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RESUMEN 

Los procesos de nutrición se llevan cabo principalmente en el hígado, 
el mal funcionamiento de este ógano afecta los proceso metabólicos de los 
nutrimentos. En el paciente cirrótico existen alteraciones metabólicas y 
neurológicas que han sido et punto de partida de diversas investigaciones con 
el fin de conservar el estado nutricio adecuado. 

Hasta ahora la mayoría de tos estudios nutriológicos han enfocado su 
atención a la prevención de las complicaciones asociadas con la 
administración de la dieta y muy pocos están dirigidos a considerar ta dieta 
como un factor coadyuvante del estado metabólico de estos pacientes. 

El fin de este estudio fue retardar la absorción de los hidratos de 
carbono y de los Upidos con dietas altas en fibra para evitar la utilización 
temprana de las reservas grasas y la desnutrición secundaria. 

Los resultados demuestran que la fibra tiene un efecto benéfico en ta 
oxidación de los hidratos de carbono y de los lfpidos sin precipitar las 
complicaciones metabólicas y neurológicas frecuentes en estos pacientes. 

Ademú se abre una expectativa a las manipulaciones metabólicas con 
dietas en este tipo de enfermedades. 

viii 



t. INTRODUCCION 

la influencia de la alimentación sobre la salud ha sido reconocida 

desde la antigüedad; ~in embargo, la nutriologia como disciplina 

independiente aparece a mediad.:is del siglo XIX. Desde inicios del presente 

siglo, h~ existido un interés creciente sobre el papel de la nutrición en las 

enfermedades hepáticas. la mayoría de los estudios experimentales en 

animales y seres humanos se han basado en modificar la proporción de las 

fuentes de los macronutrimentos (hidratos de carbono, grasas y proteínas) 

que integran la dieta, con la finalidad de proteger al órgano afectado, y en 

aportar suficiente energía para que realicen sus funciones. 

Desafortunadamente, los beneficios potenciales de terapias nutricias radicales 

continúan siendo debatibles en el área de la hepatologfa clinica. Estas 

controversias se basan principalmente en hallazgos de estudios 

inadecuadamente controlados , en los que existe heterogeneidad en el estado 

nutricio de los pacientes, faltan medidas óptimas tanto para evaluar el estado 

nutricio como para cuantificar la eficacia de las mismas, asf como una 

comprensi6n inadecuada de la fisiopatologfa responsable de la desnutrición 

en estos pacientes. 

t.t ESTADO NUTRICIO DE LOS PACIENTES CIRROTICOS 

la desnutrición es una caracteristica común en las hepatopatlas 

crónicas. Se estima que hasta un 80% de los casos de cirrosis, principalmente 

los de origen alcohólico, presentan desnutrición energéticoproteinica e 

hipo\'itaminosis(l-3). Entre las situaciones generales que se han relacionado 

con el estado de desnutrición de estos pacientes se mencionan la reducción en 

la cantidad y calidad de alimentos ocasionada principalmente por el estado 



mismo de la enfermedad, tu dietas desagRdables que forman parte del 

tratamiento y la inclusión en la rutina de enemas y laxantes (4), además ·de 

algunos fármacos que se prescriben con frecuencia y que pueden ocasionar 

enteropatfa (neomidna y colquicina). Por otra parte, el paciente cirrótico sufre 

alteraciones en la absorción y digestión ocasionadas por la deficiencia de 

enzimas pancre,ticas y sales biliares (5-8). 

El estrés por !IS complicaciones propias de la enfermedad y el estado 

socioeconómko de los pacientes son otros de los factores que probablemente 

intervienen en el estado nutrido de este grupo de persoRIS. 

En el caso del paciente alcohólico existe, además, un incremento en los 

requerimientos energéticos, debido a que el costo del metabolismo del alcohol 

es alto y su aporte energético efectivo es prácticamente nulo (3, 8-10). 

En el paciente cirrótico la desnutrición se caracteriza por disminución del 

pliegue cutáneo tricipital, del Indice creatinina/talla, de la albúmina 

plasmática, de las concentraciones de transferrina y del número total de 

linfocitos (7,11-14). 

Las causas potenciales de desnutrición en los pacientes cirróticos se 

encuentran resumidas en los cua.S- 1 y :Z. 
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CUADROt 

Cauu de dnnutrlci6n en 11 enfermedad hepática crónica 

1. Dl1mlnucl6n en el consumo de alimentos 
1) Relacionados con la enfermedad: 

Anorexia, n4usea, vómito 
b) Yatrógenos: 

Hospitalización 
Dietas no apetecibles 
Interacción entre fúmacos y nutrimentos 

2. Alteraciones en la dlgest16n y absorción de nutrimentos 
a) Deficiencias pancreática o de sales biliares 
b) Enteropatía 

3. Aumento en el guto de energía 
a) Consumo de alcohol 
b) Estados agudos o exacerbación de la enfennedad 

4. Destrucción acelerada de proleínu 

5. Slntnla lnauficiente de proteínu 

3 



CVADROZ. 
Etiología de la desnutrid6n en tu hepatopatfas 

Factor 

Anorexia 
Ascitis 
náusea, vómito 
dietas deficientes 

Mala absorción 

Paracentesis 

Ingestión energética 
insuficiente 

Ingestión insuficiente 
de protelnas 

Enfermedad 
hepática 

Mecanismo 

Disminución del apetito 
y de la ingestión 

Colestasis 
Daño a mucosas 

Pérdida de nutrimentos 

Aumento en la pérdida 
de proteínas 
por el procedimiento 

Aumento en requerimientos 
de energía 

Mayor degradación de 
proteínas 

Metabolismo anormal 
de aminoácidos, lfpidos 
e hidratos de caibono 
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Cauaa 

Agravados por 
ascitis, 
hemorragia 
gastrointestinal 
sepsis 

ldiopática 
Relacionada 
a hepatopalfa 

Uso de lactulosa 
yneomicina 

50-100 gramos 
de pérdida 
proteínica/vez 

Acentuado por 
ascitis, sepsis 

Catabolismo 
muscular 
aumentado 

Multifactorial 



1.2. EVALUACION DEL ESTADO NUTRICIO DEL PACIENTE 

CIRROTICO 

La dieta puede satisfacer, exceder o, en su defecto, no cubrir los 

requerimientos de cada individuo; el último caso puede deberse a una o a la 

combinación de las siguientes causas: disminución en el consumo, aumento 

en los requerimientos de nutrimentos y alteración en su utilización, lo que se 

manifiesta por cambios antropométricos debido a la pérdida de tejido 

corporal (15-16). 

La evaluación del estado nutricio del paciente con cirrosis se dificulta 

debido a que las variables que rutinariamente se usan para su valoración 

(somatometrla y datos bioquímicos) se ven modificados por el grado de daño 

hepático. La presencia de ascitis o el edema, por ejemplo, hacen sobreestimar 

el peso real del sujeto y por ende dificulta la medición de la masa magra y 

grasa (11,17-18). 

Existen varias técnicas para estimar la composición corporal, cada una 

con ventajas y desventajas, y algunas sólo aplicables a nivel experimental. La 

evaluación integral siempre debe incluir la historia cHnica y nutricia 

completa, asl como la evaluación de las reservas grasas y protelnicas de los 

compartimientos somático. Las historias cllnica y nutriológica son una ayuda 

insustituible para la valoración nutricia. En ellas debe registrarse el peso 

previo y actual de la persona, su ingestión dietética habitual y los fármacos 

que usa ya que éstos pueden modificar su estado de nutrición. En la 

exploración física se consignan signos de deficiencias nutrimentales y la 

valoración del peso y la talla. 

En el cuadro 3 se seilalan las diferentes técnicas que existen para 

estimar la composición del organismo. 

5 



1.2.1. Antropom.iri• 

La ticnica cibica par1 valorar los distintos compartimientos 

corporala, la antropometría, fue propuesta por BJKld>um en 1977(15). La 

m•s utilizada es la plicometrf1, 11 cual valora loa dep6sil09 de grasa y 

protefnas somAlicas mediante la medición del grosor del pliegue cutáneo en 

varios sitios corporales, como los miembros superiores e Inferiores y 

abdomen. 

1.2.2. Variables bloqufmicos 

La medición de las variables bioqufmicos, espedlicamente la albúmina 

en el suero, la transferrina, la prealbúmina transportadora de tiroslna y la 

prolelna transportadora de retino!, entre otras, se han utilizado como 

Indicadores de la reserva proteínica visceral, y aunque la albllmina en suero 

se USI como marcador de la disminución de las protelnas viscerales, suele ser 

un indicador para diagnosticar la desnutrición proteínica temprana, ya que 

en enfermos hepAlicos crónicos la alteración de la albllmina en suero puede 

ser secundaria a una baja de su s!ntesis y no a una desnutrición proteínica 

real. Su medición en enfermedades hep41icas crónicas puede no 

correlacionarse con el gr1do de desnutrición obtenido por mediciones 

antropométricas, pero si con la gravedad del dailo heP'lico (11). 

1.23. Indice cre1tlnlnaftal11 

El Indice cre1tlnlna/talla es un buen indicador para medir la masa 

muscular y es útil en enfermos c:on hepatopatfa crónica liempre y cuando no 

'6 



.:oexilta con claAo -1 (7). 

El Indice aulirliN/talla (ICT) ae calcula de acuerdo con la a.lgulenle 

ldnnula: 

ICT• qallniN CQ prjfM de Zth!UJU 100 

crotlnlna en orina de relerenda 

para la talla 

La cuanlificadón del balance de nitrógeno, el nitrógeno ureico, 

nitrógeno ex- amino en el suero y los am"'°'ddos plasm•licos, se hace con Ja 

finalidad de tltlbleoer la pftdida protelnica del sujeto; $ill embargo, el costo 

y complejidad de estas \fenicas las hacen inacc:esibles para los estudios de 

rudna(19). 

U.S. l!llldo laaulluto 

La evaluadón de la ltununocompetencla mediante el recuento de 

linfoclto1, pruebas cut•neas con anUgenos, concentración de 

lnmunoglobulinu, etc, ICll\ 11Wes para apoyar el diagnóstico nutrido del 

elllenno; sin emblrgi), estu variables pueden ser afectad u por otros factores 

no relacionados "°"el estado de nutricidn, Jo que reduce su valor diagnóstico. 

Se sabe que Jos pacientes con cirrosis tienen alteraciones en· su 

lnmunocompetiencia (11-14 ); 68% de Jos individuos con concentraciones de 

albl1mlna inferiores a 2.8 g/dL cursan con anergia y 60% de los pacientes con 

dlmúnuci6n importante en los pliegues cutl.neo$ no reaccionan a las pruebas 

de hlperaenslbllidad tarclla, aun cuando el resto de las pruebas de 

inmunocompetencia sean normales. 
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l.2.6. Neuroconducclón 

Existen pruebas funcionales que evalúan el estado de desnutrición 

mediante la estimulación eléctrica de grupos musculares o pruebas con 

dinamómetro (16), las cuales han sido estudiadas en nuestro medio (20-21) y 

cuyo objetivo es identificar en forma temprana las alteraciones nutricias del 

paciente, ya que las variables antropométricas y bioquímicas sólo se ven 

aie..-tados en etapas avanzadas de su enfermedad. 

8 



de hipersensibilidad tardía, aun cuando el resto de las pruebas de 

inmunocompetencia sean nonnales. 

1.2.6. Neuroconducd6n 

Existen pruebas funcionales que evalúan el estado de desnutridón 

mediante la estimulación eléctrica de grupos musculares o pruebas con 

dinamómetro (16), las cuales han sido estudiadas en nuestro medio (20-21) y 

cuyo objetivo es identificar en forma temprana las alteraciones nutricias del 

paciente, ya que las variables antropométricas r bioquímicas sólo se ven 

afectados en etapas avanzadas de su enfermedad. 
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de hipersensibilidad tardía, aun cuando el resto de las pruebas de 

inmunocompetenda sean normales. 

J.Z.6. Neuroconducd6n 

Existen pruebas funcionales que evalúan el estado de desnutrición 

mediante la estimulación eléctrica de grupos musculares o pruebas con 

dinamómetro (16), las cuales han sido estudiadas en nuestro medio (20-21) y 

cuyo objetivo es identificar en forma temprana las alteraciones nutricias del 

paciente, ya que las variables antropométricas y bioquímicas sólo se ven 

afectados en etapas avanzadas de su enfermedad. 
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CUADR03 
Tfcnlcu de atadlo de la comp01ici6n corporal 

Tftnlca 

Antropometrfa 

Balance metabólico 

Indice creatinina/talla 

Densidad ósea 

Cuantificación de 40K 

Tomografía computarizada 

Resonancia magnética 

Métodos de dilución 

ConductiVidad eléctrica 

Impedancia bioeléctrica 

Activación de neutrones 

Medición 

Grasa corporal y del músculo regional 

Cambios leves(< 1%) de la composición del 
organismo 

Masa muscular 

Masa magra y reserva grasa 

Masa magra 

Tamailo de viscera, 
distribución de grasa y tamaño óseo 

Tamailo de órganos, músculo, distribución 
grasa y agua corporal total 

Volumen de liquido corporal 

Masa magra 

Agua 

Contenido total de 
calcio, fósforo, nitrógeno, sodio, 
cloro y carbono 
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1.3. ANTECEDENTES DE ESTUDIOS EN RELACION CON LA 
NVTRICION EN ENFERMEDADES HEPATICAS EN MEXICO 

La mayoría de los trahajos que vinculan el aspecto nutricio con la 

función o la enfermedad hepática están enfocados principalmente a la 

encefalopalfa hepática y su tratamiento con dietas con productos de origen 

vegetal y con disacáridos. De hecho, el estado nutricio de los enfermos con 

problemas hepáticos y más concretamente con cirrosis hepática es un tema 

poco estudiado y del que se tienen escasos conocimientos. En nuestro medio, 

Sepúlveda y colaboradores (22) encontraron alteraciones hepáticas tanto en 

pruebas bioquímicas como en biopsias hepáticas en enfermos desnutridos 

hospitalizados. Chivez (23) en una población de escasos recursos no e11eontró 

alteraciones en las pruebas de funcionamiento hepático. Más recientemente 

pueden mencionane al menos dm estudios en los cuales se valoró el estado 

nutricio de enfermos cirróticos (!Hi). En conjunto, se observó que 12% de los 

pacientes en cluificadón de Child A y B tenían desnutrición de leve a 

moderada, estado nutricio normal en 38% de los cuos y, paradójicamente, 

obesidad en 50o/o de los sujetos estudiados. Lo criticable de estas 

investigaciones es que incluyeron pocos enfermos. Las pruebas 

antropométricas utilizada (peso, talla, pliegue cutáneo del tríceps y 

circunferencia del brazo) no aportaron datos de desnutrición en los casos 

menos graves y solamente la concentración de albúmina en el suero y el 

recuento total de linfocitos mostraron alteraciones estadfsticamente 

significativas. Las intradermorreacciones y otras variables bioquímicas no 

dieron ningún dato relevante. Por otro lado, se evaluó el efecto de la 

nutrición en el dado hepático y pancreático, y sólo se pudo demostrar que 

existen diferentes tipos de dieta entre estos dos grupos de paclo!ntes: el 

pancreiltico ingiere una mayor cantidad de energía, proteúias y llpidos que el 
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cirrótico, aun cuando ambos consuman cantidades similares de alcohol (24). 

Herrera y colaboradores (25) eestudiaron el efecto de la desnutrición 

preoperatorio sobre la morbilidad infecciosa en pacientes sometidos a 

tratamiento quirúrgico de la hipertensión portal, y encontraron que sólo 25% 

de los enfermos bien nutridos tuvieron infección comparado con 62% de los 

dl!llliltridos. 

