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RESUMEN

Los procesos de nutricion se llevan cabo principalmente en el higado,
el mal funcionamiento de este 6gano afecta los proceso metabélicos de los
nutrimentos. En el paciente cirrético existen alteraciones metabélicas y
neurolégicas que han sido el punto de partida de diversas investigaciones con
el fin de conservar el estado nutricio adecuado.

Hasta ahora la mayoria de los estudios nutriol6gicos han enfocado su
atencién a la prevencién de las complicaciones asociadas con la
administracién de la dieta y muy pocos estdn dirigidos a considerar la dieta
como un factor coadyuvante del estado metabolico de estos pacientes.

El fin de este estudio fue retardar la absorcion de los hidratos de
carbono y de los lipidos con dietas altas en fibra para evitar la utilizacién
temprana de las reservas grasas y la desnutricién secundaria.

Los resultados demuestran que la fibra tiene un efecto benéfico en la
oxidacién de los hidratos de carbono y de los lipidos sin precipitar las

complicaciones metabélicas y neurolégicas frecuentes en estos pacientes.

Ademis se abre una expectativa a las manipulaciones metabélicas con
dietas en este tipo de enfermedades.

vidi



1. INTRODUCCION

La influencia de la alimentacién sobre la salud ha sido reconocida
desde la antigiedad; sin embargo, la nutriologia como disciplina
independiente aparece a mediados del siglo XIX. Desde inicios del presente
siglo, ha existido un interés creciente sobre el papel de la nutricién en las
enfermedades hepaticas. La mayoria de los estudios experimentales en
animales y seres humanos se han basado en modificar la proporcion de las
fuentes de los macronutrimentos (hidratos de carbono, grasas v proteinas)
que integran la dieta, con la finalidad de proteger al d6rgano afectado, y en
aportar suficiente energia para que realicen sus funciones.
Desafortunadamente, los beneficios potenciales de terapias nutricias radicales
contimian siendo debatibles en el drea de la hepatologia 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 éptimas tanto para evaluar el estado
nutricio como para cuantificar la eficacia de las mismas, asf como una
comprensién inadecuada de la fisiopatologfa responsable de la desnutricién

en estos pacientes.
1.1 ESTADO NUTRICIO DE LOS PACIENTES CIRROTICOS

" La desnutricion es una caracteristica comiin en las hepatopatias
crénicas. Se estima que hasta un 80% de los casos de cirrosis, principalmente
los de origen alcohélico, presentan desnutricién energéticoproteinica e
hipovitaminosis(1-3). Entre las situaciones generales que se han relacionado
con el estado de desnutricién de estos pacientes se mencionan la reduccién en
la cantidad y calidad de alimentos ocasionada principalmente por el estado

1



mismo de la enfermedad, las dietas desagradables que forman parte del
tratamiento v la inclusién en la rutina de yl (4), ademds de ~

algunos firmacos que se prescriben con frecuencia y que pueden ocasionar
enteropatia (neomicina y colquicina). Por otra parte, el paciente cirrético sufre
alteraciones en la absorcién y digestibn ocasionadas por la deficiencia de
enzimas pancrefticas y sales biliares (5-8).

El estrés por las complicaciones propias de la enfermedad y el estado

socioeconémico de los pacientes son otros de los factores que probablemente

intervienen en el estado nutricio de este grupo de personas.

En el caso del paciente alcohélico existe, ademis, un incremento en los
requerimientos energéticos, debido a que el costo del metabolismo del almﬁol
es alto y su aporte energético efectivo es précticamente nulo (3, 8-10).

En el paciente citr6tico la desnutricion se caracteriza por disminucién del
pliegue cuténeo tricipital, del indice creatinina/talla, de 1a albimina
plasmitica, de las concentraciones de transferrina y del ntimero total de
linfocitos (7,11-14),

Las causas potenciales de desnutricién en los pacientes cirréticos se

enc . )

en los cuadros 1y 2.



CUADRO1

Causas de desnutricién en la enfermedad hepitica crénica

1. Disminucién en el consumo de alimentos
a) Relacionados con la enfermedad:
Anorexia, ndusea, vémito
b) Yatrégenos:
Hospitalizacién
Dietas no apetecibles
Interaccién entre frmacos y nutrimentos

2. Alteraciones en la digestién y absorcién de nutrimentos
a) Deficiencias pancreitica o de sales biliares
b) Enteropatia
3. Aumento en el gasto de energia
a) Consumo de alcohol
b) Estados agudos o exacerbacion de la enfermedad

4. Destruccién acelerada de proteinas

5. Sintesis insuficiente de proteinas




CUADRO 2.

Etiologia de la desnutricién en las hepatopatias

Factor Mecanismo Causa
Arnorexia Agravados por
Ascitis Disminucién del apetito ascitis,
niusea,vomito y de la ingestién hemorragia
dietas deficientes gastrointestinal
sepsis
Mala absorcion Colestasis Idiopdtica
Dafio a mucosas Relacionada
a hepatopatia
Pérdida de nutrimentos Uso de lactulosa
¥ neomicina
Paracentesis Aumento en la pérdida 50-100 gramos
de protefnas de pérdida
por el procedimiento proteinica/vez
Ingesti6n energética Aumento en requerimientos  Acentuado por
insuficiente de energfa ascitis, sepsis
Ingestién insuficiente Mayor degradacién de Catabolismo
de proteinas proteinas muscular
aumentado
Enfermedad Metabolismo anormal Multifactorial
hepitica de aminoécidos, lipidos
e hidratos de carbono




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 ultimo caso puede deberseaunaoala
combinacién de las siguientes causas: disminucién en el consumo, aumento
en los requerimientos de nutrimentos y alteraci6n en su utilizacién, lo que se
manifiesta por cambios antropométricos debido a la pérdida de tejido
corporal (15-16).

La evaluacién del estado nutricio del paciente con cirrosis se dificulta
debido a que las variables que rutinariamente se usan para su valoracién
(somatometrfa y datos bioqufmicos) se ven modificados por el grado de daiio
hepético. La presencia de ascitis o el edema, por ejemplo, hacen sobreestimar
el peso real del sujeto y por ende dificulta la medicién de la masa magra y
grasa (11,17-18).

