
FACUL TAO DE MEDICINA 
Oivisi6n de estudios de posgrado Hospital de 

Especialidddes Centro Médico la Raza, l. M. S. S. 

YALORACION DR lSTADO NUTRICIONAL Df 

fNHRMDS CON CIRROSIS HlPATICA 

TESIS PROFESIONAL 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 
Gastroenteroloso 
Presentdn los Doctores: 

FARUK ESJ[BAN ERlBRIE GRANADOS 
URIEL ANTONIO ALZATE GARCIA 

MEXJCO, D. f. 1990. 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



INDICE =========== 

DEDICATORIAS 1 

TITULO 5 

OBJETIVO 6 

ANTECEDENTES 7 

PACIENTES Y ME TODOS 17 

RESULTADOS 20 

TABLAS 22 

GRAFICAS 26 

DISCUSION 36 

CONCLUSIONES 39 

BIBLIOGRAFIA 40 



A mi amada esposa ZENOBIA 

Porque sin su amor, apoyo y 
est!mulo constante no habr!a 
logrado nada. 

A mis dos queridos HIJOS 

A mi TIA 

Por quienes luchare toda mi 
vida y porgue los amo. 

FARUK 

Por su apoyo, comprensi6n y 
ternura. 

A mi PADRE, HERMANOS y dem~s FAMILIARES. 

Por su confianza 

A mi ESPOSA 

Por el apoyo y cariño brindados. 

U RIEL 

l 



A LA MEMORIA DE MI ?ADRE, 

A MI MADRE: 

Por su amor, ternura 
y paciencia. 

A MIS HERMANOS Y DEMAS FA­
MILIARES. 

FARUK 

2 



A mis suegros ENEn y DON ALCIDES 

A la memoria de mi t!o ELIAS 

A mi t!a EDITH 

Por que todos ellos tuvieron confianza en mi. 

Muchas gracias 

FARUK 

3 



Al: 

DR. ALFONSO PERCHES VEGA 
Jefe del Departamento de 
Gastroenterolog!a 
Hospital de Especialidades 
Centro Médico "La Raza" 
!.M.S.S. 

A nuestros Profesores: 

DR. FERNANDO GAMBOA ALCALA 

DR. FRANCISCO LOPEZ FUERTE 

DR. ERNESTO CORDERO GALINDO 

DR. ARNALDO CARDENAS 

DR. ERNESTO TORRES DORAZO 

DR. CARLOS MONDRAGON FLORES 

A todos ellos por su valiosa contribuci6n 
a nuestra preparacion. 

GRACIAS 

FAROK Y ORIEL 



VALORACION DEL ESTADO NUTRICIONAL DE LOS ENFERMOS CON 

CIRROSIS l!EPATICA EN EL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES !EL 

CENTRO MEDICO "LA RAZA", !.M.S.S. 

6 



El objetivo de nuestro estudio fué valorar el estado 

nutricional de los enfermos con cirrosis hep~t~ca en 

el Hospital de Especialidades del Centro Médico "La 

Raza y al mismo tiempo ver la utilidad de las prue-­

bas de valcraci6n nutricional. 
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El concepto actual de la definici6n de la cirrosis he-

pática, fu~ sugerido en 1930 por el Dr. Rosle (1), 

quien propuso tres criterios histopatologícos para su 

diagn6stico: 

A. Necrosis del par~nquima hepático. 

B. Formación activa del tejido conectivo. 

C. Regeneraci6n celular h_epática en la forma nodular 
dis tor.".iionada. 

La cirrosis hepática se puede clasificar desde dos --

puntos de vista: 

l. CLASIP'ICACION MORFOLOGICA: 

- Cirrosis Micronoclular 

- Cirrosis Macronodular 

- Cirrosis Mixta 

- Cirrosis Septal incompleta (Multilobular) 

2. CLASIFICACION ETIOLOGICA: 

- Cirrosis por alteraciones gen~ticas 

- Cirrosis Química 

Cirrosis por alcohol 

- Cirrosis por alteraciones infecciosas o 
inmunológicas. 