Bustamente y colaboradoress (26), estudiaron las alteraciones 

metabólicas en pacientes con cirrosis, y encontraron que la intolerancia a 

hidratos de carbono es un hecho frecuente que sucedió en 73% de sus 

pacientes; no encontraron correlación entre el grado de insuficiencia hepática 

medido por la clasificación de Child-Pugh y la presencia de intolerancia a 

hidratos de carbono. Por otro lado, en cirróticos López y colaboradores (27) 

observaron valores de insulina más elevados en sangre arterial que en venas 

suprahepáticas, lo que indica mayor circulación hepatofuga en los cirróticos. 

Para concluir, en otro estudio (4) se indicó que los enemas con lactosa pueden 

empeorar la glucemia en cirróticos diabéticoe. 

l.t. ALTERACIONES METABOLICAS EN EL PACIENTE CIRllOTJCO 

Teniendo en cuenta los cambios que suceden en el hígado enfermo son 

muchas las vfas metabólicas afectadas que se manifiestan en el organismo en 

diferentes formas: 

lA.t. Hlperilllullnemia 

En los pacientes cirróticos estm aumentadas las concentraciones de 

insulina basal y las estimuladas por glucosa; se dice que este hecho ª" en 

relación con una mayor aeaeclón de insulina como reacción a la dillllinucim 
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de la sensibilidad de los tejidos periféricos a dicha hormona, lo que hace que 

aumenten las concentraciones de glucosa en el suero (28). Sin embargo, la 

hiperinsulinemia se puede explicar por otros procesos, tales como la menor 

degradación de insulina en el hígado, la presencia de cortocircuitos 

portosistémicos, y el aumento en la secreción del glucagon (26,28-30). 

U.2. Producción hepAtica de glucou 

Aún cuando es característica la hiperinsulinemia crónica en la 

enfermedad hepática terminal se desanolla un estado refractario (no 

inhibitorio), que permite que la producción de glucosa, en lugar de estar 

inhibida, sea normal, para conservar el suministro hacia el cerebro y otros 

órganos Vitales. Los cambios 1gudos en las coooentrlCiones de insulinl sf 

afectan la producción de glUt'OA (29). 

JA.3, Uti11Ad6n de la alacm. en el !ejido periffrico 

El muscular es el principal tejido periférico que utiliza glucosa en 

condiciones euglucémicas e hipezinsulinémicas. 

La glucosa que se usa en el músculo se metaboliza por dos vías 

principales: oxidación a bióxido de catbono y agua, o convemón a glucógeno. 

En estudios con calorimetña indirecta en los que se usa pinza de insulina 

euglucémica se encontró en los pacientes cirróticos que la principal 

.iteración en la utilización de la glucosa sucede en la vfa no oxidativa de la 

glucosa (formación de glucógeno), ya que se encontró reducida hasta en un 

50% con respecto a los valores de referencia; en cambio, la oxidación de 

glucosa fue nonnll (28-29). 
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Otra explicación de la resistencia a la insulina en el padente cirrótico, 

es Ja ellistenci• de concentraciones elevadas de glucagon debidas a los 

cortocircuitos port011isll!micos intrahepáticos, a la disfunción hepatocelular y 

al aumento en la s«A!Ción del glucagon (28,30). 

En el caadJo 4 se seflalan algunas alteraciones metabólicas en pacientes 

con enfermedades hep6ticu. 

1.5. AGENTES INVOLUCRADOS EN LA ENCEFALOPATIA HEPATICA 

MODIFICABLES CON LA DIETA 

1.s.1. Amonio 

De los agentes propuestos en la patogenia de la encefalop•tía hepática, 

el amonio es el más constante. Este compuesto proviene de la degradación de 

la urea por las bacterias del colon y por la desaminación hepática de la 

glicina, &erina, treonina y otros aminoácidos. Normalmente el amonio es 

convertido en urea en el hígado y es desechado por la orina, que es la vía más 

importante de eliminación del amonio. Ellisten otras que no involucran el 

ciclo de la urea (31). Dos hallazgos recientes apoyan la importancia del 

control del amonio en la patogenia de la encefalopatla hepática: la utilización 

de disacáridos, y un mayor consumo de fibra dietética soluble (pectina, 

mucílagos y gomas), ya que ambos grupos de sustancias sufren fermentación 

anaerobia en el colon y disminuyen asf la absorción del amonio y el grado de 

encefalopatla (32-39). Por otra parte, en pacientes con encefalopatfa hepática 

e hiperamonemia, la administración de benzoato de sodio disminuye la 

concentración plasmática de amonio y produce mejoría clúlica; el posible 

mecanismo de acción involucra la eliminación urinaria de amino6c:idos 

amoniogénicos en forma de IUpurato de sodio (38). 
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Incremento del glucagon 

. Hiperinsulinemia 

Aumento de adrenallna 

Disminución de la rGle!Va 
muscular v hep611ca 
de hidratos de CCllbono 

Cortocircuito portoslslémlco 
Atteraclón de la degradación hep6tlca 
Hlperamonemla 
Incremento de los amlno6cldos 
aromOtlcos 

Aumento de la resistencia a la 
Insulina periférica 
Dismlnuclóndel cociente 
lnsuUno:glucagon 
Atteracl6n de la degradación hepática 

Atteracl6n de la degradación hep611ca 
v cortisol plasmOllco 

Glucogen61isis acelerada 
Gluconeogénesls alterada 

Gluconeogtielis acelerada Hperglucagonemla 

Hlperamonemla 

CortoclrcuHo portosistémlco 
Aumento en la producción de glucosa 
Dilmlnuelón del uso de glucoea 
dependiente de Insulina 
Disminución de la gluc61isis hepótlca 

Desamlnacl6n v gluconeogénesls 
acelerada 
Degradaci6n bacteriana de 
protelnas en el colon 

Aumento de los amino6cldos Disminución de la depuración hepática 
aromáticos · Incremento en la clrculaclón 

Hipoalbumlnemla. hlperblllrrublnemla 
Boja Incorporación de amlno6cldos 
aromOtlcos a las protefnas 
Incremento de mellonina, 
glutamlno. asparaglna. histldina 
Disminución de la depuración 
hepótlca 
Disminución de amlnoócldos de 
cadena ramificada 
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1.s.2. Mercaptanos 

Los mercaptanos se derivan de la metionina por acción de las bacterias 

del colon y son: metanetiol, etanetiol y dimetilsulfóxido. Estas substancias son 

metabolizadas por el hígado y en el paciente cirrótico pueden alcanzar 

elevadas concentraciones plasmáticas. Se desconoce su efecto sobre las 

neuronas pero se han relacionado con la encefalopatfa hepática porque el 

dimetilsulfóxido ha sido identificado por cromatografía en el aliento de los 

pacientes cirróticos con hedor hepático. Sin embargo, este no siempre se 

acompaña de trastornos de la función cerebral (31). 

1.5.3. Acldos grasos 

Se sabe que en los pacientes con insuficiencia hepática hay aumento en 

la concentración plasmática de ácidos grasós de cadena corta y media 

(principalmente ácido octanoico) (31,40). La administración de estos ácidos 

puede producir coma en animales de laboratorio, estado que se intensifica 

con la administración simultánea de aminoácidos aromáticos. Es bien 

conocido el hecho de que la hemorragia del tubo digestivo precipita Ja 

encefalopatfa hepática. En incubaciones fecales con sangre y albúmina se 

producen ácidos grasos de cadena corta y media (C4-C6) (31). Cuando se 

agrega lactulosa, se inhibe completamente la formación de estos ácidos, con 

excepción del acetato (18). 

1.5.4. Neurotransmisores 

Las obsel'Vaciones de Fisher de que en el plasma de los cirróticos con 

encefalopatfa hepática había mayor concentración deamino.icidos llOll1'ticos 
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(tirosina, fenilalanina y triptófano) y disminución en los aminoácidos de 

cadena ramificada (ACR) ( valina. leuclna e isoleucina). suscitó el interés por 

investigar si la alteración del metabolismo de los AA en el hígado trae como 

consecuencia su acumulación en la sangre. La fenilalanina se convierte en 

feniletanolamina y la tirosina en octopamina, sustancias que atraviesan la 

barrera encefálica al intercambiarse con la glutamina ( t,!oria unitaria); la 

tirosina es el precursor de la dopamina ( DA) y la noradrenalina (NA). De 

acuerdo con esta teoría en la encefalopatla hepática hay un déficit en la 

síntesis de estos neurotransmisores y una acumulación de octopamina y 

feniletanolamina, los cuales actúan como falsos neurotransmisores. Se pensó 

que al invertir la relación molar de ACR/ AA plasmática con soluciones 

intravenosas ricas en ACR y pobres en AA se podrla corregir la encefalopatfa 

hepática; sin embargo, los estudios terapéuticos realizados muestran 

resultados contradictorios (31,41-48). 

t.6. TRATAMIENTO NUTIUCIO DEL PACIENTE CON ENFERMEDAD 

HEPATICA 

Las diversas alteraciones que coexisten en los estadios avanzados de la 

hepatopatfa crónica dificultan la formulación de una dieta adecuada, es decir, 

que proporcione un aporte energético suficiente, pero que no ocasione 

trastornos metabólicos que agraven aún más el estado del paciente. Los 

estudios realizados al administrar dietas con proteínas vegetales (con mayor 

contenido de ~cidos de cadena ramüicada en relación a los aminoácidos 

aromáticos) informan mejoría en uno o más de los fndices de encefalopatfa 

hepática, y mejoran la tolerancia a las proteínas. En general, se ha demostrado 

el efecto bem!firo de las dietas con proteínas vegetales en el control de la 

encefalopatra hepática. 
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Se ha informadll que una sobrecarga de protefnas, llpidos e hidratos de 

carbono es mejor tolerada cuando se administra simultáneamente con 

alimentos ricos en fibra (13.39,49). 

Ante esta situación se ha propuesto una dieta con las siguientes 

características: 

l. Que proporcione entre 25-35 kcal/kg peso en el paciente cirrótico estable, 

que se debe aumentar en el caso del cirrótico desnutrido. 

2. Que aporte de 0.8 a 1 g de protefnas/kg/dla para conaervar un balance 

de nitrógeno positivo tanto en cirróticos estables como en los complicados. 

Sin embargo en los pacientes con hepatitis alcohólica en situaciones de estrés 

el requerimiento puede aumentar de 1.5 a 2 g/kg/dla. 

3. Aunque existe cierta alteración en el metabolismo de los hidratos de 

carbono en el paciente cirrótico, por lo general se recomienda entre 40 y 50% 

del aporte de energía. 

4. En pacientes cirróticos se recomienda entre 20 y 40% del aporte energético 

diario y no es necesaria la restricción de lipidos dado que el sabor agradable 

de 10& alimentos en gran parte se debe a las grasas (2). 

5. Las recomendaciones generales en la dietoterapia de los cirrróticos son: a) 

fraccionamiento de la dieta para evitar periodos prolongados de ayuno, y b) 

administrar no más de 50 gramos protelnas/ dfa y que sean de de origen 

vegetal con el fin de disminuir el volumen y hacer m6s agradable la dieta. 

1.6.1. Recomendaciones nutricias generales 

Generalmente no es necesario el uso de insulina o de hipoglucemiantes 

orales 1 pesar de existir intolerancia a la glucosa; en cambio, pueden 

utilizane dietas vegetales. La esteatorrea intmsa es menor al 10% en loa 

17 



pacientes cirróticos y en caso de presentarse, conviene sustituir los 

triglicéridos de cadena larga por los de cadena media. Por lo general no son 

necesarias las dietas bajas en grasa. Si existe retención hídrica, se restringen el 

sodio y los líquidos. 

1.6.2. Dietu con cueína y proteína vegetal 

El uso de dietas con caselna se fundamenta en su efecto en la 

disminución del amonio del suero. Se ha comparado el uso de caselna con el 

de aminolicidos de cadena ramificada, solos o combinados; con ambos 

esquemas se observan mejoría de la encefalopatía (48). Por otro lado, las 

dietas con alto contenido de prolleína de origen vegetal, son útiles en los 

pacientes con encefalopatfa hepática. Sus ventajas radican en: a) menores 

cantidades de metionina, b) favorecen mayores concentraciones plasmáticas 

de ornitina y arginina, y c) inducen un tránsito intestinal más acelerado, lo 

que aumentan hasta en 70% la excreción fecal de nitrógeno (32,36-37,50-52). 

El consumo de dietas vegetales puede alterar la flora bacteriana intestinal y 

tener un efecto benéfico en el pH colónico. La aceptabilidad del paciente de 

esta dieta es variable en cada población; en nuestro medio es adecuada. Sin 

embargo, algunos investigadores han sellalado que mú de 50 gramos de 

protefna vegetal/día originan en una dieta voluminosa, poco apetecible, y de 

difícil apego, al producir saciedad temprana, distensión abdominal, 

flafulencia y diarrea (33-39) (cuadro 5). 

1.6.3. Fibra dietftic• 

1.6.3.1. Cuacteri11icu generalea 

Fibra dietética es un término que se utiliza para designar diversas 
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sustancias vegetales que son resistentes a la digestión por las 'enzimas 

gaatroinlestlnales humanas. 

Las fibras dietéticas se clasifican en dos grupos según su solubilidad en 

el agua en: 1) fibras estructurales o m11ric:e (ligninu, celuloSls y algunas 

hemicelulosas) que son insolubles en agua, y 2) fibras que forman geles 

(pectinas, goma, mudllgos y las hemicelulosas restantes), que son solubles 

en agua (52). 

Las cancterísticu físicas de las diferentes fibras son variables y son: 

C.paddad p1ra retener apa: la fibra retiene agua en los sitios hidrofílicos o 

en los espacios vados dentro de la estructura molecular. En general, las fibras 

insolubles retienen menos agua que las solubles. Se ha dicho que esta 

capacidad se relaciona directamente con el aumento del volumen de la 

materia fecal, y desempella también un importante papel en el 

reblandecimiento de las evacuadollt!ll (53). 

Vlac0tld1d y fonn1cl6n de geles: depende de la absorción de agua y la 

formación de una masa gelatinosa. Las horas hidrosolubles, forman geles, y 

aumentan la viscosidad del contenido del tubo gastrointestinal. Los geles 

reaccionan más como sólidos que como liquidas, lo que podría explicar el 

retardo del vaciamiento gástrico; además, proporcionan mayor lubricación a 

la evacuación (52-54). 

Flj1el6n ff1ica de los •cldo• biliares: algunos de los ácidos biliares son 

alnlpados en el interior de un gel viscoso formado por las fibras solubles, 

par1 después ser excretados en las heces; esto sucede principalmente en la 

parte terminal del ileon (55). 

C.padd1d p1ra Hr fennentada: ciertos tipos de fibras son fermentadupor 

lu b1deriu del colon. Esta capacidad es muy variable; en un extremo, las 

ligninu que no se fermentan y en el otro las pectinas que se fermentan cul 
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en su totalidad. En general, las fibras solubles se fermentan en mayor 

proporción, al parecer por ser m'5 ricas en pentoeas (56). El incremento en la 

cantidad de bacterias resultantes de la fermentación contribuye al aumento 

del contenido del colon. Los produdos finales de la fermentación son ácidos 

grasos de cadena corta (acetato, propionato, bulirato), gases (bióxido de 

carbono, hidrógeno, metano), agua y energfa. El agua y los gases, junto con el 

incremento de la masa baderiana contribuyen a la formación de evacuaciones 

húmedas y volumino5as, aunque en ocasiones pueden ocasionar distensión y 

flatulencia (52). 

Volumen: las fibras insolubles y las solubles agregan volumen debido a que 

son digeridas y a que pueden retener y absorber agua. Tanto las fibras 

solubles como lu iNolubles tienen electos mecánicos, pm> sólo las fibras 

primeras tienen efectos metab61ico&. Los efectoe DleC6nicm consisten en 

retrasar el vaciamiento gástrico, aumentar el volumen fecal y la ln!cuencia de 

IOI movimientoa intestlnalea y regular el tiempo del ll'Wito colónico (53-69). 