Existen varias técnicas para estimar la composicién corporal, cada una
con ventajas y desventajas, y algunas sélo aplicables a nivel experimental. La
evaluacién integral siempre debe incluir la historia clinica y nutricia
completa, asi como la evaluacién de las reservas grasas y proteinicas de los
compartimientos som4tico. Las historias clinica y nutriolégica son una ayuda
insustituible para la valoracién nutricia. En ellas debe registrarse el peso
previo y actual de la persona, su ingestion dietética habitual y los formacos
que usa ya que éstos pueden modificar su estado de nutricién. En la
exploracion ffsica se consignan signos de deficiencias nutrimentales y la

_ valoracién del peso y la talla.

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

estimar la composicién del organismo.
5



1.2.1. Antropometria

La técnica clisica para valorar los distintos compartimientos
corporales, la antropometria, fue propuesta por Blackburn en 1977(15). La
més utilizada es la plicometria, la cual valora los dep6sitos de grasa y
protefnas sométicas mediante la medicién del grosor del pliegue cutineo en
varios sitios corporales, como los miembros superiores e inferiores y
abdomen.

1.2.2. Variables bioquimicos

La medicion de las variables bioqufmicos, uMmenn la albimina
en el suero, la transferrina, la prealbumina transportadora de tirosina y la
protelna transportadora de retinol, entre otras, se han utilizado como
indicadores de la reserva protelnica visceral, y aungue la albimina en suero
se usa como marcador de la disminucién de las protefnas viscerales, suele ser
un indicador para diagnosticar la desnutricién protelnica temprana, ya que
en enfermos hepéticos cronicos la alteracién de la albiimina en suero puede
ser secundaria a una baja de su sintesis y no a una desnutricién protefnica
real. Su medici6n en enfermedades hepéticas crénicas puedé no
correlacionarse con el grado de desnutricién obtenido por mediciones
antropométricas, pero sf con la gravedad del dafio hepético (11).

1.2.3. Indice creatinina/talla
El [ndice creatinina/talla es un buen indicador para medir la masa

" muscular y es 1itil en enfermos con hepatopatia crénica siempre y cuando no
6



coexista con dafto renal (7).
El (ndice creatinina/tatla (ICT) se calcula de acuerdo con la siguiente
férmula:
ICT= creatinina enorina de 24 hacas x 100
creatinina en orina de referencia
paralatalla

1.24. Balance de nitrégeno

La cuantificacién del balance de nitrégeno, el nitrégeno ureico,
nitrégeno a- amino en el suero y los aminoscidos plasméticos, se hace con la
finalidad de establecer la pérdida protefnica del sujeto; sin embargo, el costo
y complejidad de estas técnicas las hacen inaccesibles para los estudios de
rutina (19).

1.2.8. Estado inmunitario

La evaluacién de Ia inmunocompetencia mediante el recuento de
linfocitos, pruebas cutfneas con antigenos, concentracién de
inmunoglobulinas, etc, son itiles para apoyar el diagnéstico nutricio del
enfermo; sin embargo, estas variables pueden ser afectadas por otros factores
no relacionados con el estado de nutricién, o que reduce su valor diagnéstico.
Se sabe que los pacientes con cirrosis tienen alteraciones en' su
inmunocompetencia (11-14 ); 68% de los individuos con concentraciones de
albimina inferiores a 2.8 g/dL cursan con anergia y 60% de los pacientes con
disminucion importante en los pliegues cutfneos o reaccionan a las pruebas
de hlp_eruniibllidad tardfa, aun cuando el resto de las pruebas de
inmunocompetencia sean normales.

7



1.2.6. Neuroconduccién

Existen pruebas funcionales que evalian el estado de desnutricion
mediante la estimulacién eléctrica de grupos musculares o pruebas con
dinamoémetro (16), las cuales han sido estudiadas en nuestro medio (20-21) y
cuvo objetivo es identificar en forma temprana las alteraciones nutricias del
paciente, ya que las variables antropométricas y bioqufmicas sélo se ven

afectados en etapas avanzadas de su enfermedad.
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CUADRO 3

Técnicas de estudio de 1a composicién corporal

Técnica

Medicién

Antropometria

Balance metabélico

Indice creatinina/talla
Densidad 6sea
Cuantificacién de 40K

Tomograffa computarizada

Resonancia magnética

Métodos de dilucién
Conductividad eléctrica
Impedancia bioeléctrica

Activacién de neutrones

Grasa corporal y del musculo regional

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

Masa muscular
Masa magra y reserva grasa
Masa magra

Tamaiio de viscera,
distribucién de grasa y tamafio 6seo

Tamaiio de 6rganos, miisculo, distribucion
grasa y agua corporal total

Volumen de liquido corporal
Masa magra

Agua

Contenido total de

calcio, fésforo, nitrégeno, sodio,
cloro y carbono




1.3. ANTECEDENTES DE ESTUDIOS EN RELACION CON LA
NUTRICION EN ENFERMEDADES HEPATICAS EN MEXICO

La mayoria de los trabajos que vinculan el aspecto nutricio con la
funcién o la enfermedad hepitica estén enfocados principalmente a la
encefalopatfa hepética y su tratamiento con dietas con productos de origen
vegetal y con disacdridos. De hecho, el estado nutricio de los enfermos con
problemas hepéticos y méds concretamente con cirrosis hepitica es un tema
poco estudiado y del que se tienen escasos conocimientos. En nuestro medio,
Sepiilveda y colaboradores (22) encontraron alteraciones hepiticas tanto en
pruebas bioquimicas como en biopsias hepiticas en enfermos desnutridos
hospitalizados. Chévez (23) en una poblacién de escasos recursos no encontré
alteraciones en las pruebas de funcionamiento hepético. Mé4s recientemente
pueden mencionarse al menos dos estudios en los cuales se valord el estado
nutricio de enfermoe cirrsticos (5-6), En conjunto, se observé que 12% de los
paci en clasificacién de Child A y B tenfan desnutricién de leve a