- Cirrosis Nutricional 

- Cirrosis Biliar Secundaria 

- Cirrosis Congestiva 

- Cirrosis Cript6genica 

- Cirrosis Biliar Primaria 
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Cirrosis de la niñez India 

- Cirrosis Sarcoidea (Granulomatosa). 

- Otras. 

Las manifestaciones cl!nicas de la cirrosis hepática 

son debidas a una o m~s de los cuatro tipos de insu­

ficiencia: 

A. Insuficiencia del parénquima hepático 

B. Hipertensi6n Portal 

c. Encefalopat!a Hepática 

o. Ascitis 

Los datos clínicos de insuficiencia he9~tica mas comu­

nes son: anorexia, naOseas, malestar abdominal, debil! 

dad, fatirya f§cil y ataque al estado general: además -

se ~resenta pérdida de peso, ictericia, coluria, tela~ 

giectasias, hi¡iotrofia muscular, pérdida del vello pd­

bico y axilar, hinotrofia tenar e hipotenar, eritema -

palmar, ginecomastia e hipotrofia gonadal segdn el gr~ 

do de insuficiencia heprttica: en ocasiones se encuen-­

tra hepatomegalia dura y dolorosa y además esplenomeg~ 

lia. 

Los datos de Hipertensi6n portal son las hemorragias -

gastrointestinales debido a ruptura de v§rices esof§g! 

cas. La ascitis conlleva a ganancia corporal y edema -



por retenci6n h!drica. 

La encefalopat!a se presenta con alteraciones leves de 

la conducta y la memoria hasta el cO!lla profundo. 

Desde el punto de vista del laboratorio los datos en--

centrados son' 

Hiperbilirrubinemia 

Hipoalbunemia con Hipergammaglobulinemia 
Fosfatasa alcalina elevada 
Arninotransferasas elevadas 
Datos de Hiperesplenismo 
TP prolongado que no corrige con la administraciOn 
de vitamina K. 

El diagn6stico de la cirrosis hep4tica se basa fundame~ 

talmente en los datos de la historia cl!nica, laborato­

rio as! como datos de gabinete (gamagrama hep4tico, eso 

fag~grama, etc.). 

El diagn6stico de certeza se basa en la observaciOn di­

recta del hígado por medio de laparotomía, laparoscop!a, 

o en la autopsia; as! como por los datos hallados en el 

estudio histopatolOgico de la biopsia hep4tica. 
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ESTADO NUTRICIONAL EN LA CIRROSIS HEPATICA 

La desnutrici6n asociada con la enf ennedad hepatica, 

puede afectar la funci6n intestinal por un mecanismo 

de reproducci6n de las células epiteliales y as! mis­

mo por una disminuci6n en la funci6n de absorci6n (1). 

Se ha demostrado que el alcoh6lico tiene varios fact~ 

res que interactuan y contribuyen a alterar la fun--­

ci6n de absorci6n del intestino delgado. Por ejemplo, 

un efecto directo del estanol que se traduc.e en cam-­

bios en el transporte, mortalidad, metabolismo, circu 

laci6n y estructura celular del intestino delgado. A­

demas también se produce una deficiencia concomitante 

de nutrientes por una ingesta inadecuada de los mismos, 

la cual es considerada una causa mayor de absorci6n de 

ficiente. Las alteraciones hepaticas y pancre~ticas 

pueden acentuar los defectos en la digesti6n y agravar 

la tendencia hacia la desnutrici6n de los alcoh6licos. 