Los efectm mecabóllc09 de la fibra ax1Bisten en una dlsminudcln en a) 

la absorción de la glucosa en el intestino delgado; b) reducción de las 

concentraciones de glucosa pospnndial, y e) baja del colesterol total sérico y 

del colesterol unido a lipoprotefnas de baja densidad (LDL) (54,(i0-62). Como 

ya se mencionó, las fibraa solubles que forman geles aumentan la viscosidad 

del contenido gastroinlelltinal, retardan el vaciamiento gástrico y, por tanto, 

la absorción de glucosa. Asimismo, el retardo del vaciamiento gástrico 

favorece la mezcla entre las fibras solubles y los alimentos, lo cual puede 

convertir algunos hidratoe de carbono en elementos de liberación lenta. Mú 

alin, la viscosidad parece tener influencia en el transporte de hidratos de 

cubono al formarse una pelkula de agua que recubre el intestino delgado y 

que actda tambiln dlficubando la Nnd6n de laa enzimas digestivas y del 
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polipéptido gástrico inhibidor; todos estos factores contribuyen a retardar la 

absorción de los hidratos de carbono (54.63-70). Por otra parte, la disminución 

en las concentraciones de colesterol en suero junto con las fibras solubles se 

debe, en parte, a la capacidad de estas últimas para fijar los ácidos biliares en 

el intestino (55,71 ). 

Hasta el momento, las dietas altas en fibra se han utilizado en la 

prevención o como parte del tratamiento de hiperlipidemia, enfermedades 

cardiovasculares, hipertensión, algunos tipos de cáncer, padecimientos 

gastrointestinales y diabetes. las funciones principales de la fibra se 

muestran en el cuadro s. 

CUADROS 

Funciones de las fibras 

funciones Fibras solubles fibras insolubles 
Retrasan el vaciamiento gástrico. se No 

Incrementan el volumen fecal y la Sí se 
frecuencia de los movimientos 
intestinales. 

Regulan el tiempo de tránsito SI Sí 
colónico. 

Disminuyen la absorción de Sí No 
glucosa en el intestino delgado y 
pueden reducir las concentraciones 
de glucosa postprandial 
Pueden disminuir el colesterol total Sí No 
sérico y el colesterol LDL 
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1.6.3.2. A-anlo (A. hypoc:ondriilCUI) 

En Jos liempos prehispánicos, la semilla de amaranto fue uno de los 

alimentos básicos de América, casi lan importante en la alimentación como lo 

eran el mafz y el frijol. Por su importancia en la alimentación de nuestros 

antepasados, el amaranto se relacionó con leyendas y ritos. Durante la época 

de la colonización española, cayó en desuso debido a que se utilizaba en 

rituales paganos ligados a sacrificios humanos que eran condenados por la 

iglesia. En Jos últimos años se ha comprobado la alta calidad y cantidad de 

protefnas que contiene el amaranto. 

Para proveer proteína vegetal y una alta cantidad de fibra en este 

estudio, se ha propuesto al amaranto, considerado como un "seudoceral" que 

contiene de 15 a 18% de prolefna y una gran riqueza de aminoácidos 

indispensables, como lisina y metionina; algunos cereales tienen bajo 

conlenido de éslos, por lo que su valor biológico es menor. La cantidad de 

proteína es superior a la de los cereales; el triplófano y la leucina son los 

aminoácidos limitantes. La eficacia proteínica es comparable con la de la 

casefna. La proporción de proteína y de aminoácidos del amaranto se 

equipara favorablemenle con la de olros vegetales; otras caracteríslicas que le 

confieren importancia a esta semilla es que contiene en promedio 3.1 g/% de 

grasa, 60.7 g/% de hidratos de carbono y es muy rica en minerales: 510 mg% 

de calcio, 397 mg% de fósforo y 11 mg"/o de hierro; además, el grano seco del 

amaranto contiene 5 a 7% de hemicelulosa (fibra insoluble) y 70% de almidón 

de dificil digestión. 

El aceite es rico en ácidos grasos insaturados como el linoleico. El 

principal hidrato de carbono es el almidón con pequeñas cantidades de 

sacarosa y rafinosa. 

En cuanto a las vitaminas, contiene tiamina, riboflavina, niacina y 
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vitamina e (i'2). 

En un estudio realizado en pacientes con encefalopatfa hepática a los 

que se les administró la dieta amaranto como suplemento dietético se observó 

mejoría de loe Indices de.encefalopatía y en la tolerancia a las protelnas (39). 

El mucilago hidrofllico de ~ se extrae de la cascarilla de las 

semillas de Plantago ovala, y pertenece a la clase de fibra soluble fonnadora de 

geles, los cuales tienen la propiedad de disminuir las concentraciones de 

colesterol y glucosa en suero cuando se incluyen como un suplemento en la 

dieta (73-74). Entre loe productos que contienen fibras solubles, el psyllium es 

el que tiene más aceptación por su sabor y ha sido ampliamente usado en el 

tratamiento de alteraciones del intestino delgado por más de 50 al\os. En el 

último decenio se han realizado en México varios estudios acerca de los 

efectos metabólicos. En ocho voluntari0&, al mezclar 10 gramos de mucílago 

de Plantagp p5ylliwn con 75 gramos de dextrosa, la elevación máxima de la 

glucemia en las tres horas siguientes fue de 20 ± 22 mg/dL menor que cuando 

se ingirió la dextrosa sola (p<0.05). En cambio, la ingestión de la fibra media 

hora antes de la dosis del hidrato de Clll"bono no influyó en la prueba. Los 

valores de insulinemla también fueron menores con la ingestión de la 

dextrosa y fibra que con los glúcidos solos, mientras que los valores de 

cortlsol, glucagon y hormona de crecimiento permanecieron sin cambios (75). 

En un estudio hecho en ocho pacientes diabéticos con encefalopatfa 

portosistémica crónica debida a cirrosis hepática, las concentraciones de 

glucemia en ayuno disminuyeron cuando se les adminl1tr6 dieta 

1uplementada con 35 gramos de ~/dla, aunque los par6metros con 

que 1e evaluó la enc:efalopatla no fueron diferentes deapuá de admlnlatnr ta 
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dieta basada en proteína animal sin suplemento de fibra (36). En este estudio 

se complementó parte de la cantidad de fibra dietética que requirieron los 

pacientes con~· 

1.7. CALORIMETRIA INDIRECTA 

La calorimetría indirecta es el método por el cual se mide el tipo y la 

cantidad del substrato oxidado por el organismo y el gasto de energía 

mediante la medición del oxígeno consumido y el C02 producido. 

Los prosre- de la tecnología han permitido que este método pueda 

adaptarse cada vez m4s a los estudios en seres humanos y recientemente a la 

clínica, ya que se trata de una técnica no invasora, que se puede realizar en la 

cama del paciente y que proporciona información importante acerca de la 

reacción metabólica de un sujeto a la dieta, ejercicio físico, reposo, estrés, 

enfermedad,~ 

t.7.t.Antecedentn hlat6ricw 

En la segunda mitad del siglo xvm ae puso en boga la popular teoría 

del "flogisto", con el descubrimiento de un "aire fijo" que era indispensable 

tanto para la combustión como para la vida animal. Lavoisier le dió el nombre 

de oxígeno a esta sustancia, mientras estudiaba la combustión y la oxidación 

de los metales. Al mismo tiempo, introdujo el término "calórico" para 

describir el calor. En colaboración con Laplace hicieron estudios del calor 

liberado de la combustión, que fueron lu bases de la termodinámica. 

Lavolaier relacionó el consumo de oxígeno con la producción de C02 y calor, 

de esta forma ae establecieron lu bases de la calorimetría. Ya en este siglo, 

24 



Du Bois trabajó en la alteración del gasto metabólico basal en diferentes 

condiciones miciicas. Durante los setentas se comenzó a administrar el apoyo 

nutricio adecuado de acuerdo al gasto energético (76). 

1.7.2. Bun fialcoquúnicu 

La calorimetría directa, en la cual se mide la cantidad de calor 

producido por el cuerpo en un ambiente aislado, se distingue de la indirecta 

en que esta última estima el gasto energético a partir del consumo de oxígeno 

y la producción de CQz (77). 

La medición de la conversión de la energía libre metabólica en otros 

tipos de energía fue desarrollada como una aplicación de la termodinámica en 

la vida animal. 

La termodinámica (del griego: ibl:mll:= "calor" + ~= "poder") es el 

estudio de la interrelación entre varias formas de energia y su efecto sobre la 

materia. 

Dos de las leyes de la termodinámica establecen que la energía no 

puede crearse ni destruirse, sólo existe transformación entre la energía del y 

su ambiente y que los cambios en la energía total dan por resultado un 

cambio en la energía libre y la entropía del sistema; ambas pueden aplicarse 

al metabolismo energético en los seres vivos. 

La energía química liberada de la oxidación de un nutrimento en parte 

se transforma en calor y otra parte es atrapada en compuestos de alta 

energía como el A lP. 

Suponiendo que todo el oxigeno consumido se utiliza para oxidar los 

substratos y todo el CQz producido es recuperado, es posible calcular el guto 

de energfa del organismo, puesto que en su totalidad procede de los piocesos 

de oxidación (78). 
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Este método no im·asor puede combinarse con otras técnicas de 

medición para investigar numerosos aspectos del metabolismo de 

nutrimentos, producción de calor, requ••rimientos energéticos en reposo, 

ejercicio o situaciones de enfermedad. 

La calorimetría indirecta cuantifica el gasto de energía por procesos 

,,xidativos medidos mediante el consumo de oxigeno, producción de C02 y 

excreción de nitrógeno. Los productos finales de los hidratos de carbono y de 

la grasa son el CO:! y el agua, tanto en el cuerpo como en el calorímetro. El 

producto final de las proteinas en el calorímetro es CO:!, agua, S04 y N2, en el 

cuerpo además de estos compuestos se produce principalmente urea. 

El cociente respiratorio (CR) se obtiene: 

Cll = C02 producido IYCO.l 

02 consum.ido (VOz) 

En general, en el metabolismo de los.hidratos de carbono (HC) se 

consume la misma cantidad de oxígeno que la cantidad de C02 producida: 

0.746 L/g, por lo que el CR de HC es: 

CR.. Q3t6 MI de coa = 1 

0.746 Ua de 02 .1 

En el metabolismo de las grasas el V02= 0.965 L/g .Y el VCO:!:o ~.427 L/g, 

lporloque el~::=J.WLfd«COt .. o.m 

. 0."5U1tlc0t 1 
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En el caso de las protelnas,el VOz= 0.965 L/g, y el VC02=0.781 L/g, por lo 

que el CR será de: 

Cll a 0.781 U, de CQz -0.809 

0.965 lJg de Oz 

Estos valores son importantes ya que sel\alan la ruta oxidativa 

utilizada de preferencia (77, '19-80). 

t.7.3. Medición del gasto energftico 

Para evaluar el gasto energético individual deben considerarse varios 

factores, como el gasto energético en reposo, el efecto térmico del ejercicio y 

los alimentos, y la termogénesis facultativa. Se considera que el gasto 

energético en basal (GEB) representa entre 60 y '5% del gasto energético total. 

Ei GEB se define como el gasto energético después de 12 horas de suel\o, con 

el paciente en ayuno, en posición supina y en un ambiente termoneutro. Los 

alimentos son la principal fuente energética y según el tipo de alimento 

ingerido la producción de calor se puede elevar entre un 15 y 20% sobre los 

valores basales. Por ello es deseable conocer el tipo de alimentación en los 

días previos al estudio metabólico (81). Sin embargo, otro estudio informó 

que el tipo de alimento y la hora en la cual se realiza el estudio metabólico no 

afectan en forma importante el gasto energético en reposo (GER) (lll}. 

Tres son los procesos indispensables para medir el gasto energético 

individual: 1) la preparación del sujeto, 2) la técnica de medición 11tada, y 

3) la evaluación de la composición corporal. El cálculo del gasto energético se 

b- en el consumo de oxigeno, en la producción de COz, y en la exaeción 

urinaria de nitrógeno umco. 
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t.7A. Met.bolllmo y reqverimiento energéticoproteinlco en paciente. con 

hep1top1tla crdnlca 

Actvalmente se considPra que los requerimientos de energfa de estos 

pacientes en condiciones basales es de 30 a 35 kcal/kg peso/ dla, aunque los 

pacientes con desnutrición grave, pueden llegar a requerir hasta 55 

kcal/kg/ dia para logru retener un gramo de protelna. 

Las alteraciones en el consumo de energfa en el paciente cirrótico aún 

no se entienden adecuadamente; sin. embargo, varios estudios que han 

utilizado el método de calorimetrla indirecta para evaluar el consumo 

energético en reposo entre pacientes cirróticos y testigos, no han demostrado 

diferencias significativas, aunque en los primeros han encontrado un mayor 

uso de grasa romo fuente de energía al medirse GER. (81-87). Se ha 

informado también que la producción de energía medida por calorimetria 

indirecta, y la esperada por la fórmula de Harris-Benedict es similar en 

cirróticos y en sujeloll sanos cuando se corrige la ascitis y la retención de 

liquido ( 8,87). Tradicionalmente se considera a la cirrosis como una 

enfermedad hipercatabólica, con aumento en la destrucción de protelnas, y 

con un balance negativo de nitrógeno; sin embargo, parece ser que la 

degradación proteínica no es diferente a la de los sujetos sanos (7), siempre 

y cuando la hepatopatía se encuentre estable, ya que en situaciones agudas o 

en ayuno prolongado, si aumenta la destrucción de protelnas (19). Se cree 

que el lúpercatabolismo no tiene una relación directa con la causa de la 

cirrwis, duración de la enfermedad, función hepática, colestasis, daño 

celulu, estadio clúúco, hemoglobina sangulnea, concentración de hormonas 

tiroideaa en el plasma, o con los antlgenos leucocitarios humanos. De hecho, 
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en estudios recientn 11e observa que tan sólo 18% de los pacientes con 

drrosis &on hlpermetabóllcos (88) tienen una mayor tasa metabólica en fepo60 

en función del peso corporal, y la mayorfa (51%) son normometabólicos (8). 

Se ha demostrado que el gasto energético se correlaciona directamente ron la 

masa corporal magra, (86) e inversamente con la gravedad de la hepatopatfa 

(89). 

1.7.5. Oxldadón de nutrimentos y comumo de oxígeno 

Siempre que se cakule'el gasto energético en pacientes con cirrosis 

debe considerarse que 75% de la energía que utiliza el enfermo durante la 

noche proviene del consumo de grasa, en comparación ron 25% que utilizan 

los individuos sanos. En el cirrótico no alcohólico, la fuente principal de 

energía la constituyen los lfpidos (CR=0.70) después de un periodo corto de 

ayuno (8 horas); este hecho es atribuible a la disminución en la síntesis de 

gluc:ógeno característica de la cirrosis (90-91). El aumento en la oxidación de 

los lfpidos en el ayuno también está relacionada con un aumento de la 

lipólisis y con el incremento en el recambio de ácidos grasos libres, debido a 

que en el hígado está alterado el metabolismo de los ácidos grasos (88) y 

origina mayor deterioro del estado nutricio de los cirróticos al utilizar en 

forma temprana sus reservas corporales, a diferencia de lo que sucede en las 

personas sanas que presentan este modelo después de 24 horas o más de 

ayuno. 

Por esta razón, es de enorme importancia tratar de llevar el c:odente 

respiratorio de los pacientes cirróticos a los valores que se obRrvm en los 

sujetos aan1111, y conservarlo por un tiempo similar, para evitar que el 

cinótico utilice sus lfpidoa en forma temprana. 
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Z. JUSTIFICAOON 

z.t. MORBILIDAD Y MORTALIDAD 

El deterioro en el estado nutricio del paciente con cirrosis coexiste con 

11111yor prediapollidón a desarrollar infección y con peor pronóstico en el 

caso de efectuarse trasplante hepático. El tratamiento nutricio adecuado de 

los pacientes con enfermedad hepática aónica puede estabilizar y revertir 

algunas de las alteraciones metabólicas y fisiológicas concomitantes con la 

disfunción hep'tica. Los efectos positivos se observan en el aumento de los 

mecanismos inmunitarios, mejor cicatrización, y restauración de los 

depó&itc» de energía corpom ( 13,92). Aunque es claro que la terapia nutricia 

juega un importante papel en el tratamiento integral del paciente, la 

influencia pn!dla sobre las complicaciones y supervivencia de éste han sido 

difíciles de definir por la complejidad para medir el efecto del apoyo nutricio 

en el enfermo. 

