y cols. en 1950 en cirréticos

a los que les proporcionaron una dieta con aporte calsé-

rico adecuado, pero sin protefinas, observaron cierta me-

jorfa clinica y de las prucbas bioguimicas hepdticas, pg

ro el balance nitrogenado permanecié negativo y el cua

dro histolé8gico hep&tico no cambié. En cambio la adminis
tracifn de dietas hiperproteicas dan por resultado un ba
lance nitrogenado positivo y los estudios seriados de

biopsia hepatica por aspiracién muestran una desapari

cién de la grasa del hepatocito y una recuperacidn de

las protefinas de la célula hepdtica. (9).

cuando se administra una dieta de 75 gr. de
proteinas totales al dfa en pacientes cirréticos, el ba
lance nitrogenado en todos ellos es positivo y también
1o es en muchos cirréticos con sdlo 50 gr. de protefnas
totales al dfa. En algunos pacientes portadores de cirrxQ
eis hepdtica bien estabilizada se observa que basta ad
ministrarles infusiones endovenosas de aminodcidos en
cantidades adecuadas como Unica fuente de nitrégeno pa
ra mantener un balance nitrogenado positivo; este procg
dimiento serfa Gtil en aquellos pacientes que presentan
anorexia extrema. (5).

El uso de substancias anabflicas en pacientes
cirréticos no supera a un buen aporte proteico en la dig
ta, pues a pesar que aumenta la sintesis proteica en ge
neral, no aumenta la sintesis de alblmina y no mejcra
las alteraciones histolégicas. (13). Tampoco se han ob
tenido efectos benéficos con el uso de albdmina endove-
nosa, pues el alza de albGmina sérica observada es tran
sitoria. El uso de la albGmina obtenida del liquido as
cfitico del mismo paciente e inyectada endovenosa es un
método difficil, caro y también con efectos pasajeros.
(14).
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El paciente con insuficiencia hepato celular
tiene un apetito caprichoso, por lo que las comidas de
ben tener una presentacién atractiva. (8), (9). La dieg
ta en general es mucho mds importante en los pacientes
que son alcohélicos, pues casi siempre estan privados
de una buena alimentacién; los enfermos no alcoh&licos
generalmente tienen una dieta con mejor aporte caléri-
co y proteico antes de enfermar. (7)

Una dieta razonable seria agquélla gue ademds
de un adecuado aporte vitaminico y electrolitico (prin
cipalmente potasio y magnesio), contenga 2.500 Cals.
diarias y 1 gr. por Kg. de peso corporal de aporte pro
teico, siendo preferible 1,5-2 gr. por Kg. de peso cor
poral en los pacientes alcohblicos; esto significa un
aporte de 80-100 gr. de protefinas totales en el dfa.

(2), (3), (8), (9).

Se recomienda suplementos alimenticios de pg
guefio volumen con alto contenido calérico, proteico,
etc. y con sabor, aspecto y presentacién aceptables. (8)

APORTE PROTEICO EN PACIENTES CIRROTICOS CON ENCEFALOPATIA

HEPATICA

"ee. A veces llego a pen
sar gue tengo menos ta
lento gque un cristiano
o0 gue un hombre vulgar.
Es QUE DEVORO DEMASIADA
CARNE, Y SOSPECHO QUE DA
NA A MI INTELIGENCIA".
{palabras de Sir Andrew
Aguecheek, noble bebedor)
1.623. W. Shakespeare:No
che de Reyes"

Acto I, Escena 3. (15)
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Existe un grupo de pacientes cirrdéticos en los
que en algGn perfodo de su enfermedad o en forma permanen
te se les debe restringir el aporte de proteinas en la
dieta; estos son aquellos pacientes que presentan encefa
lopatia portal aguda o/y crbnica.

La encefalopatia portal es un sindrome, al ual
que el urémico, en el gue concurren NUMErosos componentes
inespecificos, todos los cuales pueden ser inducidos por
una amplia variedad de anormalidades metabdlicas. (16).

Dentro de los compuestos gue eventualmente po
drfan ser téxicos cerebrales y responsables de las mani
festaciones clfinicas de la encefalopatfa portal ha sido
el amonio el mas estudiado; pero substancias no amoniaca
les, como acidos grasos de cadena corta, aminas biogénicas,
algunos aminodcidos, fenoles, ATP, déficit de A&cidos nu
cleicos, fndoles, escatoles, etc. estan implicados en es
te sindrome. (16), (17).