Otro factor podrta ser el sobrecrecimiento bacteriano 

en el intestino delgado ocurrido en el alcoholice cr6-

nico. 
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EFECTOS DEL ETANOL EN LA MOTILIDAD INTESTINAL 

Estudios manométicos y cinerradiol6gicos en sujetos h~ 

manos normales, a quien se les administr6 etanol IV. -

mostraron un significante incremento en la motilidad -

de la segunda porci6n del duodeno. As! mismo se ha de­

mostrado tal incremento en el yeyuno e ileon. El etanol 

actua ya sea disminuyendo las ondas tipo I (yeyuno) o 

aumentando las ondas tipo III (ileon). 

La ingesta cr6nica de etanol con dietas nutricionalrnen 

te adecuadas en humanos y en ratas causan anorrnalida-­

des ultraestructurales en las células epiteliales in-­

testinales (Rubin y cols 1972), estas alteraciones in­

cluyen anormalidades rnitocondriales y dilataci6n tanto 

de rettculo endopl~rnico corno de la cisterna del apar~ 

to de Golgi. 

EFECTOS DEL ETANOL SOBRE LA CIRCULACION ESPLACNICA 

El etanol esta bien reconocido corno un vasodilatador -

periférico. Esto también afecta la circulaci6n esplani­

ca. 

El incremento del flujo sanguíneo hepático se ha aso--
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ciado con una disminuci6n de la resistencia vascular 

esplftcnica y con aumento del qasto card!aco. El incre­

mento de la circulaci6n puede facilitar la difusi6n p~ 

siva de algunas sustancias, entre ellas aumento en la 

absorci6n de la D-Xylosa. 

EFECTOS DEL ETANOL SOBRE LA ABSORCION INTESTINAL 

Básicamente el etanol afecta la absorci6n intestinal -

por un mecanismo de alteraci6n de la permeabilidad de 

la membrana de la célula epitelial. 

El efecto del alcohol sobre el transporte pasivo de -­

los l!pidos de la dieta se traduce en esteatorrea leve, 

la cual se encuentra en un 35% de los enfermos que han 

ingerido etanol pocos d!as antes de la prueba. Sin em­

bargo esta esteatorrea se encuentra mas relacionada -­

con alteraci6n pancreática que con una lesi6n mucosa. 

Las anormalidades en la funci6n de absorci6n retornan 

a la normalidad despu~s de pocas semanas de hospitali­

zaci6n, tiempo en que no ha habido ingesta de etanol y 

el estado nutricional as! como la funci6n pancreática 

y hepática han mejorado. 

Se ha demostrado que el etanol inhibe la actividad de 

la Na+,K+-ATPasa en la membrana plasmática intestinal 

pero también puede gue disminuya el transporte activo. 
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Adem4s varios estudios han demostrado que el etanol inh! 

be el transporte de glucosa en el intestino delgado. 

En relaci6n a la Xylosa, en los alcoholices con cirro-­

sis, la inter~retaci6n de resultados de un prueba de -­

D-Xylosa es dificil debido a que la ascitis y las alte­

raciones de la función renal pueden influir en 1a dis-­

tribuci6n y excreci6n de dicha pentosa. 

Investigaciones en animales revelaron que el etanol ad­

ministrado in vivo o in vitre inhibe el transporte act! 

ve de amino4cidos como la Fenilalanina, Leucina, Glici­

na, Metionina y Valina. 

La absorci6n intestinal de agua, sodio y cloro est4n -­

disminuidos en alcohólicos, aan con un yeyuno histolog! 

camente normal. (29) •. 
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El estado de desnutrici6n más frecuente en los pacien-

tes con enfermedad hepática cr6nica, es la desnuttrtci6n 

proteico-cal6rica. 