2.2.DIETA 

La dieta tiene gran importancia en el tratamiento de la cirrosis; sin 

embargo, el dallo hepitico manifestado clínicamente por encefalopat{a, 

hemorragia, c:oagulopatía, asdtiS, y las alteraciones metabólicas, plantea un 

gran reto al tratar de elaborar una dieta ideal, puesto q~e debe estar 

constituida bákamente por proteína de origen vegetal y ser rica en fibra; sin 

emb.rgo, elta dieta es voluminosa, poco apetecible y de dificil apego (49). En 

este estudio se administró una dieta con estas caracteristícas, aunque menos 

voluminosa (amaranto y llllJllil¡m). ron el fin de hacerla mú agradable, fácil 

de ingerir y sin deteriorar las funciones metabólicas. 
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2.3. CALORIMETRIA INDIRECTA 

La inclusión de la calorimetrfa indirecta en el estudio del paciente que padece 

una hepatopalia crónica ha surgido como un complemento dentro de la 

e\·aluación integral. Se desconocen los cambios oxidativos que ocurren en el 

cirrótico al ser manipulados con la dieta con el fin de evitar el deterioro del 

estado nutricio del paciente, al suprimir la utilización temprana de los 

lípidos como fuente de energía. 

Es por esta razón que hemos elaborado una dieta que por su contenido 

alto en fibra permita aumentar el tiempo de absorción de los hidratos de 

carbono y de los lipidos para retardar su oxidación y de esta forma impedir 

que en periodos cortos de ayuno se inicie la utilización de las fuentes 

energéticas endógenas. 
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3. OBJETIVOS 

3.1. OBJETIVO PRINCIPAL 

Identificar el efecto de un desayuno alto en fibra sobre el patrón 

calorimétrico en pacientes con cirrosis posnecrótica. 

3.2. OBJETIVO SECUNDARIO 

Analizar el efecto de un desayuno alto en fibra sobre el Indice glucosa 

insulina (93) en los pacientes cirróticos. 

4. HIPOTESIS 

4.1. HIPOTESIS GENERAL 

La administración de un desayuno alto en fibra a pacientes con 

cirrosis posnecrótica incrementa el cociente respiratorio y lo conserva por un 

tiempo similar al observado en los sujetos testigos. 

4.2. HIPOTESIS SECUNDARIA 

El desayuno alto en fibra no modifica en forma significativa el cociente 

glucosa insulina. 

5. MATERIAL Y METODO 

5.1. TIPO DE ESTUDIO 

·Ensayo clfnico. 



5.2. PACIENTES 

5.2.1. Crilerioe de inclu•ión 

Pacientes cirróticos poshepatitis de reciente diagnóstico, que se 

encontraban en grados A o 8 de la clasificación de Child Pugh (anexo 1) (94) y 

que acudieran a la consulta externa de la Clínica de Hlgado del INNSZ. 

5.2.2. Criterioe de exclusión 

l. Nefropatfa, caracterizada por elevación de los compuestos azoados (urea 

mayor de 50 mg/dL y creatinina mayor de 1.2 mg/dL, por disminución de la 

depuración de creatinina en más del 50%, o por ambas cosas. 

2. Hemorragia activa de várices esof6gicas o de tubo digestivo. 

3. Datos clfnicos de encefalopatfa ( anexo 2) (95) 

4.Datos clfnicos de peritonitis bacteriana, por lo menos desde una semana 

previa al estudio (96). 

S. Diabetes mellitus diagnosticada. 

6. Tratamiento con enemas, laxantes, neomicina, colquicina. 

7. Antecedente de ingestión de alcohol en la semana previa al estudio. 

8. Enfermedad infecciosa o metabólica que pueda alterar alguno de los 

parámetros calorimétricos. 

5.2.3. Criterioe de elimin•ción 

l. Pacientes que durante el estudio presentaron alguna de las compliClldoaes 

arriba mencionadas. 

2. No completar las fases del estudio 
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5.3. SUJETOS SANOS 

5.3.t Crilerioe de lncluai6n: 

Se consideraron sanos a los \•oluntarios que no tenlan enfermedad 

conocida, asintomáticos y cuyos exámenes de laboratorio y antropométricos 

se encontraran dentro de los valores de referencia. 

5.3.2. Criterioe de exdulcSn: 

Que no firmaron consentimiento escrito 

5.U. Criterioe de ellmlnacl6n: 

Que no completaron las fases del estudio, o la aparición súbita de 

enfermedad. 

S.4. VARIABLES DE INTERES 

5.U. Dependienta 

Cociente respiratorio, proporción de llpidos y de hidratos de carbono 

(HC) oxidados, glucemia, insulina, Indice de encefalopatía hepática. 

5.4.2. Jndependientes 

Dieta 1, dieta n, dieta m 

S.S. DISElilO DEL ESTUDIO 

Los pacientes fueron sus mismos testigos, puesto que el primer dla 

recibieron la dieta 1 (Dl=dieta testigo), que tuvo como características 
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principales ser una dieta baja en fibra y con protelnas 100"4 de origen vegetal. 

El segundo dla, el paciente recibió al azar una de la dietas experimentales 

(dieta D, DD, o la dieta DI, DID), ya que el propósito fue comparar el efecto de 

Ju dietas altu en fibra, una con protelnas 50% vegetales y 50'l'o animales (011) 

y otra con protelna 100% vegetal (DW), sobre el modelo calorimétrico del 

paciente cirr6tico. 

Además se estudió un grupo de personas sanas que Uevaron la dieta 

más parecida a la que habitualmente ingiere una persona normal (DD), para 

conocer el comportamiento metabólicooxidativo de referencia el cual se 

esperaba Uegar con los pacientes cirróticos. 

5.6. REALIZACION DEL ESTUDIO 

5.6.t. Padenlft drrótic:m: 

A todas las personas seleccionadas se les e\•aluó su estado nutrido, 

mediante los indicadores clfnicos, antropométricos, bioqulmicos e 

inmunológicos (anexo 3) y se les realizó la historia cllnica nutriológica (anexo 

4). 

Los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión y aceptaron 

participar fueron internados durante tres dlas en la Unidad Metabólica de 

Adultos (UMA) del INNSZ y se sometieron a los siguientes procedimientos y 

evaluaciones: 

l. Antes del ingreso a la UMA llevaron una dieta es!Úldar (anexo 5) durante 

tres dlas, cuyo cumplimiento se verificó por un recordatorio de 24 horas 

(anexo 3); la dieta continuó durante el primer dla de hospitalización. 

2. Medición de nitrógeno y creatinina urinarios en orina de 24 horas antes de 

la administración de cada dieta del estudio. 
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3. Evaluación de la encefalopatía hepática basal (prueba de conexión 

numérica, estado mental, amonio plasm,tico, electroencefalograma, asterixis) 

(97) (anexo 7) 

4. Realización de calorimetría en ayuno. 

S. Administración de uno de los desayunos en estudio. El primer dla siempre 

se dió la dieta 1 (testigo) y el orden en que se proporcionó los desayunos 

experimentales ( dieta D y dieta DI) se realizó al azar por sorteo, en bloques de 

5, en forma CONeCUtiva cada dfa y a ciegas para el alumno de maestría y el 

cotutor que realizaron e interpretaron la calorimetría indirecta. 

6. Realización de la calorimetría indirecta a los 30, 90, 150 minutos y asl 

sucesivamente cada 60 minutos hasta cumplir cuatro horas postprandiales. 

7. Medición de las concentraciones en suero de glucosa e insulina en ayuno y 

después de la administración de la dieta en estudio cada 30 minutos, por un 

periodo de tres horas. 

8. Evaluación del fndice de encefalopatfa hep6tica postprandial. 

Las cancterfMicas y el menú de cada una de lu tres dieta se indica 

en los anexos 5 y 6. 

Al concluir las mediciones de calorimetrfa, glucosa e insulina de cada 

dla de estudio, el paciente continuó con la dieta estándar (comida y cena). 

5.6.2. Sujetoll Nllcs 

1. Se estudiaron personas sanas, voluntarias . 

2. Se sometieron al mismo procedimiento de preparación previa. 

3. Se hospitalizaron por un dla y recibieron el desayuno correspondiente a la 

dieta D. 

4. La realización de los estudios de laboratorio y gabinete fue similar a la del 

grupo de enfermos. 
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El grupo se integró con voluntarios allegados a los servicios de 

Nutrlologla Cl!nica y Gastroenterologfa del Instituto Nacional de la 

Nutrición. 

5.6.3. Calorhnetria Indirecta 

Se realizó con un calorímetro MGM/TWO (Metabolical gas monitor) 

de marca U1HA Medical. 

A cada uno de los pacientes incluidos, se les hiw la calorimetría basal 

a las 8 a.m en la Unidad Metabólica de Adultos (UMA) desput!s del ayuno 

nocturno (X= 14 horas) y después de una hora de reposo en posición 

acostado. Se les colocó la mascarilla, que se sostuvo as! durante 15 minuto& 

para lograr la adaptación a este aparato. Posteriormente se le suministró a 

éste el valor del nltró~o urinario para proceder a realizar las mediciones 

de consumo de oxigeno, producción de C02 y el cociente respiratorio. 

Posteriormente se calculó el gasto energ1Hico, el cociente respiratorio no 

proteínico (CRnp) y la cantidad y tipo de sustrato oxidado, según las tablas 

de Lusk (76). 

5.6.f. Medidones en el •uero 

Se midieron los valores en suero de transaminasas, fosfatasa alcalina, 

bilirrubinas, proteínas totales, albumina, glucosa, urea, creatinina, colesterol 

total y triglic.Widos; estas pruebas se realizaron en un analizador de química 

cllnica Spectrum y con reactivos de laboratorios Abbott. Además se hizo la 

determinación de tiempo de protrombina y tromboplastina parcial por el 

analizador Fibrlntimer con reactivos de Behring y el conteo de Unfodto& en 

li8llgft! periférica por método de colorimetría en Coulter. 
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5.6.U. Medld6n de l.naulina 

Las mediciones de insulina se efectuaron en suero mediante 

radioinmunoan6lisis (RIA), con el método de doble anticuerpo (98) (reactivos 

de lnternactional-CIS). Los an6lisis se hicieron por duplicado. Se utilizó 

insulina maraida con 1125 y la curva estútdar se elaboró con concentraciones 

conocidu de O, 25, SO, 100 y 200 uU/mililitro. Se usó antisuero de cobayo 

contra Insulina humana y el segundo antisuero de bovino contra 

gammaglobulina de cobayo. Los c6lculos de RIA se efectuaron con la 

tranaformadón de Logit (99). Se aceptaron coeficiente& de variación intra e 

interan61isis menores de 15 por ciento. El control de calidad del RIA se hizo 

siguiendo los lineamientos de Rodbard (99-100). Como valores de referencia 

de insulina en ayuno se tomaron de 3 a 15 uU/mllilitro. La sensibilidad de 

esta téaúca es cercana a 1.3 uU/mL y la especificidad en relación con la 

reaa:ión cruzada con proinsulina es de 7%, glucagon 0.2o/o y péptido C en 

menos de 0.01 por dento 

5.6.S. Medido- en orina 

5.6.5.1. Nltr6geno total 

En un matraz de Kjeldahl, se colocaron 0.2 a 0.4 mi de orina; se 

agregaron 1 a 2 ml de mezcla digestora, se dejó en digestión una hora y luego 

se dejó enfriM; se agregó 1 mL de agua destilada y se vació en la copa de 

adición del aparato. Se enjuagaron el matraz y la copa con 2 mL de agua 

destilada varias veces. Se adicionaron lenta pero continuamente 5ml de 

NaOH al 60 por ciento. Se recibió el destilado en un matraz de Erlenmeyer 
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con 10 ml de ácido bórico y se aforó a 50 mililitros. El color cambió de caié 

rojizo a verde esmeralda, se tituló con HCI valorado hasta rosa claro y se 

calculó: 

Proporción de nitrógeno = ml 6cido X N ácido X mEq Nitrógeno X 

100/allcuota. 

5.7. ESTADISTICA 

5.7.t. Tundo de la mualra 

Para determinar el tamailo de la muestra, se tomó en cuenta que el 

cociente respiratorio no proteínico en ayuno, de sujetos no cirróticos 

procedentes de una población similar, es de 0.87 ± 0.05 y el de los paciente 

cirróticos es de 0.78 ±O.CH (90). 

Al administrar la dieta se esperó lograr que aumentara el cociente 

respiratorio del grupo en estudio y alcanzara por lo menos el cociente 

respiratorio del grupo de sujetos sanos (4= O.O'J). 

Para obtener la n por diferencia de promedios, se utilizó la fórmula: 

n= 2(Za + zp¡2 (DE)2 I (4)2 

n= 2(1.96 + 1.65)2 (0.05)2 / (O.O'J)2 

n=8 

Considerando 20% de probables pérdidas, el número de penonas por 

grupo ser6 de 10. 

5.7.2. Mftodoa estadfstlcos: Anova y t no pareada para las variables 

paramétricas y Kruskal Wallis y U de Mann Whitney para las variables no 

paramétricas. 
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5.8. ESTANDARIZACION DE LA TECNICA 

Para la estandarización de la técnica a utilizar en este protocolo se 

estudiaron 32 sujetos y se dividió en dos partes: 

5.8.1. Eatanduiuci6n de la wariawtrú 

A todos los sujetos se les realizó la calorimetrla en las siguientes 

condk:iona: en un lugar sin ruido y luz tenue, después del ayuno noctumo, 

relajados o dormidos y en reposo de por lo menos 20 minutos previo a la 

prueba; dentro de este lapso se incluyeron 10 minutos con 11 mascarilla 

colocada. El estudio concluyó al obtener por lo menos tres mediciones con 

valores similares, lo que se logró aproximadamente entre los 40 y 45 minutos. 

En la estandarización de la técnica de calorimetría se incluyeron 24 

pacientes y ocho sujetol lllllOS. 

De los 24 enfermos, hubo 21 mujeres y tres hombres; del total, ocho 

pacientes tenlan cirrolia hep6tica posnecrótica (CHPN), doa de los cuales 

padedm ademú diabetes mellitus tipo O (DM O), y la edad promedio era 

de 50.75 ± 12.46 (X :1: DE); cuatro pacientes con cirrosis hepitica 

alcoholonutricia (CHAN) y edad promedio de 58.5 ± 12.26; tres enfermos 

tenfan hepatitis crónica activa y edad de 56.66 :1: 1.15, siete individuos tenían 

cinosis biliar primaria (CBP) y edad de 37.57 :1: 9.74, un paciente de 66 aflos 

tenia litiasis biliar (LB) y una mujer de 27 aflos con diabetes mellitus tipo I 

(DMl)(cuadro 6). 