moderada, estado nutricio normat en 38% de los casos y, paradéjicamente,
obesidad en 50% de los sujetos estudiados. Lo criticable de estas
investigaciones es que incluyeron pocos enfermos. Las pruebas
antropométricas utilizadas (peso, talla, pliegue cutineo del triceps y
circunferencia del brazo) no aportaron datos de desnutricién en los casos
menos graves y solamente la concentracién de albimina en el suero y el
recuento total de linfocitos mostraron alteraciones estadfsticamente
significativas. Las intradermorreacciones y otras variables bioquimicas no
dieron ningin dato relevante. Por otro lado, se evalué el efecto de la
nutricién en el dafio hepético y pancredtico, y s6lo se pudo demostrar que
existen diferentes tipos de dieta entre estos dos grupos de pédemes: el
pancreitico ingiere una mayor cantidad de energfa, protefnas y lipidos que el
10



cirrético, aun cuando ambos cc cantidades similares de alcohol (24),

" Herrera y colaboradores (25) eestudiaron el efecto de la desnutricién
preoperatorio sobre la morbilidad infecciosa en pacientes sometidos a
tratamiento quinirgico de la hipertensién portal, y encontraron que sélo 25%
de los enfermos bien nutridos tuvieron infeccion comparado con 62% de los
desnutridos.

Bustamente y colaboradoress (26), estudiaron las alteraciones
metabélicas en pacientes con cirrosis, v encontraron que la intolerancia a
hidratos de carbono es un hecho frecuente que sucedi6 en 73% de sus
pacientes; no encontraron correlacion entre el grado de insuficiencia hepética
medido por la clasificacién de Child-Pugh y la presencia de intolerancia a
hidratos de carbono. Por otro lado, en cirréticos Lopez y colaboradores (27)
observaron valores de insulina mds elevados en sangre arterial que en venas
suprahepiticas, lo que indica mayor circulacién hepatofuga en los cirréticos.
Para concluir, en otro estudio (4) se indic6 que los enemas con lactosa pueden

empeorar la glucemia en cirréticos diabéticos.
1.4, ALTERACIONES METABOLICAS EN EL PACIENTE CIRROTICO

Teniendo en cuenta los cambios que suceden en el higado enfermo son
muchas las vias metabélicas afectadas que se manifiestan en el organismo en
diferentes formas:

14.1. Hiperinsulinemia

-En los pacientes cirréticos estdn aumentadas las concentraciones de
insulina basal y las estimuladas por glucosa; se dice que este hecho esté en
relacién con una mayor secrecién de insulina como reaccién a la disminucién

1



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
degradacién de insulina en el higado, la presencia de cortocircuitos

portosistémicos, y el aumento en la secrecién del glucagon (26,28-30).
14.2. Produccién hepitica de glucosa

Aun cuando es caracteristica la hiperinsulinemia crénica en la
enfermedad hepética terminal se desarrolla un estado refractario (no
inhibitorio), que permite que la produccién de glucosa, en lugar de estar
inhibida, sea normal, para conservar el suministro hacia el cerebro y otros
drganos vitales. Los cambios agudos en las concentraciones de insulina sf
afectan la produccién de glucosa (29).

143, Utilizacién de 1 glucosa en el tejido periférico

El muscular es el principal tejido periférico que utiliza glucosa en
condiciones euglucémicas e hiperinsulinémicas.

La glucosa que se usa en el misculo se metaboliza por dos vias
principales: oxidacién a bioxido de carbono y agua, o conversi6n a glucégeno.
En estudios con calorimetria indirecta en los que se usa pinza de insulina
euglucémica se encontrd en los pacientes cirrbticos que la principal
alteracién en la utilizacién de ta glucosa sucede en la via no oxidativa de la
glucosa (formacién de glucégeno), ya que se encontré reducida hasta en un
50% con respecto a los valores de referencia; en cambio, la oxidacién de
glucosa fue normal (28-29).
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Otra explicacién de la resistencia a la insulina en el paciente cirrético,
es la existencia de concentraciones elevadas de glucagon debidas a los
cortocircuitos portosistémicos intrahepdticos, a la disfuncién hepatocelular y
al aumento en la secrecién del glucagon (28,30).

En el cuadro 4 se sefialan algunas alteraciones metabélicas en pacientes
con enfermedades hepiéticas.

1.5. AGENTES INVOLUCRADOS EN LA ENCEFALOPATIA HEPATICA
MODIFICABLES CON LA DIETA

1.5.1. Amonio

De los agentes propuestos en la patogenia de la encefalopatia hepética,
el amonio es el m4s constante. Este comp proviene de la degradacién de

la urea por las bacterias del colon y por la desaminacién hepética de la
glicina, serina, treonina y otros aminodcidos. Normalmente el amonio es
convertido en urea en el hfgado y es desechado por la orina, que es la via més
importante de eliminacién del amonio. Existen 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 encefalopatia hepética: la utilizacién
de disacdridos, y un mayor consumo de fibra dietética soluble (pectina,
mucflagos y gomas), ya que ambos grupos de sustancias sufren fermentaci6n
anaerobia en el colon y disminuyen asi la absorcién del amonio y el grado de
encefalopatia (32-39). Por otra parte, en pacientes con encefalopatfa hepética
e hiperamonemia, la administracién de benzoato de sodio‘disminuye la
concentracién plasmética de amonio y produce mejorfa clinica; el posible
mecanismo de accién involucra la eliminacién urinaria de aminoécidos
amoniogénicos en forma de hipurato de sodio (38).
13



Cuadio 4
Alleraciones melabélicas presentes en enfermedad hepdética crénica

Mecanismo

‘lncrememo del glucagon

|Hiperinsulinemia

Aumento de adrenalina

HDwnhubcién de lareserva
muscular y hepdtica

de hidratos de carbono
Gluconeogénesis acelerada

Hiperamonemia

Aumento de los aminodcidos
aromdticos '