Las causas de desnutrici6n proteico-cal6rica en la en--

fermedad hepática cr6nica son: 

A. FACTORLS ETIOLOGICOS PREHOSPITALIZACION: 

1.- Dieta deficiente: cantidad 

calidad 

ia trogl!nica 

2.- Anorexia, náuseas y v6mitos 

3.- Absorci6n intestinal deficiente 

Insuficiencia pancreática y de sales biliares 

Enteropa t!a 

4.- Costo de enernfa del netabolismo del alcohol 

5.- Alteraci6n en el metabolismo de las proteínas 

B. FACTORES ETIOLOGICOS DURANTE LA HOSPITALIZACION: 

l.- Ayuno secundario a: Pruebas para diagn6stico 

Hemorragia gastrointestinal 

Alteraciones neurol6gicas 

2.- Enemas y Neomicina por encefalopat!a hepática 

3.- Dietas poco agradables 

4.- Complicaciones estresantes 

PREVALENCIA DI:: Dl:SNUTRICIO!I 

Aunque la desnutrición proteico-cal6rica es el hallazgo 
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in~s comlln en la enfermedad hepática cri5nica por alcohol 

o no alcohi5lica, la gran mayoría de datos se derivan de 

pacientes alcohi5licos; hay discordancia en relaci6n a -

la prevalencia y gravedad de la desnutrici6n debido, 

predominantemente a las diferencias en el estado socio­

econi5mico de los pacientes estudiados, a la presencia 

de enfermedad hepática estructural y a la precisii5n con 

que es valorada dicha desnutrici6n (2). 

EFECTOS DE LI\ DESNUTRICION SOBRE EL PRONOSTICO DE LA 

CIRROSIS: 

Informaci6n reciente sugiere que la mortalidad aguda y 

a largo plazo se correlaciona con el grado de desnutri­

c i6n en ¡oacientes alcoh6licos ( 3), pacientes alcoh6li--­

cos hospitalizados por cualquier raz6n y en pacientes 

sometidos a trasplante de h!gado (.4). 

Aunque se conoce la relaci6n que existe entre la desnu­

trici6n proteico-cali5rica y el pron6stico de la cirro-­

sis (5), en algunos hospitales permanece la pol!tica de 

tratar a los pacientes que tienen insuficiencia hepSti­

ca con una dieta restringida en proteínas e infusiones· 

base de soluciones glucosadas hipert6nicas. 

Los signos cl!nicos de dosnutricii5n observados con fre-
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cuencia en la enfermedad hepática cr6nica, particular-­

mente en la cirrosis hepática (6). Esto se puede expli­

car por una función de digestión y absorci6n alteradas, 

disminución en la ingesta y una reserva hepática dismi­

nuida (8), el aumento en la gluconeog~nesis (8} y la 

disminuci6n en la utilización perif~rica de glucosa. 
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pf,CIENTES Y METODOS 

l'ACIENTI:S: 

Se estudiaron pacientes con cirrosis hep~tica de cual­

quier etilog!a, con clasificacion A y B de child.por 

presentar ascitis, la cual modifica las medidas antro­

pométricas. 

I:l grupo testigo qucd6 conformado por pacientes no ci­

rr6ticos al momento del estudio éste grupo no present!!_ 

ha ninguna situaci6n que comprometiera su estado nutri 

cional. 

Fué llevado a cabo en el servicio de Gastroenteroloq!a 

en conjunto con el laboratorio de hematolog!a especial 

y alergolog!a del nospital de Especialidades del Cen-­

tro Médico •La Raza". El grupo testigo se obtuvo del -

servicio de la consulta externa de qastroenterolog!a 

del mismo hospital. 

METOOOS: 

La valoraci6n del estado nutricional de los dos grupos 

se llevo a cabo de la siguiente manera: 

MEDIDAS ANTROPOMETRICAS: 

Las medidas antropométricas incluyeron peso y talla en 
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ayuno y en la misma b4scula, el peso se obtuvo mediante 

el !ndice de quetelet para masa ponderal por medio de -

la siguiente f6rmula: Peso actual sobre estatura al cua 

drado. El valor normal var!a entre 25 y 30. El plieryo -

cut4neo del tr!ceps tomado con un plic6metro en el bra­

zo derecho en un punto medio entre el acromion y el ol! 

cranon, mismo punto donde se midi6 la circunferencia -­

del brazo. 