Los valores de la calorimetría se describen en el cuadro 7, en relación 

con tu horas de ayuno de cada paciente; el cociente respiratorio de los 

enfermoa con CHPN fue en promedio de 0.788 :1: 0.053; en los individuos con 

CHAN de 0.762 :1: 0.015, en los pacientes con HCA fue de 0.81 :1: 0.074, en los 

que tenían CBP fue de 0.76 ± 0.04, en la persona con LB fue de 0.9 y en la 
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Cuadro6 
CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LOS PACIENTES 

PACIENTES EDAD SEXO DIAGNOSTICO 

1 70 F CHPN 
2 35 M CHPN+DM 
3 71 F CHAN 
4 48 F CHPN 
5 56 F HCA 
6 56 F HCA 
7 55 F CHAN 
8 6S M CHAN 
9 37 F CHPN 
10 66 F LB 
11 53 F CHPN+DM 
12 60 F CHPN 
13 42 F CHPN 
14 61 F CHPN 
15 43 M CHAN 
16 58 F HCA 
17 27 F DM 
18 46 F CBP 
19 36 F CBP 
20 37 F CBP 
21 24 F CBP 
22 33 F CBP 
23 54 F CBP 
24 33 F CBP 

F:femenino M:masculino CHPN:drrosis hepática posnecrótica CHAN:cirrosis 
hepática alcoholo-nutricia DM:diabetes mellitus LB:litiasis biliar 
HCA:hepatitis crónica activa CBP:cirrosis biliar primaria 
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Cuadro? 
PATRON CALORIMETRICO DE PACIENTES SEGUN DIAGNosnco 

PACIENTE DIAGNOSTICO CALORIMETRIA 
V02 VC02 CR GER AYUNO 
Cml/min) (ml/mln) (kcaVd) (h) 

1 CHPN 139 105 0.75 925 13 
2 CHPN+DM 232 176 0.75 1562 11 
3 CHAN 197 147 0.74 1324 14 
4 CHPN 150 118 0.78 1006 11 
5 HCA 18' 162 0.87 1270 13 
6 HCA 189 138 0.73 1264 13 
7 CHAN 221 16' 0.77 148' 12 
8 CHAN 220 171 0.77 1'87 13 
9 CHPN 175 131 0.74 1169 14 
10 LB 168 152 0.90 1167 13 
11 CHPN+DM 169 149 0.87 1171 11 
12 CHPN 156 137 0.87 1081 12 
13 CHPN 203 1!19 0.78 1376 13 
14 CHPN 201 154 0.76 1360 11 
15 CHAN 327 253 0.77 2220 12 
16 HCA 194 163 0.83 1331 14 
17 DMI 15' 125 0.81 1047 13 
18 CBP 232 171 0.74 1561 18 
19 CBP 187 156 0.83 1282 16 
20 CBP 192 149 0.77 1292 17 
21 CBP 247 193 0.78 1664 16 
22 CBP 195 148 0.75 1322 16 
23 CBP 168 118 0.70 1142 16 
24 CBP 243 18.3 0.75 1653 17 

CHPN:cirrosis hep6tica posnecrótica CHAN:cirrosis hepática alcoholo-
nutricia HCA:hepatitis crónica acti\'a DM:diabetes mellitus LB:litiasis biliar 
CBP:cirrosis biliar primaria V02:volumen de oxigeno consumido 
VC02:volumen de dióxido de carbono producido CR:cociente respiratorio 
GER:Gasto energético en reposo 
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mujer con DM fue de 0.77 (cuadro 8). 

Se estudiaron ocho sujetos sanos (7 mujeres y 1 hombre) con un cociente 

respiratorio en promedio de 0.'179 ± O.IM7 (cuacho 9). 

5.11.2. Eatanclarlzacl6n de la clleta 

Para realizar la estandarización de la dieta ae seleccionaron los sujetos 

con CBP, todas mujeres, con peso promedio de 60.<M kg; cinco tenían su peso 

teórico dos COI\ obesidad grado 1(pacientes4 y 5), aegW\ su Indice de masa 

corporal (cuadlo 10). Despuél de realizarles la calorimetrla en las condiciones 

basales ya descritas, se les administró la dieta U, en forma de licuado, la cual 

fue bien tolerada en cuanto a sus caracteriaticu !leNOriales (sabor, olor y 

textura) y no 1e lnform6 ningún síntoma guttolntatinal lleCWldario durante 

el estudio. 

Posteriormente se les realizaron calorimetrfas a los 30 minulol y cada 

hora posprandial durante cuatro horas. Se encontró que el cociente 

resplnlorio buaJ promedio en este grupo fue de 0.76 :1: O.IM, lo que Indica 

que utilizaron los Upidos como fuente energética preferencial; a la media hora 

posprandial aumentaron su promedio del cociente respiratorio a 0.82, 

sugestivo de que la fuente energética utilizada era una mezcla de los tres 

sustratos. A las tres horas después del desayuno 2 pacientes regresaron a su 

valor basal y los otros cinco a las cuatro horas (cuadro 11, los 7 primeros 

sujetos). 

6. RESULTADOS 

Se estudiaron 10 personas cirróticas (un hombre, nueve mujeres) , de 

54 :1: 9 años de edad y 10 sujetos sanos (dos hombres y ocho mujeres), de 30 :1: 

11 años (p < 0.0001), (cuadro 121. 
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Culidro8 
COCIENTE RESPIRATORIO SEGUN EL DIAGNOSTICO 

GRUPO n PROMEDIO DE • cv 

CHPN 8 0.788 0.053 6.7% 

CHAN 4 0.762 0.015 1.9% 

HCA 3 0.813 0.074 6.7% 

CBP 7 0.76 º·"'° 5.2% 

LB 0.9 

DM 1 0.81 

CHPN:drroela hepAHca poenecnStic• CHAN:drrosis hep,Hca alcoholo­
nutrida HCA:hepalitfs crónica activa CBP:drrosia biliar primaria LB:litiuis 
biliar DM:diüets melliru Dl!:desvlad61\ est4ndar CV:coefidente de 
variaddn 
CV• S.11100 
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Cuadro9 
CARAC'J'EIUSTICAS DEMOGRAFICAS Y COCIENTE RESPIRATORIO 
DE LOS SUJETOS SANOS 

SUJETO BDAD SEXO CR TIEMPO DE 
AYUNO(h) 

1 25 F 0.69 13 

2 29 M 0.79 12 

3 40 F 0.79 15 

.. 23 F OM 14 

5 34 F 0.79 15 

6 22 F 0.82 14 

7 25 F 0.74 16 

8 27 F 0.77 14 

P:FEMl!NINO Coeficiente de variación:S.9% 
M:MASCUI.INO 
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Cuadro to 
CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LOS PACIENTES CON 
CIRROSIS BILIAR PRIMARIA 

PACIENTE SEXO EDAD PESO TALLA IMC 
(al\011 kg cms 

F 46 66.7 159.5 26.25 

2 F 36 52.9 156 21.76 

3 F 37 55.8 157 22.5 

4 F 24 76.5 163 28.6• 

5 F 33 57.0 144 27.49• 

6 F 31 50.9 151 22.22 

7 F 33 60.5 159 23.93 

8 F 61 59.6 152 25.9 

9 F 23 56.9 155 23.6 

10 F 51 52.0 154 21.9 

IMC:!ndice de masa corporal F: femenino M: masculino •obesidad 1 
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Cuadro 11 
COCIENTES RESPIRATORIOS (CR) POSPRANDIALES DE PACIENTES 
CON CIRROSIS BILIAR PRIMARIA 

PACIENTE COCIENTE RESPIRATORIO POSPRANDIAL 
BASAL 30min lZOmin 180min UOmin 

0.74 0.78 0.75 0.79 0.74 

2 0.83 0.92 0.80 0.82 0.78 

3 0.77 0.75 0.84 0.87 0.79 

" 0.78 0.81 0.81 0.81 0.76 

5 0.75 0.80 0.81 0.78 0.76 

6 0.70 0.84 0.75 0.76 0.70 

7 0.75 .0.77 0.80 0.75 0.71 

8 0.79 0.90 0.85 0.83 0.78 

9 0.76 0.97 0.93 0.89 0.71 

10 0.75 0.81 0.84 0.83 0.77 
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Cuadro tz. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LOS SUJETOS 
CIRROTICOS Y SANOS 

Pacientes Sanos p 

n 10 10 

Edad , .... ,. SU:9 30:1:11 0.0001 

Sao(MIF) 1/9 2/8 

IMC' 2U:3 22:1:2 NS 

Pwo lldual ar,>• 60:1:11 57:1:10 NS 

Plilpalrlclpital ,_,. 25:1:9 25:1:3 NS 

Indice creatllllaaflalla• 108:1:42 109:1:20 NS 

Indice prondmlko nulrld..- 95:1:11 . 113:1:8 0.0009 

Estado nulrldo 
(Nl/DllDlllDIWSpl 8/0/0/0/2 10/0/0/0/0 

'Resultados expmodos en X :1: DI!, IMC• lndloe de mua corporal, Nl=nonnal, 

Dl•DesnulridM gndo 1, Dll• dftnulrlcidn plldo O, om..ie.nulrición grado m, 

Sp-sobrepno 
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6.1. CARACTERISTICAS CUNICAS 

De los pacientes Incluidos, ocho fueron Child A, uno Child B y uno 

Child C, aunque en la evaluación Inicial se encontraba en Child 8, por lo que 

fue Incluido; el tiempo de evolución a partir del diagnóstico tuvo una 

mediana de 18 meses y el diagnóstico 11e confirmó por biopsia en todos los 

padenla, (cuadlo U). 

U. ANTltOPOMETRIA 

Lu cancterfsllcas antropomll!tricu fueron compuables en ambos 

grupos ele llljetos estudiados (CIUldro 12), 

U. HALLAZGOS BIOQUIMICOS 

En el cuadro H 11e describe el estado bioqulmico de loa pacientes y 

1ujetos sanos. Los linfocitos, la albúmina y el colesterol en 1uero se 

encontraron significativamente mú bajal en los enfermos que en los sanos. El 

tiempo de protrombina, la billrrubina directa y los triglicúid08 fueron 

similares en los cirróticos y en los sanos. La urea fue significativamente 

mayor en los cirróticos, aunque dentro de los valores permitidos en este 

estudio. 

La glucosa en ayuno fue similar en ambos grupos (p=NS) y las 

conc:entrsciones de Insulina basal en los enfermos se encontraron al doble de . 

los valores de los sujetos sanos (p < 0.05). La creatinlna en orina de 24 horas 

determinada en los pacientes antes de cada dieta, no fue significativamente 

diferente (dieta I= 1 ± 0.4 mg/dL, dieta D=l ± 0.3 mg/dL, dieta mz 1 ± 0.2 

mg/dL). 

6.4. PREPARACION BASAL 

Previo al Inicio del estudio, tanto los pacientes como los sanos 

49 



Cuadro 13. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES CON 

CIRROSIS HEPATICA POSTNECROTICA 

Padente Child lfopala TDx 

IM-1 

l A Si 36 

2 8 Si 18 

3 A Si 18 

• K Si 108 

5 A SI 11 

' A SI 36 

'1 A SI 36 

8 A Si 13 

9 A Si 12 

10 A Si 12 

TDx=tiempo de diapclollco de 111 cimllls 
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Cuadro 14. HALLAZGOS llOQUIMICOS DE LOS SUJETOS 
CIRROTICOS Y SANOS 

PlldenlM Sanoa 

n 10 10 

Hb f¡fcll)• 13.mt.UJ 14.4:tl• 

LlnfodlDI (ma.tuLt• 1520i:S!l8 1060ff45 

TP(Ngt' t5.03ü.6 12.~.98 

AJbuiimfPlb• 4.00:1: l U1:to.45 

IWaUlaa 4INCta CmtfdU" O.UO.l 0.35 :t 0.111 

Col.emll .... 129:1:36 17'1:1:61 

Trf&Udddas <maMJ)• 95:1:24 88±33 

Crutinina Clftlfdlr 1.1 ±0.23 1.1 ±0.35 

Una (lftl/dU• 21.2:1:10 14.1±2.8 

Glu- Clftl/dL)• 104± 17 95:t 11 

Insulina (uU/mL)• 28:t 15 14 :!:16 

D 

NS 

o.m 

NS 

0.001 

NS 

o.cm 

NS 

NS 

0.025 

NS 

0.006 

•ResuJ"'dos e•presodos en X:tDB, Hb= hemoglobin.t, 11'=tielltpo de pro101nbina. TodM Ju · 

pruebas homalológjcas se ....U-en 1yuno, NS=no significativo. 
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Ingirieron un.a dieta estándar, confirmada por ft!Cordatorio de 24 horas; no 

hubo diferencias significativas en cuanto a la ingestión de calorías, hidratos 

de carbono, llpidos ni protelnas en ambos grupos (cuadro 151. 

Antes de empezar el estudio, todos los pacientes estuvieron en ayuno 

nocturno de 14 :t: 1 hora durante los 3 dfas de internamiento, y los sanos, el 

mismo tiempo (14 :t: 0.5, NS), pero 16lo un dfa. 

U TOLUANCIA A DIETAS 

TodOl lol padmta toleraron adecuadmlente lu dietas adtninlatradae, 

excepto doa que presentaron diarrea con la dieta l. En cuanto a las 

wac:tllrfaticaa ~ de loe desaywa. no fueron aceptablel pua ns 

padenla y pua un llljeto IUIO qulena lnformanln lllbor dellgradable can 

alguna de lu ttillll, especialmente la dieta L f.n IDdol laa IUjetol estudladoe 

•comprobó la lltpltidrl del 100% de lol deuyunoe. 

6.6. HALLAZGOS CALOllME'l'RICOS 

El cuadro 16 muestra los resultados de los cocientes respiratorios no 

protefniml (CRnp) de ambos papos estudiados. 

En la figura 1 • m~ lol Cambios en el tiempo de los CRnp tanto 

de los pacientes como de los sanos. En los primeros, los valores basales del 

CRnp no fueron significativos con las tres dietas, aunque fue 

significativamente menor que en los sanos (p<0.05). A los 90 minutos inició el 

asc:enSo del CRnp en los pacientes y se mantuvo par debajo de los valores de 

los testigos (p < 0.05 DI, DO , DID vs sanos ); a los 210 minutos, sólo con la DI 

los pacientes continuaban con valores significativamente inferiores ( p <O.OS), 

al contrario, con la Dll y con la Dlll .alcanzaron su valor máximo (NS vs 

sanos); fue hasta los 270 minutos cuando los enfermos con la DI alcanzaron el 
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Cuadnt 15. CAllACTERISTICAS DE LA DIETA INGERIDA DESDE 

TRIS DIAS PREVIOS AL ESTUDIO 

Padenlft s- D 

n 10 10 

........ (lrcal)• 1276:1:295 1313:1:227 NS 

HC(I)• 19&:1:4' 202:1:26 NS 

HCC%)" 61:1:8 62:1:8 NS 

Upfa>" 3':1:13 36:1:10 NS 

Up(%)" 24:1:7 24:1:8 NS 

l'r (S)• 42:1: 13 47:1:10 NS 

l'r(%)• U:i:6 16:1:4 NS 

•Loo ...itadao-eipnuclaem X :t DI!. HCchidntoode cadlono, Up•llpidoo. 

~ ....... 
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Cuadro 16, COCIENTES RESPIRATORIOS NO PROTEINICOS (CRnp) 
DE LOS PACIENTES Y DE LOS SUJETOS SANOS 
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Figura 1. COCIENTE RESPIRATORIO NO 
PROTEINICO (CRnp) DE PACIENTES Y SUJETOS 
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,-.,lor máximo (NS \'S sanos). El \'alor máximo alcanzado por los sujetos 

sanos fue a los 90 minutos. En ningún tiempo medido los \•alores de CRnp 

iueron sigrúficati\·os entre los pacientes con las d iforentes dietas. 

En el cuadro 17 se obo;erva la proporción de hidratos de carbono 

oxidados por los pacientes y los testigos. 

La figura 2 muestra que la oxidación de HC en condiciones basales 

fue mayor significati\•amente en los sanos que en los cirróticos. Después de 

30 minutos de haber administrado las dietas, las personas sanas iniciaron el 

ascenso de la oxidación de HC a 60 :1: 39%, en cambio en los cirróticos inició 

hasta los 90 minutos; con la DO la oxidación máxima de HC fue a los 210 mln 

(NS vs sanos) mientras que con la DI y la Dlll fue a los 270 minutos (NS vs 

sanos). La oxidación de los HC con la Dll y la Dm fue mayor que con la DI y 

fue similu (NS) a la de los sujetos sanos desde los 90 min con la Dll y desde 

los 150 min con la Dm, mientns que la DI fue significativamente menor huta 

los 210 minutos. En la ffpara 3 representa la oxidación de HC medida en 

mg/minuto. 

En el cuadro 18 se observa la oxidación de lfpidos en los sujetos 

cirróticos y los sanos. 