Cortocircuito portosistémico

Alteracién de la degradacion hepdtica
Hiperamonemia

Incremento de los aminodcidos
aromdticos

Aumento de la resistencia a la

Insuling periférica

Disminucidondel cociente
insulina:glucagon

Alteracion de la degradaciéon hepdafica

Alteracion de la degradacion hepdtica
y cortisol plasmdético

Glucogendlisis acelerada
Gluconeogénesis alterada

Hiperglucagonemia

Cortoclrculto portosistémico

Aumento en la produccion de glucosa
Disminucion del uso de glucosa
dependiente de insulina

Disminucién de la glucdlisis hepdtica

Desaminacion y gluconeogénesis
acelerada

Degradacion bacteriana de
proteinas en el colon

Disminucidn de la depuracion hepatica
Incremento en la circulacion
Hipoalbuminemia, hiperbilimubinemia
Baja incorporacién de aminodcidos
aromdaticos a las proteinas
Incremento de metioning,

glutamina, asparagina. histidina
Disminucion de la depuracion
hepdtica

Disminucién de aminodcidos de
cadena ramificada
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1.5.2. Mercaptanos

Los mercaptanos se derivan de la metionina por accién de las bacterias
del colon y son: metanetiol, etanetiol y dimetilsulf6xido. Estas substancias son
metabolizadas por el higado y en el paciente cirrético pueden alcanzar
elevadas concentraciones plasméticas. Se desconoce su efecto sobre las
neuronas pero se han relacionado con la encefalopatfa hepdtica porque el
dimetilsulféxido ha sido identificado por cromatograffa en el aliento de los
pacientes cirréticos con hedor hepitico. Sin embargo, este no siempre se

acompaila de trastornos de la funcién cerebral (31).
1.5.3. Acidos grasos

Se sabe que en los pacientes con insuficiencia hepética hay aumento en
la concentracién plasmitica de 4cidos grasés de cadena corta y media
(principalmente &cido octanoico) (31,40). La administracién de estos 4cidos
puede producir coma en animales de laboratorio, estado que se intensifica
con la administracién simultdnea de amino4cidos aromaticos. Es bien
conocido el hecho de que la hemorragia del tubo digestivo precipita la
encefalopatfa hepatica. En incubaciones fecales con sangre y albimina se
producen 4cidos grasos de cadena corta y media (C4-C6) (31). Cuando se
agrega lactulosa, se inhibe completamente la formacién de estos 4cidos, con

excepcién del acetato (18).
1.5.4. Neurotransmisores
Las observaciones de Fisher de que en el plasma de los cirréticos con

encefalopatfa hep4tica habfa mayor concentracién deaminodcidos arométicos
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(tirosina, fenilalanina y triptéfano) y disminucién en los aminodcidos de
cadena ramificada (ACR) ( valina, leucina e isoleucina), suscité el interés por
investigar si la alteracién del metabolismo de los AA en el higado trae como
consecuencia su acumulacién en la sangre. La fenilalanina se convierte en
feniletanolamina y la tirosina en octopamina, sustancias que atraviesan la
barrera encefdlica al intercambiarse con la glutamina ( teorfa unitaria); la
tirosina es el precursor de la dopamina ( DA) y la noradrenalina (NA). De
acuerdo con esta teorfa en la encefalopatia hepética hay un déficit en la
sintesis de estos neurotransmisores y una acumulacién de octopamina y
feniletanolamina, los cuales actiian como falsos neurotransmisores. Se pensé
que al invertir la relacién molar de ACR/AA plasmitica con soluciones
intravenosas ricas en ACR y pobres en AA se podria corregir la encefalopatfa
hepética; sin embargo, los estudios terapéuticos realizados muestran

resultados contradictorios (31,41-48).

1.6. TRATAMIENTO NUTRICIO DEL PACIENTE CON ENFERMEDAD
HEPATICA

Las diversas alteraciones que coexisten en los estadios avanzados de la
hepatopatfa crénica dificultan la formulacién de una dieta adecuada, es decir,
que proporcione un aporte energético suficiente, pero que no ocasione
trastornos metabélicos que agraven atin més el estado del paciente. Los
estudios realizados al administrar dietas con protefnas vegetales (con mayor
contenido de amino4cidos de cadena ramificada en relacién a los amino4cidos
aromdticos) informan mejorfa en uno o mis de los fndices de encefalopatia
hep4tica, y mejoran la tolerancia a las proteinas. En general, se ha demostrado
" el efecto benéfico de Ias.dietas con protelnas vegetales en el control de la
encefalopatia hepética.
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Se ha informade que una sob ga de protei lipidos e hidratos de

carbono es mejor tolerada cuando se administra simultineamente con
alimentos ricos en fibra (13,39.49).

Ante esta situacion se ha propuesto una dieta con las siguientes

caractetisticas:

1. Que proporcione entre 25-35 kcal/kg peso en el paciente cirrético estable,
que se debe aumentar en el caso del cirrético desnutrido.

2. Que aporte de 0.8 a 1 g de proteinas/kg/dia para conservar un balance
de nitrégeno positivo tanto en cirréticos estables como en los complicados.
Sin embargo en los pacientes con hepatitis alcohélica en situaciones de estrés
el requerimiento puede aumentar de 1.5a 2 g/kg/dfa.

(T

3. Aunque existe cierta alteracion en el > de los hidratos de

carbono en el paciente citrético, por lo general se recomienda entre 40 y 50%
del aporte de energfa.

4. En pacientes cirréticos se recomienda entre 20 y 40% del aporte energético
diario y no es necesaria la restriccién de lipidos dado que el sabor agradable
de los alimentos en gran parte se debe a las grasas (2).