PRUEBAS BIOQUIJ.IICAS: 

Se utilizar6n como pruebas bioqu!micast A. La excreci6n 

del Nitr6geno no Proteico en orina recolectada durante 

24 horas. B. La cuantificaci6n de Transferrina s~rica -

obtenida en ayuno utilizando m@todo de Inmunodifusi6n • 

radial. c. La AlbGmina s~rica tambi@n obtenida en ayuno 

y o. La cuenta total de leucocitos. 

PRUEBAS DE IN'l'RJIDERMORREACCION: 

Se utilizar6n las pruebas de C~ndida Albicans y P.P.D, 

de las cuales se hizo la lectara a las 48 horas, toma~ 

do como positivas aquellas que tuvieron una induraci6n 

mayor de 10 nun¡ estas se llevar6n a cabo en la cara -

anterior del antebrazo derecho. 

ANALISIS ESTAUISTICO: 

Se utiliz6 la prueba de Chi cuadrada cx2J para las pru~ 
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basde intradermorreaccion y la T.de Student por las me 

didas antropométricas y las pruebas bioquímicas. 
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RESULTADOS 

Fuer6n 15 pacientes con cirrosis hepática incluyendo 9 

mujeres y 6 hombres; con una edad prornedi~ de 54,9 años; 

de estos 15 enfermos 9 tenian cirrosis criptog~nica, 4 

eran portadores de cirrosis por alcohol y solo un pac~ 

te era portador de Ags HB; 11 pacientes tenian insufi-­

ciencia hepática con clasificaci6n A y 4 con B de child. 

En el grupo control se estudiaron 15 sujetos, todos 

ellos portadores de S!ndrorne de Intestino Irritable y 

qued6 conformado por 9 mujeres y 6 hombres, con una edad 

promedio de 53.5 años (Tabla 1). 

En relaci6n a las medidas antroporn6tricas corno se puede 

observar en la tabla II, el peso para el grupo de pacie~ 

tes con cirrosis hepática fu6 de 24.9+-3.7 mientras que 

el de.pacientes sin cirrosis fu~ de 33.5+-7.5 para una 

P=NS. Igualmente sucedi6 con el pliegue cut3neo del trf­

ceps y la circunferencia del brazo, En cuanto a la talla 

si hubo significancia estadfstica con una P menor 0.01; 

siendo los valores 152+-12.B crns., para el grupo de pa­

cientes con cirrosis hepática y de 161.5+-B.B para el -­

grupo de pacientes sin cirrosis hepática. 

Con respecto a las pruebas bioqu!micas, corno se observa 

en la tabla III, la alblírnina para el grupo de pacientes 
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con cirrosis hepática fué de 3.5+-0.4 rng/%, mientras 

que los pacientes del grupo testigo fué de 4.2+-0.2 

mg/% para una P menor de 0.001. La cuenta de leucoci­

tos fué de 962.2+-495.4 para el grupo de pacientes -­

con cirrosis ·hepática y de 2235.2+-597.9 para el gru­

po control para una P de 0.0001. 

Con relación al nitrt5geno no proteico y transferrina 

sérica, no tuvieron significancia estadística. 

En cuanto a las pruebas de intradermorreaci6n el P.P.D. 

fué (+) en 26.6& y (-) en 73.4% de los pacientes con -

cirrosis hepática, mientras que en el grupo control 

fué (+) en 73.3% y (-) en 26.7% con una P menor de 

0.02. La prueba de cándida fué (+) en 13.4% y (-) en 

86.6% en el grupo de pacientes con cirrosis hepática, 

mientras que en el grupo control fué (+) en 60% y (-) 

en el 40% para una P menor de 0.01 (tabla IV). 
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N 