La figura 4 muestra que los sujetos sanos oxidaron significativamente 

menos lfpidos en condiciones basales que los cirróticos. En el periodo 

posprandial, la oxidación de los Upidos en los sanos descendió a los 30 

minutos, en cambio en los cirróticos el descenso inició a los 90 minutos. Con 

la Dll la oxidación de Upidos fue similar (NS) a la de los sanos a partir de los 

90 min y con la Dm a los 150 minutos, sin embargo con la DI se mantuvo 

significativamente mayor hasta los 210 min. La figura 5 representa la 

oxidación de lípidos en los pacientes y sanos medida en mg/minuto. 

La figura 6 muestra las deltas de los porcentajes de oxidación de 

ambos substratos. La figura 7 muestra las deltas de las concentraciones de 
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Cuadro 17. OXIDACION DE HIDRATOS DE CARBONO EN LOS 
PACIENTES Y EN LOS SUJETOS SANOS 

Tiempo• Pacientes Cirróticos Sanos p 
Di(%) DU(%) UIU(%) (%) 

o IH:lS 20:t 14 11 :tll 35±30 <O.OS-
30 JO :t 16 19 :t 15 9±13 60±39 <0.u:.w 
'!111 20:t 14 45±25 32±22 .511±29 <O.O.,-
.,, .. 26:t 20 42±21 36±21 49±20 <0.055 
210 24±20 49±24 39:t27 54±26 <0.U!>S 
21U ! 3':t 19 39:t25 40:t30 58±34 ''"' . ... . Tieinpo en minulDs, DI, Dll, Dlll vs Sanos, - DI y DIIJ vs Senat,§ DI vs Sonoo, 
••DI vs DU \'S DID, Dl•Diota 1, DIJ• Dieta O, DW•Dir!A W. Los mullidos se expmuon en 
X:l:OE. 
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Figura 2. PORCENTAJE DE HIDRATOS DE CARBONO 
OXIDADOS EN PACIENTES Y SUJETOS SANOS 
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Figura 3. HIDRATOS DE CARBONO OXIDADOS EN 
PACIENTES Y SUJETOS SANOS 
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Cuadro 18. OXIDACION DE LIPIDOS EN LOS PACIENTES Y LOS 
SUJETOS SANOS 

Tiemoo• Pacientes Lirróticos Sanos p 
DI(%) Dill°lo) LAU('l'o) (%) 

o 87±15 80±14 89±11 65±30 <O.ose 
30 90±16 81±16 91±13 40±39 <0.0,,... 
90 80± 14 55±25 68±22 42±29 <0.05" 
150 74±20 58±21 67±17 51 ±20 <0.05§ 
210 76±20 51±24 62±25 46±26 <0.059 
uO 67:t 19 61 :t25 60±-'Y 46±26 Ns· 
•fiem en minutos, .._ DI, Dll, DW vs Sinos. = po o DI y DW vs Slnos,S- DI vs Sinos, 
""' DI \"s DD vs Dttl, Dl•Dieta 1, DD• Dieta D. DW=Dieta m. Los resulllldos se expresaron en 
X:l:DE 
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Figura 4. PORCENTAJE DE UPIDOS OXIDADOS EN 
PACIENTES Y SUJETOS SANOS 
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Figura 5. LIPIDOS OXIDADOS EN PACIENTES Y 
SUJETOS SANOS 
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Figura 6. DELTAS DE LOS PORCENTAJES DE 
OXIDACION DE LOS SUBSTRATOS 
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Figura 7. DELTAS DE LAS CANTIDADES DE 
SUBSTRATOS OXIDADOS 
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substratos oxidados en mg/minuto. En la figura 8 se obser\'an las medianas 

de las áreas bajo la curva de los substratos oxidados; se encontró diferer.cia 

significativa (p<0.05) sólo cuando se compararó la DI con los sanos. 

6.'I. CURVAS DE GLUCEMIA 

La figura 9 muestra la cun·a de glucemia posprandial después de la 

administración de 4 a 5 g/kg (peso actual) de hidratos de carbono. Los 

sujetos sanos iniciaron con valores basales de 95 ± 11 mg/ dL y los pacientes 

con la DI de 104 :1: 17 mg/dL (NS \'S sanos), con la DIJ.,109 ± 13 mg/dL 

(p<NS \'&sanos), DllJ.,106 :1: 16 mg; dL (NS vs sanos). Los sanos alcanzaron 

su concentración mbima de glutoY (123 ± 13 mg/dL) a los 30 minutos, los 

pacientes con la DIJ a los 60 minutos (157 ± 29 mg/ dL, NS) y los pacientes 

con DI y Dlll a los 90 minutos (DI" 163 ± 46 mg/dL, Dlll= 166 :1: 6' mg/dL; 

NS vs sanos); a los 180 minutos la concentración de glucosa sérica fue de 130 

± 17 mg/dL,136 :1: 19 mg/dL y 143 :1: 25 mg/dL con la DI, DIJ y Dill, 

respectivamente; hubo diferencia significativa sólo con la DIJ cuando se 

comparó con la de los sanos, 109 ± 16 mg/decilitro. 

La figura 10 muestra las áreas bajo la curva de la glucemia; no hay 

diferencia significativas entre los pacientes y los sanos. 

Las flguru 11 y U muestran las concentraciones de glucosa en suero 

en cada paciente. 

6.8. CURVAS DE INSULINA 

En la fisura 13 se observaron que los sujetos sanos tuvieron 

concentraciones basales de insulina de 14 ± 16 µU/mL y los pacientes con DI 

de 28 ± 15 µU/mL, DIJ" 30 ± 14 µL' lmL y .con DllI 24 ± 10 µU/mL (p< O.OS 

DI, DIJ y Dlll vs sanos), a los 30 minutos se inició el ascenso en todos Jos 

grupos y sólo los sanos alcanzaron t!l valor máximo en este tiempo (55 :1: 22 
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FIGURA 8. MEDIANAS DE LAS AREAS BAJO LA 
CURVA DE LOS SUBSTRATOS OXIDADOS 
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Figura 9.CONCENTRACIONES DE GLUCOSA EN SUERO DE 
PACIENTES V SUJETOS SANOS 
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Figura 10. AREAS BAJO LA CURVA DE GLUCOSA EN 
PACIENTES Y-SUJETOS SANOS 
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Figura 11. CURVA DE GLUCEMIA POSTPRANDIAL EN PACIENTES 
m!Ydl .,.___ •v~• Y SWETOS SANO~~ PKllnte 1 

~nu. IAUllO 

31 

26 
21 

160 
11 

6 
u 

-

31 

26 

21 

16, 

11 

6 

o 
o 
o 
o 
o 

310 
260 

210 

160 

110 
60 

. ... .T T - ... 
.1!" - -
o 30 60 90 120150180 

Pac:lente2 

- - - -- -- ;a-

o 30 60 90 120150180 
Pllclente4 

- .a 
-·--o 30 60 90 120150180 

Minutos · 

-e- Dieta 2 

-e- DIETA 1 

+ DIETA2 

+ DIETA3 

.. 

310 

260 

210 

180 

110 

60 

~ 

• 

I 
-

I~ 

- '--

\. 

- \. -, ~ ...... • -
~ 

o 30 60 90 120150180 

310 

260 

210 

160 

110 

60. 

P8cllnll3 

r 
~ 

- -

..... 
- ~ -

o 30 60 90 120150180 
1!11......-1-a-1: 

310+--t--+--+--11--"--+-~ 

260+--t--+--+--11--"--+-~ 

210 T--t--+--+--1~"--+--1 

1601:lil~~;¡¡~~ 110~ -
60-»--1----

0 30 60 90 120 150 180 

Minutos 



Figura 12. CURVA DE GLUCEMIA POSTPRANDIAL 

mgtdl Paciente 6 

3 

2 

2 

10 

60 

10 

60 

10 
,,_ 

--

r -.........._ 
..t -,_ - ~ -"" 

~-- - .... -
o 30 60 90 120 150 180 

"'T\ 
)> 
r­.-
)> mgtdl Paciente 9 

03 
rn 2 

o 2 

~1 
Ci> 1 

10 

60 

10 

60 

10 

Sl ----

- - -
e-.. - - 'S. ~ -

o 30 60 90 120 150 180 

. . 

POR PACIENTE 

mgfdl Paciente 8 

31 

260 

21 

160 

11 

6 
-

~ 

¡¡. .a 

" 
~ 

,. .. 
ll' t 

o 30 60 90 120150180 

o& Dillal 

+ Dillall 

+ DillaUI 

70 

mgfdl 

310 

260 

210 

160 

110 

60 

Paciente7 

... 
- ~ A - ~ 

- -
~ 

o 30 60 90 120150180 

mgfdl P11c:iente 10 

310 

260 

210 

160 

110 

: 

' ti. 

--
1i8 ..&. .A ~ ~ 

' - -
o 30 60 90 120 150 180 

ti 

~ 

11 



Figura 13. CONCENTRACIONES DE INSULINA EN SUERO DE 
PACIENTES Y SUJETOS SANOS 
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µl· /mi.) aunque ni> fu., significativamente difort!nte t!n relación con los 

pacient.,s. A los 90 minutos todos los enferm,,. lleg.uon a la concentración 

máxima (Dl=147 ± 126 µU/mL, 011= 124 ± !Ob µU/mL y 0111= 114 ± 59 

µUtml) \'S los sanos que fue de 49 ± 32 µL· mililitro. En todos los grupos 

hubo descenso en ta· concentración de insulina hasta los 180 minutos cuando 

presentaron valores de DI= 76 ±40 µU/mL. Oíl= 74 ± 29 µU/ml, Dlll= 67 ± 

34 µU/mL, todos significativamente diferentes a los .valores de los sujetos 

normales= 29 ± 28 µU /mililitro. 

En la figura H se muestran las áreas bajo la curva de insulina en suero; 

en la que se observa diferencia significath·a de los pacientes con las dietas l y 

ll cuando se compararon con los sanos. En la figura 15 se muestran las deltas 

en las concentraciones de insulina en suero. 

En las figuras 16 y 17 se pueden ver las concentraciones de insulina en 

suero en cada paciente despuis de ingerir las diferentes dietas. 

6.9. INDICE DE ENCEFALOPATIA PORTOSISTEMICA 

En la figura 18 se observa la poca variabilidad en el Indice de 

encefalopatía portosistémica de los pacientes antes y después de cada dieta. 

7. DISCUSION 

Al considerar la dieta como un factor coadyuvante de los procesos 

anabólicos que impiden el deterioro de las reservas grasas corporales se 

planteó como objetivo principal mejorar la oxidación de hidratos de carbono 

con dietas altas en fibra sin alterar las concentraciones de glucosa e insulina 

de los cirróticos, puesto que la mayorfa de los estudios se han enfocado en 

observar los efectos de las dietas en la encefalopatía hepática; sin embargo, 

A diferencia de otros estudios, todos los pacientes que participaron tenían el 
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Figura 14. AREA BAJO LA CURVA DE INSULINA EN SUERO 
DE PACIENTES Y SUJETOS SANOS 
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DELTAS 

. Figura 15. DELTAS DE.CONCENTRACIONES DE INSULINA EN 
EL SUERO DE LOS SWETOS CIRROTICOS 
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Figura 16. CURVA DE INSULINA POSTPRANDIAL 
EN SUERO DE PACIENTES V SUJETOS SANOS 
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Figura 17. CURVA DE INSULINA POSTPRANDIAL EN 
SUERO DE PACIENTES 
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Figura 18. INDICE DE ENCEFALOPATIA 
PORTO·SISTEMICA 
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diagnóstico de cirrosis hepática confirmado por biopsia, con poco deterioro 

funcional (Child A y B) y sin bases para diagnosticar diabetes mellitus, puesto 

que en sus examenes de rutina la glucemia en ayuno siempre se hablan 

encontrado dentro de los valores nonnales. 

Nuestros datos muestran que los pacientes estudiados se encontraban 

estables, en buen atado nutricio y con porcentaje de grasa corporal similar al 

de los sujetos sanos. 

Los cirróticos presentaron los CRnp significativamente inferiores a los 

de los sujetos sanos, lo que indica que la oxidación de los ácidos grasos 

endógenos fue la principal fuente de energla después del ayuno nociUrno, lo 

cual según Owen y colaboradores (8) se puede observarse en los sujetos 

sanos pero en fonna tardía hasta después de 36 a 72 horas de ayuno. Merli y 

colaboradores (90) confirmó este hallazgo en 25 cirróticos estables. 

Se considera que en el estado basal, la hiperinsullnemia Inhibe la 

producción hepática de glucosa y por ende la disminución en la oxidación de 

hidratos de carbono y la mayor utilización de llpidos (101). Se conoce (102) 

que después de una noche de ayuno, el hígado normal contribuye con celQ 

de 0.86 mmol/min/l.73m2 de glucosa a la circulación sistémica, 

aproximadamente 80% de esta glucosa procede de procesos glucogenollticos 

y 20% de gluconeogénesis. En el mismo sentido Owen (103), observó en 28 

pacientes con cirrosis hepática, en su mayoría alcohólicos, que el hígado 

cirrótico contribuye aproximadamente con 0.53 mmol de glucosa/mini 

l.73m2 de los cuales 33% procedían de glucogenolfsis y 67% de 

gluconeogénesis. De tal manera que la cantidad de glucosa liberada a Ja 

sangre ·después de una noche de ayuno está disminuida en el paciente 

dnótico, y la mayor parte de la glucosa procede de gluconeogénesis. 

Además se sabe que la la captación no oxidativa de glucosa (fonnación de 

glucógeno) también está alterada en condiciones de hiperinsulinemia, debido 
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a 11 resistencia de los tejidos periféricos a la insulina, que originan Wll 

marcada disminución de la sfntesls de gluc:ógeno muscular (101) y por tanto, 

de 11 glucosa almacenada como glucógeno. 

Flg 19. EFECTO DE LA HIPERINSULINEMJA SOBRE EL 

METABOUSMO DE LA GLUCOSA 

•Produc:ci6n ele glucosa bep61ica 

. t + 
Hlperinlulinemia t Llbcraci6n 

1 c1ea1-t en ayuno 

't Fuuwida ele afucc1..- ., 

•ollidlci6n 
• de lfpiclol 

end6p!IOI 

Can la adminlstraci6ll et. la dieta 1 (sin fibra), que CIDlllenla 11 mi9ma 

. proporción de hldr.aliOS de carbono, Upldos y proteínas que las dietu D y m, 

no aumentó la oxidación de hldrltos de Cllbono en ningún momento, lo all1 

apoya_ lo infonnado por Petrides y coilboradon!s (lOC) quien& enc:Ontraron 

disminución de la oxidación de glucosa en los p.aclentes drróticos que 

pretentaban intolerancia 1 la glucosa; este defecto estaba mil 8Clentuado en 

los drr6ticw que tenfln diabetes &anca. u alteración en el metabolismo de la 

gl11C06• mediada poi iNullnl est4, al menos en algunos pacientes clirótlros, 
ISOdada 1 la oxidación acelerada de 4ddos grasoe libres y 1 la de los Upidos 

corporales totales, lo cual inhibirla, mediante el ciclo de Randle, la piruv.ato 

deshidrogenasa y en consecuecia la oxidación de glucosa (103, 105). 

la admlnlstraclón de las dietas 11 y lII (altas en fibra) mejoraron Ja 

oxidación de los hldratoe de carbono sin modificar las concentraciones de 
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insulina y glucosa. Lo cual sugiere que aunque la fibra retarda el ,·adamiento 

gástrico y retrasa la absorción de glucosa, es poco probable que en el paciente 

cirrótico la absorción intestinal y la disponibilidad de la glucosa ha)'an estado 

involucradas en este proceso, puesto que la fibra no modificó la glucemia, 

pero si su oxidación y la de los l!pidos lo que indica que las dietas altas en 

fibra disminuyen la absorción y mejoran el metabolismo de los lipidos. A este 

respecto, algunos autores (106-107) han informado disminución de la 

absorción intestinal de triglicéridos después de la ingestión de dietas altas en 

fibra soluble. Raben y colaboradores (108) en un estudio realizado en 10 

sujetos sanos, encontraron que con las dietas altas en h'bra disminula la 

oxidación de lipidos, asociada a menores concentraciones plasmtticas de 

ácidos grasos no esterificados, indicando la posibilidad de que la lipólisis aea 

suprimida con este tipo de dietas. Cuando la fibra dietética soluble ee 

adminiltra en forma crónica, reduce algunos l!pidos séricos por su efecto en 

la fijación de los icidos biliares y como con.secuencia, en la formación de 

micelu necesarias para la absorción de las grasas. 