5. Las recomendaciones generales en la dietoterapia de los cirrréticos son: a)
fraccionamiento de la dieta para evitar periodos prolongados de ayuno, y b)
administrar no més de 50 gramos protefnas/dia y que sean de de origen

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

1.6.1. Recomendaciones nutricias generales

Generalmente no es necesario el uso de insulina o de hipoglucemiantes
orales a pesar de existir intolerancia a la glucosa; en cambio, pueden
utilizarse dietas vegetales. La esteatorrea intensa es menor al 10% en los
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pacientes cirrdticos 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 retencién hidrica, se restringen el

sodio y los liquidos.
1.6.2. Dietas con casefna y proteina vegetal

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

disminucién del amonio del suero. Se ha comparado el uso de caseina con el

T h,

dos; con

de amino&cidos de cadena ramificada, solos o c

esquemas se observan mejoria de la encefalopatia (48), Por otro lado, las

dietas con alto contenido de proteina de origen vegetal, son qtiles en los
pacientes con encefalopatia hepatica. Sus ventajas radican en: a) menores
cantidades de metionina, b) favorecen mayores concentraciones plasmaticas
de omitina y arginina, y ¢) inducen un trinsito intestinal mis acelerado, lo
que aumentan hasta en 70% la excrecién fecal de nitrégeno (32,36-37,50-52).
El consumo de dietas vegetales puede alterar la flora bacteriana intestinal y
tener un efecto benéfico en el pH colénico. La aceptabilidad del paciente de

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

embargo, algunos investigad han sefialado que mé4s de 50 gramos de
proteina vegetal/dfa originan en una dieta voluminosa, poco apetecible, y de
dificil apego, al producir saciedad temprana, distension abdominal,
flatulencia y diarrea (33-39) (cuadro 5),

1.6.3. Fibra dietética
1.6.3.1. Caracteristicas generales
Fibra dietética es un término que se utiliza para designar diversas
18



sustancias vegetales que son resistentes a la digestion por las enzimas
gastrointestinales humanas.

Las fibras dietéticas se clasifican en dos grupos segiin su solubilidad en
el agua en: 1) fibras estructurales o matrices (ligninas, celulosas y algunas
hemicelulosas) que son insolubles en agua, y 2) fibras que forman geles
(pectinas, gomas, mucilagos y las hemicelulosas restantes), que son solubles
en agua (52).

Las caracteristicas fisicas de las diferentes fibras son variables y son:
Capacidad para retener agua: Ia fibra retiene agua en los sitios hidrofilicos o
en los espacios vacios 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 desempefia también un importante papel en el
reblandecimiento de las evacuaciones (53).

Viscosidad y formacién de geles: depende de la absorcién de agua y la
formacién de una masa gelatinosa. Las fibras hidrosolubles, forman geles, y

aumentan la viscosidad del contenido del tubo gastrointestinal. Los geles
reaccionan més como sélidos que como liquidos, lo que podria explicar el
retardo del vaciamiento géstrico; ademds, proporcionan mayor lubricacién a
1a evacuacién (52-54).
Fijacién fisica de los dcidos biliares: algunos de los &cidos biliares son
atrapados en el interior de un gel viscoso formado por las fibras solubles,
para después ser excretados en las heces; esto sucede principalmente en la
parte terminal del ileon (55).
Capacidad para ser fermentada: ciertos tipos de fibras son fermentadaspor
las bacterias del colon. Esta capacidad es muy variable; en un extremo, las
ligninas que no se fermentan y en el otro las pectinas que se fermentan casi
19



en su totalidad. En general, las fibras solubles se fermentan en mayor

proporcion, al parecer por ser miis ricas en p (56). El inc >en la
cantidad de bacterias resultantes de la fermentacién contribuye al aumento
del contenido del colon. Los productos finales de la fermentacién son dcidos
grasos de cadena corta (acetato, propionato, butirato), gases (biéxido de
carbono, hidrégeno, metano), agua y energia. El agua y los gases, junto con el
incremento de la masa bacteriana contribuyen a la formacién de evacuaciones
hiimedas y voluminosas, aunque en ocasiones pueden ocasionar distensién y
. flatulendia (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 las insolubles tienen efectos mecinicos, pero sélo las fibras
primeras tienen efectos metabdlicos. Los efectos mecknicos consisten en
retrasar el vaciamiento géstrico, aumentar el volumen fecal y la frecuencia de
los movimientos intestinales y regular el tiempo del trénsito co¥6nico (53-69).
Los efectos metabélicos de la fibra consisten en una disminucién en a)
la absorcién de la gluéosa en el intestino delgado; b) reduccién de las
concentraciones de glucosa posprandial, y c) baja del colesterol total sérico y
del colesterol unido a lipoprotefnas de baja densidad (LDL) (54,60-62). Como
ya se menciond, las fibras solubles que forman geles aumentan la viscosidad
del contenido gastrointestinal, retardan el vaciamiento géstricoy, por tanto,
la absorcién de glucosa. Asfmismo, el retardo del vaciamiento gdstrico
favorece la mezcla entre las fibras solubles y los alimentos, lo cual pued
convertir algunos hidratos de carbono en elementos de liberacién lenta. Més
atin, la viscosidad parece tener influencia en el transporte de hidratos de
carbono al formarse una pelicula de agua que recubte el intestino delgado y
que actia también dificultando la funcién de las enzimas digestivas y del
2




pelipéptido géstrico inhibidor; todos estos factores contribuyen a retardar la
t ién de los hidratos de carbono (54,63-70). Por otra parte, la disminucion

en las concentraciones de colesterol en suero junto con las fibras solubles se
debe, en parte, a la capacidad de estas ltimas para fijar los dcidos biliares en

el intestino (55,71).

Hasta el momento, las dietas altas en fibra se han utilizado en la
prevencion o como parte del tratamiento de hipetlipidemia, enfermedades
cardiovasculares, hipertensién, algunos tipos de céncer, padecimientos
gastrointestinales y diabetes. Las funciones principales de la fibra se

muestran en el cuadro 5.

CUADRO 5

Funciones de las fibras
_ Funciones Fibras solubles Fibras insolubl
R el vaciamiento gastrico. ST No
Incrementan el volumen fecal y la Sf St
frecuencia de los movimientos

intestinales,

Regulan el tiempo de trinsito Sf Sf
colénico.

Disminuyen la absorcién de St No

glucosa en el intestino delgado y

pueden reducir las concentraciones

de glucosa postprandial

Pueden disminuir el colesterol total Sf No
sérico y el colesterol LDL
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1.6.3.2, Amaranto (A. hypocondriacus)

En los tiempos prehispanicos, la semilla de amaranto fue uno de los
alimentos basicos de América, casi tan importante en la alimentacién como lo
eran el maiz y el frijol. Por su importancia en la alimentacién de nuestros
antepasados, el amaranto se relacioné con leyendas y ritos. Durante la época
de la colonizacion espafiola, cayé en desuso debido a que se utilizaba en
rituales paganos ligados a sacrificios humanos que eran condenados por la
iglesia. En los iltimos afos se ha comprobado la alta calidad y cantidad de
proteinas que contiene el amaranto.