TABLA 1 

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES 
CIRROTIC09 TESTIGOS 

N: 11!1 N• 11!1 

HOMBRES ' ' SEXO 
MUJERES e e 

EDAD 1!14.1 1!13.!I 

CLASIFICACION 
CRIPTOGENICA G 
ALCOHOL 4 * DE LA CIRROSIS AgsHB l+I 

CHILD 
A 11 • e 4 

*PACIENTES CON COLON IRRITABLE 



TABL.A 11 

PRUEBAS ANTROPOMETRICAS 

PESO 

TAL.L.A 

PL.IEGUE CUTANEO 

CIRROTICOS 
. N: le 

'u l 24.9~3.7 l•l 

lcmsl 1e2 ~ 12.8 l • l 

DEL.TRICEPS lmml le:!:7.~ l•I 

CIRCUNFERENCIA 
DEL.BRAZO lcmal 28.3:!:3.e l•I 

1•1 P= NS 
1•1 P<o.01 

T!STUJOS 
N:I& 

33.~:!:7.e 

161 t 8.8 

16.8 :!: 7.4 

30.7 :!: 3.~ 



TABLA 111 

PRUEBAS BIOQUIMICAS 

NITROGENO NO 

CIRROTICOS 
N:1& 

Tl!:STIGOS 
N:I& 

PROTEICO lgrl &.BU.O t•I 6.&t!.& 

TRANSFERRINA 
SERICA tmg/%1 !88.e ! oe.e t•I !!2.7 ! 82.! 

ALBUMINA 
SERICA tmg/•/ol !.!1!:0.4 t•I 4.2!0.2 

CUENTA TOTAi. 
DE LEUCOCITOS 

1•1 P=NS 
l•I P<0.001 

9&2.H49&.4t•I 22!&.2 t&\H.9 
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TABLA IV 

P. DE INTRAOERMORREACCION 
CIAAOTICOS THTICIOI 

N:I& N:I& 

1+1 2e.e 73.3 
P.P. O. 1 •1.1 

1-1 13.4 l • I 2e.1 

I+ 1 13.4 eo 
CANDIOA ALBICANS 

1 •1.1 1-1 se.e 1 .. 1 40 

1 • 1 p <0.02 
1 ~·1 p ( º·º' 



PESO 

40 

P<0.01 

30 

10 

GRUPO I GRUPO U: 
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TALLA 

200 

P<0.01 

150 

., 
e 
u 

100 

50 

GRUPO I GRUPO ll 
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PLIEGUE CUTANEO DEL TRICEPS 

e 
e 

20 

15 

10 

P>0.1 

GRUPO I GRUPO II 
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" e 
u 

CIRCUNFERENCIA DEL BRAZO 

30 P>0.1 

20 

10 

GRUPO I GRUPOll 
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NITROGENO NO PROTEICO 

P>0.1 
6 

4 

..: 
Q 

2 

GRUPO JI 
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~ . ... 
o 
E 

400 

300 

200 

100 

TRANSFERRINA SERICA 

P>0.1 

GRUPO I GRUPO lI 
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ALBUMINA SERICA 

4 P<0.001 

.,. 
' .. 

3 

E 2 

GRUPO l GRUPO Il 
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CUENTA TOTAL DE LEUCOCITOS 

2000 

P<0.001 

1000 

GRUPO I GRUPO lI 
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100 

80 

e ¡; 60 
11: w z e 
~ 40 

20 

PRUEBA D! INTRADERMORREACCION 

CANOIDA ALBICANS 

P<O.Ot 

GRUPO lI 
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PRUEBA DE INTRADERllORREACCION 
P.P.O. 

100 

P<0.02 

80 

40 

20 

GRUPO I: 
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DISCUSION 

Este estudio fu~ llevado a cabo con el objetivo de in­

vestigar el estado nutricional de enfermos con cirro-­

sis hepática en nuestro hospital y así mismo ver la -­

utilidad que tienen las pruebas convencionales de val~ 

raci6n del estado nutricional, las cuales incluyen pe­

so talla, plieque cutaneo del trice?s, circun~erencia 

del brazo, nitr6~eno no proteico, transferrina, alhu"'! 

na y cuenta total de leucocitos. Es importante anotar 

que debido a la en~ermedad cr6nica en si, existen alte 

raciones del estado inmunol6gico en estos pacientes -­

por lo que tambi@n se investigare~ pruebas de inmuno-­

rreacci15n. 