Se ha encontrado en los cirróticos elevación significativa de las 

concentraciones basales y postprandiales de insulina (109, 110-115). La célula 

beta del p6ncreas normal reacciona al desarrollo de la resistencia a la insulina 

aumentando la secreción con el fin de corregir la alteración. En algunos 

pacientes cirróticos, la tolerancia a la glucosa está alterada a pesar de la 

reacción hiperinsulinémica. La hiperinsulinemla en el sujeto c:irrótico, puede 

ser secundaria a un aumento en la secreción, a menor degradación hep•ttca y 

a los cortocircuitos portosistémicos debido a la enfermedad hep'tica (90, 116, 

117). En estudios recientes 013, 118) se ha demostrado que en el c:irr6tico la 

sensibilidad de los tejidos a la insulina está reducida, aun antes de que se 

manifieste la intolerancia a la glucosa, lo que sellala que la resistencia a la 
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insulina se presenta desde etapas tempranas de la enfermedad, 

independientemente del est.1do clínico, la función hepática y el estado 

nutricio del paciente. En pacientes con daño hepático sin cirrosis, nosotros 

obser\'amos (datos no publicados) que las dietas altas en fibra mejoran la 

oxidación de los hidratos de carbono y disminuyen las concentraciones de 

glucosa en suero, sin modificar las de insulina. 

Por otra parte, los cambios en el metabolismo oxidath•o fueron 

similares con la administración de diferentes proporciones de protefnas 

vegetales y animales (DU y DW); sin embargo la dieta con protefna animal 

(caselna) no alteró el Indice de encefalopatfa portosistémica, cuando las 

protelnu totales suministraron 10% de la energfA total de la dieta y las de 

origen animal no exc:edleron 50% de estu. Estos resultados deben estimular 

el desarrollo de nuevas fórmulas enterales espedficas para los pacientes con 

cirroaia hep6tica. 

En conclusión, en este estudio se observó que la administración de lu 

dietas altas en fibra mejoran la olÓdación de los hidratos de carbono y de 

lfpidos, sin modificar en forma llignlficatlva las concentraciones de glucosa y 

de insulina en suero las cuales permanecen más altas en los pacientes. 

8. CONCLUSIONES 

l. Los pacientes toleraron adecuadamente las dietas experimentales 

2. El cociente tapiratorio no proteínico (CRnp) basal fue significativamente 

menor en los pacientes vs testigos. 

3. El CRnp posprandial se elevó y se mantuvo durante el estudio en valores 

similares ( .P= NS) a los de los sujetos.sanos cuando los pacientes recibieron 

las dietas u y m. 
4. La oxidación basal de hidratos de carbono fue significativamente menor en 
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los pacientes que en los sujeto& sanos. 

S. La proporción de hidratos de carbono oxidados por los pacientes fue 

similar (p= NS) al de los sujetoe sanos cuando se administraron las dietas D y 

m. 
6. La oxidación basal de los Upidos fue signilicalivamente menor en los 

padenles que en los llljetos sanos. 

7. La proporci6n de Upidos oxidados en los enfermos disminuyó cuando 

ingirieron lu dietu D y m, sin diferencias &ignlfic:ativas en relación con los 

1Ujetoslal108. 

8. Las concentr1ciones de glucosa en suero buales y posprandiales fueron 

llimilares a lude los sujetos sanos (p =NS) con lu tres dietas. 

9. Con 11 dieta m la elevación de la glucemia fue m6s lenta y eosmuda, y 

1610 fue significativamente mayor a 11 de los sanos despu& de los 150 

minutos. 

10. Las alllCl!lltndonet de insulina en suero basales fueron significativamente 

mayores en los sujetioa drr6tiro& vs los 8UI08. 

11. Los cirróticos alcanzaron la concentración máxima de insulina mú 

tardíamente (90 min) que los sanos (30 min). 

12. Con las tres dietas las concentraciones de Insulina en suero fueron 

mayores (p<0.05) que en los sanos, con tendencia a mayor aumento con la 

dieta 1, aunque sin alcanzar significanda estadística con respecto a lu otras 

dietas. 

13. Las 6reas bajo la curva de la insulirui en los pacientes que recibieron las 

dietas 1 y D fueron significativamente mayores que la de los sanos. 

14. Con ninguna de lu tres dietas se modificó el Indice de encefalopatía 

hepática. 

Recomendaciones: la administración de dietas altas en fibra con bajo aporte 
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de proteínas de origen animal en pacientes cirróticos mejoran 11 oxidación 

de la glucosa, sin afectar en forma significativa las concentraciones de 

glucemia en sangre ni precipitar la encelalopatfa hepática. 

9.ETICA 

Todos loa pacientes fueron infol'Dlados del estudio y se incluyeron 

unlcamente aquellos que dieml su conaenlimiento de KUerdo a las nonnu 

estableddu par• la realización de investigación clfnka (119·120) (llleXo 8 y 

9). 

10. lllCVUOS 

10.L uctJRSOS HUMANOS 

Alumno de maestril: Yolanda Méndez Romero 

Tutor. Dr. Milael Un'be F.squivel 

Cotutor: Dr. Alberto Paaquetti Ceccatelli 

Asistente tutorial: Dr Segundo Mor"1 Vi.Uola 

Nutriólogu: Adriana Sandoval, Marielena Prado, Angeles l!spinolll, Ana 

Mantemayor, Lourdes Aspe. 

Químicas: Ra&a Maria Muiloz, Nonna López 

Neurólogo: Dr Guillermo Gan:fa Ramoa 

Personal de enfermerfa, cocina e intendencia de la Unidad Metabólica de 

Adultos 

11>.2. RECURSOS ECONOMICOS 

Loe gutoe generados por la holpitalización, atención y estudios realizados a 

los pacientes fueron financiados por CONACyT. 
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Anexo t. 
CLASIFICACION DE CHILD-PUGH 

PUNTOS 
1 2 3 

Encefalopatfa (grado) o 1-2 3-4 

Ascitis no leve moderada 

BUirrublna (mg/dl) 1-2 2-3 >3 

Albwnina (g/dl) >3.5 2.8-3.5 <2.8 

T.Protomblna 1-4 4-10 >10 
(segundos prolongadoe) 

CHILD-PUGH A ~puntos 

B 7·9puntos 

e 10-15puntos 
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Anexoz 
ENCEFALOPATIA HEPATICA 

GRADO O: Estado mental normal 

GRADO l+: Alteración ligera del estado de alerta, euforia, ansiedad, 
trastornos ligero& de atención e incapacidad para lftlizar 
operaciones sencillas de suma o resta. 

GRADO 2+: LetargiA, desorientm6n tmiporal, cambios obvioe de la 
penona1idad y conducta inapropiada. 

GRAD03+: Somnolenda OlmlÍlllUf'Or, pobre respueila a estfmulos, 
CDllÑll6n, delorienlad6n importante. 

GRADO 4+: Coma. 



Anexo3. 

EVALUACION DEL ESTADO DE NUTRICION: 
a) VARIABLES DIETETICAS: Historia clínico-nutriológica: 

-Dificultades para comer: anorexia, náuseas, sensación temprana de 
plenitud, disgueusia, alteraciones en la masticación o deglución, etc. 

- Modificaciones dietéticas: tipo, duración, apego. 
- Formas de prepración de los alimentos 
- Alimentos preferidos y tolerancia a los alimentos 
- Encuesta diell!tica habitual, frecuencia de ingestión de alimentos, 

consumo de 24 horas, ejemplificado. 
- Comparación entre ta ingestión actual y la ingestión habitual (mayor, 

igual o menor). 
b)V ARIABLES ANrROPOMETRICAS: 

-Edad 
-Talla 
- Peso actual, habitual. 
- Cambio de peso, tiempo de dicho cambio. 
- Circunferencia maobraquial 
- Anchun de codo 
- Pliegues cudneo tricipital, bicipital, subescapular, suprailiaco 

CALCULO DE: 
- Peso teórico 
- Complexión 
- Indice de Masa corporal 
- % de peso teórico = actual/ teórico x 100 
- Circunferencia muscular del brazo 
- % grasa corporal 

c) VARIABLES BIOQUIMICAS : 
- Medición de proteínas totales, albuminas. 
- Creatinina 5érica 
- Urea y creatinina urinaria de 24 horas 
- Glucemia en ayuno 
- Nitrógeno un!ico sanguíneo (BUN) 
- Nitrógeno un!ico urinario de 24 horas 
- Tiempo de protrombina 
- Tiempo parcial de tromboplastina 
- Colesterol 
- Triglicéridos 

d) VARIABLES INMUNOLOGICAS: 
- Cuerita total de linfocitos 

INDICE PRONOSTICO NUTRICIO QUIRURGICO: 
-Riesgo operatorio= 1.519 x albumina (g/l) + 0.417 x (peso actual/peso 
habitual xlOO) 

INDICE CATABOLICO (IC): 
- IC= ( Nitrógeno urinario g - Nitrógeno ingerido g/2) + 3 

e) VARIABLES CLINICAS: 
- Presencia de edema, ascitis 
- Pelo:fácilmente desprendible, ralo, decolarción espontanea, etc. 
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- Ullas: alteraciones en la fonna 
- Piel: reseca, adelgazada, cuarteada, hiperqueratosis folicular, 
coloración anormal, petequias, púrpura, pigmentación, 
telungiec:tasias. 
- Ojos: ceguera nocturna 
- Boca: estomatitis angular, queilosis 
- Lengua: atrofia de papilas linguales, glositis 
- Endas: sangrantes, esponjosas 
-EKtremidades: desgaste mlÍSCUl~uelético, raquitismo, disminución 
de grasa, edema. 
- Parótidas: crecidas 
- Ulceras por decúbito, cicatrización defectuosa. 
- Abdomen: forma, ascitis, red venosa colateral, megalias 

3. DESCR!l'CION DEL PADECIMIEN10: 
- Tiempo de evolución de la cirrosis 
-Etiología 
- Signos y súttomas actuales 
- &ligmas de falla hepática 
-Child·Pugh 
- Esplenomegalia 
- Enfermedades asociadas 
- Complicaciones 
- Tratamiento empleado: médico, quirúrgico, dietoterapia, otros. 

4. DATOS DEMOGRAFICOS: 
-Sexo 
-Edad 
- Clasificación sodoeconómica 
- Ingestión de alcohol, tipo , cantidad/ día, fecha de última ingestión 

S. DIAGNOSTICO DEL ESTADO NUTRICIO: 
a) Desnutrición energética o marasmo 
Peso actual menos de 80% de peso teórico ó 
Pliegue cutáneo lricipital menor de 3mm 
Circunferencia muscular del brazo menor de 15 cms 
b) Desnutrición proteica o I<washiorkor 
Pelo fácilmente desprendible 
Pobre cicatrización, piel reseca 
Edema 
Albumina en suero menor de 3.5 mg/ di 
Linfocitos totales menores de 2000 cél/mm3 
Transferrina menor de 200 mg% 
e) Desnutrición energético-protéica o marasmo-kwashiorkor 
Combinación de alguna de las características mencionadas en los 
incisos Sa y Sb. 
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Ane•o 4. HISTORIA CLISICA NUTRIOLOGICA 

l. FICHA DE IDENTIFICACIOS FECHA·,,_ ---
Sl1~1BRE: INNSZ:: ___ _ 
IXJMICIUO:: _______ :-:------::=-=::--=:o------
TELEFOSO: ECHA DE NACIMIENTO:. ___ _ 
E~OLARIDAD: !1;.SE.: ________ _ 
OCUPACIOS:: _______________ _ 

!!.HISTORIA D!ETE11CA 

APETITO:Bl.iENO___REGl'L\R: ___ MALO:. ____ _ 
ALTERAOONESDELGUSTO: OLFAlO:: ____ _ 
DIFIC\Jl.TADPARAMAS'llCAR· ___ DEGLU'llR:, ____ _ 
DENl'ADURACOMPLET,\___ISCOMPLETA_AUSENTE_CARIES_ 
ALERGIAS ALIMENTARIAS•------------­
INTOLERMCIASAUMENTARIAS•-----------
1RA5r0R.'l/OS DISGEStlVOS (11\ÁS ::.m.):NAUSEA __ VOMITO __ 
PIROSIS __ DISTENSION __ couco __ ANOREXIA ___ _ 

OTRO•--------------:------:-::-_.. __ 
EUMINACION INTilSTINAL:FllECIJENOA_/dlo CONSISTENCIA __ 
COLOR: CANllDAD /dio 
NOINGESnON l'OR IODIASOMAS: _________ _ 
SOLUCIONES INTRAVENOSAS POR !ODIAS O MAS:. _____ _ 
MIEMBROS DE LA FAMJLIA_Qt:E COMPRAN_Y/O PREPARAN COMIDA __ 
COMOGt:ISAN? __________ _ 
IMPEDIMENTO FISICO: __ VE)U: __ VIVE SOW:_COME SOLO_AUMENTOS 
FAVORITOS: _________ _ 
ALIMENJ\JSQl.IENOGUSTAN1 ___________ _ 

LEGUSfACOMER: __ SESAllSfACECONFAOLIDAD·----TIPODEDIETAPRESCRITn_ ___________ _ 

FECHA DE PRESCRIPCION___l'RESCRITA l'OR:: ____ _ 
APEGO %( ) CAUSA DE NO APEGO:CANSANCIO:_DIFICULTAD PARA 
ENlENDERLA_ANOREXIA:_ECOSOMJCO:_PREPARAOON:_DESAGRADO:_ 
OTRO:.=-------------~ m. ENCUESTA DE DIETA HABnuAL(EQUIVALENTES) 
DESAYUNO CM COMWA CV CENA CN 

_AGUA: _________________ _ 

IV ENCUESTA DE RECORDATORIO DE 24 HORAs (EQUIVALENTES): 
DESAYUNO CM COMIDA CV CENA CN :,:.: ·. 

,·;.,,,_·,; ..... .,_ ... 

AGUA:·----------'--------'-'-'-'-



V. ENCUESTA DE FRECUENCIA DE ~GESTION DE ALIMENTOS 

AUMENTO 7/7 6/7 5/7 4/7 31i 2/7 1/7 1/15 1/30 RV CANTIDAD 

RES•-~.....,...~~~~~~~.....,...~~~~~~~~­
CERDO·~~~~~~~~~~~~~~~~~­
~..,.__,.~~~~~~~~~~~~~~~~ 

MAIUSC05·~~~~~.....,...~~.....,-~~~~~.....,...~-

~~·--~~~~~~~~~~~~~~~-

LEGUMINOSAS._~~~~~.....,........,...~~~~~~.....,...-

~~·-~~~~~~~~~~--'.....,...~~.....,...-

QUESO·~~.....,...~~~~~~~~~~~~~-
~~/-LE~c"""":--~~~~~.....,........,........,.....;_.....,...,--.,--'~~ 

crnucos._.....,...~~~~.....,........,...~~~~~.....,...~~.....,... 

01RASFRUTAS•-~~~~~.....,...~~~~-'--.....,...'--.....,...­
VERDURASHOJAS·~~.....,........,........,...~~~-'--.....,........,...~~-
01RASVERDURAS._.....,........,........,...~~.....,...~~.....,...~~~­
~~LO~~~~~~~~.....,...~~~~~.....,........,...~-

TOR'l1L,...._~~~.....,...~~~~~~~-'--~.....,...~~­
PAN Dti CAJ,,._~~~~~~~~.....,...~~~.....,...~~ 
81.ZCOCHO._~.....,........,........,........,...~~~~~~.....,...-~~~­
GALLETAS·~.....,...~~.....,........,........,........,...~~~~~.....,........,...___;;;;;;.. 