Para proveer proteina 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 proteina y una gran riqueza de aminoédcidos
indispensables, como lisina y metionina; algunos cereales tienen bajo
contenido de éstos, por lo que su valor biolégico es menor. La cantidad de
proteina es superior a la de los cereales; el triptéfano y la leucina son los
amino4cidos limitantes. La eficacia proteinica es comparable con la de la
casefna. La proporcién de proteina y de aminoédcidos del amaranto se
equipara favorablemente con la de otros vegetales; otras caracteristicas que le
confieren importancia a esta semilla es que contiene en promedio 3.1g/% de
grasa, 60.7 g/ % de hidratos de carbono y es muy rica en minerales: 510 mg%
de calcio, 397 mg% de fésforo y 11 mg% de hierro; ademds, el grano seco del
amaranto contiene 5 a 7% de hemicelulosa (fibra insoluble) y 70% de almidén
de dificil digestidn.

El aceite es rico en icidos grasos insaturados como el linoleico. El
principal hidrato de carbono es el almidén con pequefias cantidades de
sacarosa y rafinosa,

En cuanto a las vitaminas, contiene tiamina, riboflavina, niacina y
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vitamina C (72).
En un estudio realizado en pacientes con encefalopatia hepética a los
que se les administré la dieta amaranto como suplemento dietético se observé

mejoria de los indices de encefalopatia y en la tolerancia a las proteinas (39).

1.633. Payllium

El mucilago hidrofilico de Psyllium se extrae de la cascarilla de las
semillas de Plantago ovata, y pertenece a la clase de fibra soluble formadora 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 los productos que contienen fibras solubles, el psyllium es
el que tiene més aceptaci6n por su sabor y ha sido ampliamente usado en el
tratamiento de alteraciones de!l intestino delgado por mds de 50 afios. En el
\ltimo decenio se han realizado en México varios estudios acerca de los
efectos metabélicos. En ocho voluntarios, al mezclar 10 gramos de mucilago
de Plantago psyllium con 75 gramos de dextrosa, la elevacién méxima de la
glucemia en las tres horas siguientes fue de 20 + 22 mg/dL menor que cuando
se ingiri6 la dextrosa sola (p<0.05). En cambio, la ingestién de la fibra media
hora antes de la dosis del hidrato de carbono no influyé en la prueba. Los
valores de insulinemia también fueron menores con la ingestién de la
dextrosa y fibra que con los glicidos solos, mientras que los valores de
cortisol, glucagon y hormona de crecimiento permanecieron sin cambios (75).
En un estudio hecho en ocho pacientes diabéticos con encefalopatia
portosistémica crénica debida a cirrosis hepética, las concentraciones de
glucemia en ayuno disminuyeron cuando se les administré dieta
suplementada con 35 gramos de payllium/dfa, aunque los pargmetros con
que se evalué la encefalopatia no fueron diferentes después de administrar la
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dieta basada en proteina animal sin suplemento de fibra (36). En este estudio
se complement6 parte de la cantidad de fibra dietética que requirieron los

pacientes con Psyllium.
1.7. CALORIMETRIA INDIRECTA

La calorimetria indirecta es el método por el cual se mide el tipo y la
cantidad del substrato oxidado por el organismo y el gasto de energia
mediante la medicién del oxigeno consumido y el CO2 producido.

Los progresos de la tecnologia han permitido que este método pueda
adaptarse cada vez més a los estudios en seres humanos y recientemente a la
clinica, ya que se trata de una técnica no invasora, que se puede realizar en la
cama del paciente y que proporciona informacién importante acercade la

reacci6n metabélica de un sujeto a la dieta, ejercicio ffsico, reposo, estrés,
enfermedad, etoétera.

1.7.1. Antecedentes histéricos

En la segunda mitad del siglo XVHI se puso en boga la popular teorfa
del “flogisto”, con el descubrimiento de un "aire fijo" que era indispensable
tanto para la combustién como para la vida animal. Lavoisier le di6 el nombre
de oxfgeno a esta sustancia, mientras estudiaba la combustién y la oxidacién
de los metales. Al mismo tiempo, introdujo el término “calérico” para
describir el calor. En colaboracién con Laplace hicieron estudios del calor
liberado de la combustién, que fueron las bases de la termodindmica.
Lavoisier relaciond el consumo de oxigeno con la produccién de CO2 y calor,
de esta forma se establecieron las bases de la calorimetria. ‘Ya en este siglo,
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Du Bois trabajo en la alteracion del gasto bélico basal en difi
condiciones médicas. Durante los setentas se comenz6 a administrar el apoyo

nutricio adecuado de acuerdo al gasto energético (76).
1.7.2. Bases fisicoquimicas

La calorimetria 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 ultima estima el gasto energético a partir del consumo de oxigeno
y la produccién de CO; (77).

La medicion de la conversion de la energia libre metabélica en otros
tipos de energia fue desarrollada como una aplicacién de la termodindmica en
la vida animal.

La termodinimica (del griego: therme= “calor” + dynamis= "poder”) es el
estudio de la interrelacién entre varias formas de energia y su efecto sobre la
materia.

Dos de las leyes de la termodindmica establecen que la energia no
puede crearse ni destruirse, s6lo existe transformaci6n entre la energfa det y
su ambiente y que los cambios en la energia total dan por resultado un
cambio en la energia libre y la entropia del sistema; ambas pueden aplicarse
al metabolismo energético en los seres vivos.

La energfa quimica liberada de la oxidacién de un nutrimento en parte
se transforma en calor y otra parte es atrapada en compuestos de alta
energfa como el ATP.