Un sinCunero de estudios en la literatura internacional 

actual, han enfocado su atenci15n en la coexistencia de 

desnutrici6n y e11ff!rmedad hepática cr15nica, que en 

nuestro estudio se trata de la cirrosis hepática, arre 

jando resultados contradictorios. 

El Dr. Guarnieri y sus colaboradores (9), estudiando -

un gran nfunero de parámetros de valoraciOn nutricional 

en pacientes con cirrosis hepática eneontrar15n desnu-­

trici15n en el 100% mientras que otros autores encontr~ 

ron cifras mucho menores, tal es el caso del Dr. aaroen-
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hall (10), quien estudi6 284 pacientes con enfermedad 

hepática cr6nica por alcohol encontrando desnutrici6n 

solo en el 60% de ellos. Mientras tanto el Dr. Merli 

y cols (11), concluyen en uno de sus trabajos, que la 

desnutrici6n esta presente en una tercera parte de 

los pacientes cuando solo se utilizan las pruebas qu! 

micas y en una cuarta parte de los pacientes cuando 

solo se utilizan las medidas antropométricas. 

Como se rrencion6 anteriormente, nuestros resultados 

en relaci6n a medidas antropométricas solo se obtuvo 

signif icancia estadistica en la talla: variable que 

por si sola no habla de desnutrición. Cuando se in-­

cluyeron las pruebas bioqu!micas detectamos desnutri­

ci6n con las pruebas de Albamina sérica y la cuenta -

total de leucocitos: parámetros que de acuerdo con -­

otros autores son de los más sensibles para detectar 

desnutrici6n. 

El Dr. O'Keefe (12), en Londres llevo a cabo un estu­

dio en 156 pacientes en donde la hipoalbuminemia est~ 

vo presente en más del 65i de los pacientes con enfe! 

medad hepática cr6nica y la linfopenia fué igualmente 

coman en un 65% de los pacientes con insuficiencia h~ 

pática cr6nica, resultados muy se~ejantes a los obte­

nidos en nuestro estudio. 
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Numerosos estudios han mostrado una asociación positi­

va entre desnutrición y la anergia (13-15). Los linfo­

citos totales no muestran modificaciones en estadios -

iniciales de la cirrosis hepática; estas van disminu-­

yendo su ntimero significativamente conforme avanza la 

enfermedad. 

Los enfermos con cirrosis hepática par alcohol poseen 

un sistema inmune defectuoso, habiendose descrita alt~ 

raciones en la inmunidad humoral y celular (16-18); lo 

cual representa alteración en las respuestas de intra­

dermorreacción (19-22), con una disminución en la cap~ 

cidad para foro.3r rosetas espontáneas (19,23-24), cir­

cunstancias que pueden explicar la susceptibilidad de 

estas enfermas a contraer infecciones (25-28). 

En nuestro trabajo encontrarnos anergia total y modera­

da en un 73.4% de las pacientes cirróticos con la pru~ 

ba de PPD i en un 86.6% con la prueba de Cándida Albi­

cans; resultados semejantes con un trabajo realizado -

en Cadiz España en 1.986 en donde se reporte anergia -

en aproximadamente un 65%. 
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CONCLUSIONES 

La albQmina, la cuenta total de leucocitos y las pru~ 

bas de intradermorreacci6n son par~~etros sensibles -

para determinar desnutrici6n en los enfermos con ci--

rrosis hepática, no siendo as! para las medidas antro 

pom~tricas, transferrina y nitrógeno no proteico, que 

en nuestro estudio no tuvieron significancia estad1s-

tica. 

ESTA TESIS NO DEBI 
SAi.iR DE LA BIBUOTECA 
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