En la hepatopatfa crénica el amonio aumenta en
la sangre por varios mecanismos :

1. Al afectarse la funcién hepédtica disminuye la sinte-
sis de urea y hay una menor remocién de NH3.

2. cuando hay hipertensién portal se producen anastOmo-
sis venosas entre la vena porta y conductos venosos

de la circulacién general y por estas desviaciones
porto-sistémicas el amonio escapa de la detoxicacién
hep&tica.

3. Si aumenta el material nitrogenado en el intestino,
ya sea por hemorragias digestivas, que son frecuen-—
tes en estos pacientes, o por dietas hiperproteicas,
existe una mayor cantidad de amonio producido por dg
saminacién bacteriana. (3). En relacifén a esta situa
cién cabe sefialar gue es mucho mayor el aumento de
substancias nitrogenadas a consecuencia de una hemo
rragia digestiva, que las que aportan las carnes o



los productos lacteos $36]) . X

4. Si al dafio hepatico se agrega un cuadro de alcalosis
metabdlica por una hipopotasemia, frecuente en los pa
cientes cirréticos ( debido a vémitos, diarreas, uso
de diuréticos, hiperaldosteronismo secundario) , se "pro
duce un aumento del amonio apolar (NH3), que por esta
razén difunde ficilmente a través de la barrera hema
to-encefilica; ademds se sintetiza mds NH3 en el ri-
fidn, (lo que se demuestra estudiando los niveles de
amonemia en la sangre de la vena renal), y en la alca
losis hipopotasémica la remocién del amonio sanguineo
por el hepatocito est& alterada. (3), (18);: (1X7)=%

El estudio correlativo de los niveles de among
mia con el grado de encefalopatfia portal ha fracasado;exis
ten diferentes razones :

1. La sangre estudiada es sangre venosa; deberfian efeg
tuarse en sangre arterial para tener un indice mé@s si
milar a la concentracién de amonio intracelular y adn
mejor serfa el estudio del amonio en el liguido cerg
bro espinal, que es un mejor fIndice de los niveles de
amonio en el sistema nervioso central.

2. No todos los pacientes responden con igual toxicidad
a la misma concentracién de amonio sangufineo; el cua
dro clinico de la encefalopatia portal practicamente
nunca es idéntico en dos pacientes; seria mas dtil
efectuar determinaciones seriadas de amonemia en el
mismo paciente.

3. La deplecién de potasio produce alteraciones del equi
1ibrio &cido-base, lo que altera la distribucidn del
amonio en el lfiquido extracelular (LEC) y en el liqui
do intracelular (LIC).

Al disminuir el potasio del LEC es reemplazado por po
tasio del LIC, intercambidndose por Na e hidrogeniones
del LEC, que pasan al LIC; esto produce un aumento del
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pH del LEC (N=7.4) (alcalosis hipopotasémica) y dis-
minucién del pH del LIC (N=7,0).

Al aumentar la gradiente de pH entre ambos comparti-
nientos se favorece el paso de amonio ifénico (NHg) a
amonio apolar (NH3), que penetra facilmente a las cg
lulas. La concentracién de amonio celular aumenta
mientras la concentracién sanguinea disminuye,lo que
falsea la correlacién entre el nivel de amonemia Y
el grado de encefalopatia portal. La medicién simul-
tdnea del amonio arterial y el pH o el cdlculo de la
presién parcial de NH3 daria una mejor aproximacidn
sobre esta situacidn.

4. Existe también una disociacibén temporal entre los ni
veles de amonemia y la sintomatologfa de la intoxicg
cién pa amonio, lo que también contribuye a la dispa
ridad clinica-laboratorio. Cambios importantes en
los niveles de amonio sanguineo a veces preceden a
los hechos clinicos en 12 a 48 horas. (16).

Por estas razones en el pre—-coma y coma hepAti
cos, ademds de las medidas usuales de empleo de antibioti
cos, enemas evacuantes, correccidn de trastornos hidro-
electrolfiticos, etc., la dieta debe proporcionar como mi
nimo 1.600 Cals., idealmente sin protefnas, agregando 20
gr. de protefinas cada 2 6 3 dfas seglGn la mejorfia clini-
ca que se observe y regresando a un aporte proteico mg
nor cuando se aprecie un empeoramiento del cuadro clini-
co.

En general en aquellos pacientes que presentan
un episodio agudo de encefalopatia portal se logra obte-
ner pronto una ingesta normal de proteinas; en cambio, en
los pacientes crénicos, o gque han tenido varios episodios
agudos de encefalopatia hepdtica, es necesaria una restrig
cién permanente de las proteinas para controlar los sin-
tomas mentales; los limites de tolerancia estan general-
mente entre 40 y 60 gr. de protefnas por dfa, asociados o



102.

no a pequefias dosis de antibibticos y/u otras medidas tg
rapéuticas.
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