Suponiendo que todo el oxigeno consumido se utiliza para oxidar los
substratos y todo el CO; producido es recuperado, es posible calcular el gasto
de energia del omMo, puesto que en su tofalidad procede de los procesos
de oxidacién (78).
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Este método no invasor puede combinarse con otras técnicas de
medicién para investigar numerosos aspectos del metabolismo de
nutrimentos, produccién de calor, requerimientos energéticos en reposo,
ejercicio o situaciones de enfermedad.

La calorimetria indirecta cuantifica el gasto de energfa por procesos
oxidativos medidos mediante el consumo de oxigeno, produccién de CO2 v
excrecion de nitrégeno. Los productos finales de los hidratos de carbono y de
la grasa son el CO2y el agua, tanto en el cuespo como en el calorimetro. E}
producto final de las proteinas en el calorimetro es COz, agua, SO4y Nz, enel
cuerpo ademis de estos compuestos se produce principalmente urea.

El cociente respiratorio (CR) se obtiene:

CR = CO2 producide (VCOz)
02 consumido (VO2)

En :general, en el metabolismo de los hidratos de carbono (HC) se
consume la misma cantidad de oxigeno que la cantidad de CO2 producida:
0.746 L/g, por loqueel CRde HC es:

CR= 0746 Lig de CO2 =1
0.746 Lig de 02

En el metabolismo de las grasas el VO2= 0.965 L/g y el VCO2=1.427 L/g,
por lo que el CRes: A
CR«14271lgde CQ2 =0.707

0965 L/g de O2
2%



En el caso de las proteinas, el VOz= 0965 L/g, y el VCO2=0.781 L./g, por lo
que el CR serd de:

CR « 0.781 L/g de €Oz =0.909
0.965 L/g de O2
Estos valores son impor ya que sefalan la ruta oxidativa
utilizada de preferencia (77, 79-80).

1.7.3. Medicién del gasto energético

Para evaluar el gasto energético individual deben considerarse varios
factores, como e} 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 75% del gasto energético total.
El GEB se define como el gasto energético después de 12 horas de suefio, con
el paciente en ayuno, en posicién supina y en un ambiente termoneutro. Los
alimentos son la principal fuente energética y segun el tipo de alimento
ingerido la produccién de calor se puede elevar entre un 15 y 20% sobre los
valores basales. Por ello es deseable conocer el tipo de alimentacién en los
dias previos al estudio metabélico (81). Sin embargo, otro estudio inform6
que el tipo de alimento y 1a hora en la cual se realiza el estudio metabélico no
afectan en forma importante el gasto energético en reposo (GER) (82).

Tres son los procesos indispensables para medir el gasto energético
individual: 1) la preparaci6n del sujeto, 2) la técnica de medicién usada, y
3) la evaluacitn de la composicion corporal. El cslculo del gasto energético se
basa en el consumo de oxigeno, en la produccién de COz, y en la excrecién
urinatia de nitrégeno ureico.
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1.7.4. Metabolismo y requerimiento energéticoproteinico en pacientes con
hepatopatia crénica

Actualmente se considera que los requerimientos de energia de estos
. pacientes en condiciones basales es de 30 a 35 kcal/kg peso/dfa, aunque los
pacientes con desnutricién grave, pueden llegar a requerir hasta 55
keal/kg/dia para lograr retener un gramo de proteina.
' Las alteraciones en el consumo de energfa en el paciente cirrético ain
no se entienden adecuadamente; sin embargo, varios estudios que han
utilizado el método de calorimetrfa indirecta para evaluar el consumo
energético en reposo entre pacientes cirréticos y testigos, no han demostrado
diferencias significativas, aunque en los primeros han encontrado un mayor
uso de grasa como fuente de energia al medirse GER. (81-87). Se ha
informado también que la produccién de energia medida por calorimetria
indirecta, y la esperada por la formula de Harris-Benedict es similar en
cirréticos y en sujetos sanos cuando se corrige la ascitis y la retencién de
liquido ( 8,87). Tradicionalmente se considera a la cirrosis como una
enfermedad hipercatabélica, con aumento en la destruccién de proteinas, y
con un balance negativo de nitrégeno; sin embargo, parece ser que la
degradacién proteinica no es diferente a la de los sujetos sanos (7), siempre
y cuando la hepatopatia se encuentre estable, ya que en situaciones agudas o
en ayuno prolongado, sf aumenta la destruccién de protefnas (19), Se cree
que el hipercatabolismo no tiene una relacién directa con la causa de la
cirrosis, duraci6n de la enfermedad, funcién hepética, colestasis, dafio
celular, estadio clinico, hemoglobina sanguinea, concentracién de hormonas
tiroideas en el plasma, o con los antigenos leucocitarios humanos. De hecho,
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en estudios recientes se observa que tan sélo 18% de los pacientes con
cirrosis son hipermetabélicos (88) tienen una mayor tasa metabélica en reposo
en funcién del peso corporal, y la mayoria (51%) son normometabélicos (8).

Se ha demostrado que el gasto energético se correlaciona directamente con la
masa corporal magra, (86) e inversamente con la gravedad de la hepatopatfa
(89),

1.7.5. Oxidacién de nutrimentos y consumo de oxigeno

Siempre que se calcule’el gasto energético en pacientes con cirrosis
debe considerarse que 75% de la energia que utiliza el enfermo durante la
noche proviene del consumo de grasa, en comparacién con 25% que utilizan
los individuos sanos. En el cirrético no alcohdlico, la fuente principal de
energfa la constituyen los ljpidos (CR=0.70) después de un periodo corto de
ayuno (8 horas); este hecho es atribuible a la disminucién en la sintesis de
glucdgeno caracteristica de la cirrosis (90-91). El aumento en la oxidacién de
los lipidos en el ayuno también esté relacionada con un aumento de la
lipolisis y con el incremento en el recambio de dcidos grasos libres, debido a
que en el higado est4 alterado el metabolismo de los 4cidos grasos (88) y
origina mayor deterioro del estado nutricio de los cirréticos 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 m4s de
ayuno. ’

Por esta razén, es de enorme importancia tratar de llevar el cociente
respiratorio de los pacientes cirr6ticos a los valores que se observan en los
sujetos sanos, y conservarlo por un tiempo similar, para evitar que el

cirrético utilice sus lfpidos en forma temprana.
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2. JUSTIFICACION