~<.-~~---_,........,........,........,........,........,........,........,........,........,........,........,... 

~'--~~~~~.....,...~--'.....,...~~~~.....,... 

ACl!Tll!·-----~~--~~---~~~--­
MANl'ECA.~.....,........,........,........,...~~.....,...~~~~~.....,...-'-.....,........,... 

~~RANTl!S~~--~~~~-.....,...~~.....,........,...~~-~ 

MIEL.-~.....,...~~.....,........,........,...~~.....,........,...-'-;....;.'-~-'-----MERMELADAS ,,,, ........... . 
JAU!AS/Ol'ROS '' ;. 
POS'111ES·-~~~~-.....,...--~~~-'--.....,...----'-~ 
GELA11NA5. __ .....,........,...~~~.....,........,........,........,........,........,........;-'-.....,...-
S , "''""_,, ... ,. 

SUSTITI110DE5A.._~~~--'-~~-"--"--"-'--'--'--~­
~~·~.....,........,........,...~~~~~.....,.........;......,........,........,...~~-

AGUASDESABO.~~.....,...-~~~~~~-~~~~-
AZUC.,...~~.....,...~~~~~"--.....,...~~~~.....,...~'--
ALCOHOL "'"'"··· 
CAFE·-~~~---~~----~----~-­
TE._~~~~-.....,...---~~---'-__;;_~~-~ 
OTROS :. 
INGES110N ACTIJAL/INGESTION HABITUAL:igual() mayor() menor() 
Monvo · .. - • "" ·· · 
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DIETA HABll\:Al 

HCO 
PROT 
LIP 
TOTAL 

% t..CAL ~ 
RECORDATORIO 24 HORAS 

% kCAL G 
HCO 
PROT 
UP 
lOTAL 

Ultimo alimento: 

LIQUIDOS(ml/dúo) _____ LIQUJDOS(ml/dúo) ___ _ 

VI. NIVEL DE ACffi1DAD (PREDO~ANll!) 
ACOSTADO () SENTADO() EN MOVIMIENTO() PARADO ()MUY ACTIVO() TIPO DE 
EJERCICIO: HORAS/DIA:__ . 

VD. ANTROPOMETRIA 
SEXO: M F EDAD:_AÑOS. TALLA: __ LB.: __ _ 
Cllt BRAZO:___ PERCENnl: __ 
ClltMUSCBRAZO ___ PERCEN11L: __ 
ANCHURA DE CODO_PERCEN11L: __ 
PCT: PERCENltL: __ 
l'CB: PERCENltL: __ 
PSE: PERCEN11L: __ 
PSI: %GRASA: __ 
PESOTEORICO: ___ IMC: 
PESOAcnJAl: 'l!.PA/PH: __ _ 
PESO HAllRUAL: ___ VA/PI': __ _ 
PESOHACE12m: ___ %PA/P12M: __ 
CAMBIO DE PES0: ___ 11EMPO: __ _ 

VID. EXPLORACJON FISlCA 
EDEMA: NO+ ++ +++ +++++ ASClTIS: NO + ++ +++ ++++ 
PELO: ~-------PIEL: OfOS:. ______ _ 
BOCA: J.ENGUA: _____ _ 

ENCIAS: ABDOMEN.~·-----PAROITDAS: EXrltEMIDADES:, ___ _ 
CICATRIZACJONDEFECnJOSA:_ULCERASPORDECUBrlO:_ 
COLORACION: __ SIN CAMBIO: ___ ICl1!RICIA: ___ _ 

IX EXAMENES DE LAllORATORIO 
ALBUMINA: __ 

CREATININA SERICA: __ 
INDICE CREATJNINA/TALLA: __ _ 
BUN:__ NUU: ___ LINRXITOS: __ 
GLUCEMIA __ COLESTEROL __ l1' __ 
Tll' __ TRIGLICERIDOS __ 

X. EVOLUCION DE LA CIRROSIS 
TIPO:'------------------
TIEMPO DE EVOLUCION:_ETIOLOGIA: _______ .;.. 
INGESTIO!ll DE ALCOHOL: NO:__: SI: __ CANTIDAD:, ____ _ 
TIPO:DESTILADO: __ FERMENTADO: __ 
CHILD: __ ESPLENOMEGALIA: __ _ 
SIGNOS Y SINTOMAS ASOCIADOS .. :_--------­
ESTIGMAS DE FALLA HEPA11CA.:_ ---------­
ENCEFALOPATIA: 



TX: MEDICAMENTOS, ____________ _ 

CIRUGIA.:_ --------------­
DIETA:·----------------

XI. DIAGNOSTICO DEL ESTADO DE DESNIJTRJCION: 
MARASMO: __ KW ASHIORKOR: __ MARASMO/KWASHIORKOR:_ 
GRADO DE DESNUTRIOON: No__:.1_11 __ 111 __ 
OBESIDAD: L_ll_lll __ MORBIDA __ _ 

XU. PRESCRIPCION DIETETICA 
REQUERlMIEN10 DE ENERGIA: 
HARRIS BENEDICT (PESO ACTUAL) __ PESO HABITUAL: __ _ 
CALOIUME11UA: __ 
REQUERIMJENT05 DE PROll!INAS:_HC: __ UP:. ___ _ 
50DIO:__AGllA: __ 
OTRO: ERCICIO:. __________ _ 

Tll'ODE DIETA PRESCRITA:. ___________ _ 

RECOMENDACIONESGENERALES.:_ ----------

XDI. COMPUCACONES 
Flatulencia_ Dolor abdomi11al_Borgboriamo_Nluseas_ . Eruc:too_ 
Vómitos_Distrnsión abdominal_Plenitud_Otros:. ________ _ 

XIV. COMENTARIOS 
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Anexo 5 
Dieta estandar t. 
\Se administrará durante 2 días pre\'ios al inicio del estudio y en la comida y 
la cena de durante el estudio a to<los los sujetos incluidos). 

Características de la dieta 

K.:al: 2000 
Hidratos de carbono: 275g (55%) 

Proteínas:SOg = 50% vegetal y 50% animal (10%) 

Lípidos: 78g (35%) 

Hiposódica 

MENU 
DESAYUNO: 
leche entera 

Leguminosas 
Pande caja 

Margarina o aceite 

FNta 

Azúcar o accesorio 

COMIDA: 

Arroz o pasta 

Carne 

Verduras 

leguminosas 

Aceite o margarina 
FNta 

Accesorio 

CENA: 

leche entera 

Galletas o pan de caja 

Verduras 

Margarina 

Fruta 

Accesorios 

200cc 

1/2 taza (cocidas) 

1 rebanada 
2 cucharaditas 

3raciones 

3 cucharadas 

1 /2 ta:la (cocida) 

30g 
1 ración 

112 taza (cocidas) 

4 cucharaditas 

3raciones 

2 cucharadas 

200cc 

4 o 2 piezas (respectivamente) 

2 raciones (cocidas) 

4 cucharaditas 

3 raciones 

2 cucharadas 

las raciones corresponden al número de equi\'alentes ya establecidos en 
dietética. 
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Dieta estiindar 2. 
Energía: 1650Kcal 
Hidratos de carbono:228g (55%) 
Proteínas: 42g (10%) 
Lfpldos: 63g (35%) 

MENU 

DESAYUNO: 
Leche entero 
Pande caja 
Margarina 
Azúcar 
Fruta 

COMIDA: 
Arroz o pasta 
Ca me 
Verdura 
Leguminosa 

200cc 
2rebanadas 
2 cucharaditas 
1 cucharada 

2raclones 

1 /2 taza (cocida) 
60g 
2raclones 

Aceite o margarina 
1 /2 taza (cocida) 
4 cucharaditas 

Torllllo 
Fruta 

CENA: 
Pande caja 
Margarina 
Verdura 
Fruta 
Azúcar 

1 pieza 
2raclones 

1 rebanada 
2 cucharaditas 
1 ración 

3 raciones 
1 cucharada 
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Ane~o6 

Cu.icteristicas de la diet.t 

I<cal/I<g peso teórico 
Hidratos de carbono 
Proteliias• 
lipidos 

23·35 

55% 

10~. 

35'!n 

• La proteina de origen vegetal la constituir6 basicamente productos 
derivados dei amaranto y psyllium. 
C.tracterútfou del desa)'lllloº 

Dlet.t Compoeición 

Pmteln. ...... Pmteina VeptAll Fibra 

l(control) 0% 100% Sg 
ll(experimental) 50% 50% lOg 
ID( experimental) O'Yo 100% lOg 

• Se administró una tercera parte del cálculo total pero con un aporte 
constante de protelna equivalente al 10% de las I<cal/Kg de peso teórico 
calculadas. La protelna animal se administró sólo en forma de leche. 
Car.tcterútie.ta de c•d.t menú 
(Diet.t de 2000 kcal) 
Dieta 1: Licuado: COPRAM ®" 36%& 

Plátano 23% 

Azúcar 23% 

Margarina 19% 

Dieta 11: licuado: COPRAM® 18% 

Leche entera 21% 

Psylumax® 9g 
Plátano 21% 

Azúcat 23% 

Margarina 13% 
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Dieta JU: licuado: COPRAM® 36% 

Psylumax® 8g 
Plátano 22% 
Azúcar 23% 
Margarina 19% 

(Dieta ele 1650 kcall: 

Dieta 1: Licuado: COPRAM® 40% 
Psylumax® 2g 
Plátano 18% 

Azúcar 24% 
Margarina 19% 

Dieta 11: Licuado: COPRAM® 15% 
Psylumax® lOg 
Leche entera 22% 
Plátano 15% 

Azúcar 23% 
Margarina 23% 

Dieta m: Licuado: COPRAM® 40% 
Psylumax® lOg 
Plátano 18% 
Azúcar 23% 
Margarina 19% 

• Concentrado proteico de amaranto. & El porcentaje es en relación a la 
energla total. ®= marca registrada. 
La dieta estándar y el menú (2000 ó 1650 kcal) que se le administró a cada 
paciente dependió del peso actual, con el fin de que se mantuvieran las 

n,,_,rciones indicadas. 

COMPOSJCION DEL COPRAM®• 

Protefna (g) 26-30% 
Grasa cruda (g) 2-3 % 

Acido Oléico (mg) 15 % 

Fibra cruda (g) 4-5 % 

Calcio (ppm) 1400% 
Hierro (ppm) 405 % 
Di¡¡estibilidad 90 % 

•Grupo Nutrisol. Melchor Ocampo # 212-D Col. Cuauhtemoc 
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Anexo 7. EVALUACION DE ENCEFALOPATIA 
Nombre del paciente __________________ _ 

Registro'---~ Fecha _______ ..,H.,o,,.r.aa~· ------

INDICE DE ENCEFALOPATIA PORTOSISTEMICA 
a) Estado mental: _Puntaje. Graduación. 

(criterios de West Haven) 

o 
1 

2 

3 

4 

- Sin anormalidades. 
- Falta de atención, ansiedad, 
dificultad para operaciones 

aritméticas (suma/resta). 
- Desorientación en tiempo. 
Cambio obvio en la pel'IOlla­
lidad; conducta inapropiada. 

- Somnolencia, confusi6n, 
desorientaciónglobal, conduc­
ta incoherente. 
- Estado de coma. 

b) Prueba de conexión numfrica:__eegs. __puntaje. 

o 
1 
2 
3 
4 

c) Asterixis: Puntaje ~ 

Menos de 30 segs. 
31-60segs. 
61- 99segs. 
100 - 200 segs. 
Más de 200 segs o 

incapacidad · 
para realizar la prueba. 

(Brazos y antebrazos extendidos por lo menos 30 segundos) 

2 
3 
4 

di Electroencefalograma: Puntaje ~ 

o 
1 
2 
3 
4 
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Temblor aislado (5 
aleteos/min). 
Temblor ocasional (6-10). 
Temblor frecuente (11-20). 
Temblor continuo (>20 o edo. 
de coma). 

Frecuencia alfa (8.5 - 12 cps) 
Acti\'idad théta (7 - 8 cps) · · 
Acti\'idad theta (5-6 cps) 
Acti,·idad theta ( 3-4.5 cps) 
Acli\·idad delta (<3 cps) 



e) Concenrración de amonio •anguíneo: Pontaje __ . 

Valores de referencia: 60 - 90 mgll 00 mi. 

l' 
1 
:? 
3 
.,¡ 

<90 mg/ 100 mi. 
91 - l:?O. 
121-150 
ISI - ISO 
> 180 . 

Suma de puntajes= 3a + b +e + d +e = (máximo =28) ~ 

Indice de enceialopatfa= Suma de puollk!s X 100 = 
Pontaje máximo 

Mejoría en el Indice= Indjs;e previo - Indice actual X 100 = 
Indice basa 1 
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Anexo 8. CARTA DE CONSENTIMIEl'TO PARA PACIENTES 

PROYECTO:EFECTO DE LA FIBRA DE ORIGEN VEGETAL SOBRE EL 

PATRON CALORIMETRICO DEL PACIESTE CIRROTICO. 

Yo ................................................................................ h~ sido informado de los 

objetivos y procedimientos del estudi,' ................................................... .. 

y he decido participar en él. 
Se me ha aclarado que mi participadón en el estudio es totalmente voluntaria 

y que no es necesaria para el diagnóstic0 o tratamiento del problema que me 

ha t'aido a esta institución. 

Se me ha informado que, de acuerdo al estudio recibiré diferentes tipos de 

dieta cada dia durante los 4 días que permaneceré hospitalizado. 

Se me han explicado las pniebas y procedimientos que se van a hacer , así 

como las molestias, inconvenientes o riesgD!' que pueden ocurrir durante el 

estudio. · 

En el momento que yo lo desee podré suspender mi participación en el 

estudio, sin que se afecte en nada la atención médica que recibo en esta 

institución. 

Cualquier duda o pregunta que tenga acerca de mi participación en el estudio 

o de los efectos que note durante el mismo será consultada a la Dra. Yolanda 

Méndez Romero al teléfono 5731200 extensión 2715. 
México, D.F. a ............. de ................ de .... 19 ...... . 

Nombre y firma del paciente 

Nombre y firma del testigo 

Dirección: 

. Nombre y Firma del testigo 

Dirección: 
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Anexo 9, CARTA DE CONSENTIMIENTO PARA SUJETOS 

VOLUNTARIOS 
PROYECTO:EFECTO DE LA FIBRA DE ORIGEN VEGETAL SOBRE EL 

PATRON CALORIMETRICO DEL PACIENTE CIRROTICO. 

Yo ............................................................................... , he sido Informado de los 
objetivos y procedimientos del estudio .................................................... . 

y he decido participar en él. 
Se me ha aclarado que mi participación en el estudio es totalmente voluntaria 
y que no representa un compromiso mayor para el Instituto que el se refiera a 
la resolución de las alteraciones de salud directamente relacionadas con el 
proyecto. 
Se me ha Informado que, de acuerdo al estudio recibiré diferentes tipos de 
dieta cada día, durante los 2 días que permaneceré hospedado en la Unidad 
Metabólica Infantil. 
Se me han explicado las pruebas y procedimientos que se van a hacer, así 
como las molestias, Inconvenientes o riesgos que pueden ocurrir durante el 
estudio. 
En el momento que yo lo desee podré suspender mi participación en el 
estudio. 
Cualquier duda o pregunta que tenga acerca de mi participación en el estudio 
o de los efectos que note durante el mismo será consultada a la Dra. Yolanda 
Méndez Romero al teléfono 5731200 extensión 2715. 
México, D.F. a ............. de ................ de ... .19 ...... . 

Nombre y Firma del voluntario 

Nombre y Firma del testigo 

Dirección: 

Nombre y Firma del testigo 

•••••••••••••••••••• ~ ••••••••••••• 1. 

Dirección: 
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