2.3. MORBILIDAD Y MORTALIDAD

El deterioro en el estado nutricio del paciente con cirrosis coexiste con
mayor predisposicién a desarrollar infeccion ¥ con peor prondstico en el
caso de efectuarse trasplante hepitico. El tratamiento nutricio adecuado de
los pacientes con enfermedad hepética cronica puede estabilizar y revertir
algunas de las alteraciones metabélicas y fisiologicas concomitantes con la
disfuncin hepética. Los efectos positivos se observan en el aumento de los
mecanismos inmunitarios, mejor cicatrizacién, y restauracién de los
depdsitos de energia corporal ( 13,92). Aunque es claro que Ja terapia nutricia
juega un importante papel en el tratamiento integral del paciente, la
influencia precisa sobre las complicaciones y supervivencia de éste han sido
dificiles 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 daho hepitico manifestado clinicamente por encefalopatia,
hemorragia, coagulopatia, ascitis, y las alteraciones metabdlicas, plantea un
gran reto al tratar de elaborar una dieta ideal, puesto que debe estar
constituida bisicamente por proteina de origen vegetal y ser rica en fibra; sin
embargo, esta dieta es voluminosa, poco apetecible y de dificil apego (49). En
este estudio se administr6 una dieta con estas caracteristicas, aunque menos
voluminosa (amaranto y psyllium), con el fin de hacerla m4s agradable, f4cil
de ingerir y sin deteriorar las funciones metabdlicas.
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2.3. CALORIMETRIA INDIRECTA

La inclusién de la calorimetrfa indirecta en el estudio del paciente que padece
una hepatopatia crénica ha surgido como un complemento dentro de la
evaluaci6n integral. Se desconocen los cambios oxidativos que ocurren en el
cirrético al ser manipulados con la dieta con el fin de evitar el deterioro del
estado nutricio del paciente, al suprimir la utilizacién temprana de los

lipidos como fuente de energfa.

Es por esta razén que hemos elaborado una dieta que por su contenido
alto en fibra permita aumentar el tiempo de absorcién de los hidratos de
carbono y de los lipidos para retardar su oxidacién y de esta forma impedir
que en periodos cortos de ayuno se inicie la utilizacién de las fuentes

energéticas endégenas.
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3. OBJETIVOS
3.1. OBJETIVO PRINCIPAL

Identificar el efecto de¢ un desayuno alto en fibra sobre el patrén

calorimétrico en pacientes con cirrosis posnecrética.
3.2. OBJETIVO SECUNDARIO

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

insulina (93) en los pacientes cirréticos.

4. HIPOTESIS
4.1. HIPOTESIS GENERAL

La administracién de un desayuno alto en fibra a pacientes con
cirrosis posnecrética 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 clinico.



5.2, PACIENTES
5.2.1, Criterios de inclusién

Pacientes cirr6ticos poshepatitis de reciente diagnéstico, que se
encontraban en grados A o B de la clasificacion de Child Pugh (anexo 1) (94) y
que acudieran a la consulta externa de la Clinica de Higado del INNSZ .

$.2.2, Criterios de exclusién

1. Nefropatia, caracterizada por elevacion de los compuestos azoados (urea
mayor de 50 mg/dL y creatinina mayor de 1.2 mg/dL, por disminucién de la
depuracién de creatinina en més del 50%, o por ambas cosas.

2. Hemorragia activa de vérices esofégicas o de tubo digestivo.

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

4.Datos clinicos de peritonitis bacteriana, por lo menos desde una semana
previa al estudio (96).

5. Diabetes mellitus diagnosticada.

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

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

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

parametros calorimétricos.
5.2.3. Criterios de eliminacién

1. Pacientes que durante el estudio presentaron alguna de las complicaciones
arriba mencionadas.
2. No completar las fases del estudio
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5.3. SUJETOS SANOS

$.3.1 Criterios de inclusién :
Se consideraron sanos a los voluntarios que no tenfan enfermedad
conocida, asintométicos y cuyos exdmenes de laboratorio y antropométricos

se encontraran dentro de los valores de referencia.
5.3.2. Criterios de exclusién:

Que no firmaron consentimiento escrito
5.3.3, Criterios de eliminacién:

Que no completaron las fases del estudio, o la aparicién sibita de
enfermedad.

5.4, VARIABLES DE INTERES

54.1. Dependientes
Cociente respiratorio, proporcién de lipidos y de hidratos de carbono
(HC) oxidados, glucemia, insulina, indice de encefalopatia hepética.

542, lndependi;nm
Dieta I, dieta II, dieta I

5.5. DISENO DEL ESTUDIO
Los pacientes fueron sus mismos testigos, puesto que el primer dia
recibieron la dieta I (DI=dieta testigo), que tuvo como caracteristicas
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principales ser una dieta baja en fibra y con proteinas 100% de origen vegetal.
El segundo dia, el paciente recibi6 al azar una de la dietas experimentales
(dieta I, DI, o ia dieta 111, DII), ya que el propésito fue comparar el efecto de
las dietas altas en fibra, una con proteinas 50% vegetales y 50% animales (DII)
y otra con protefna 100% vegetal (DIII), sobre el modelo calorimétrico del
paciente cimdtico.

Ademis se estudi6 un grupo de personas sanas que llevaron la dieta
més parecida a la que habitualmente ingiere una persona normal (DIl), para
conocer el comportamiento metabélicooxidativo de referencia el cual se

esperaba llegar con los pacientes cirr6ticos.
8.6. REALIZACION DEL ESTUDIO

5.6.1. Pacientes cirréticos:

A todas las personas seleccionadas se les evalué su estado nutricio,
mediante los indicadores clinicos, antropométricos, bioquimicos e
inmunoldgicos (anexo 3) y se les realiz6 la historia clinica nutriolégica (anexo
4).

Los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién y aceptaron
participar fueron internados durante tres dfas en la Unidad Metabélica de
Adultos (UMA) del INNSZ y se sometieron a los siguientes procedimientos y
evaluaciones:

1. Antes del ingreso a la UMA llevaron una dieta estindar (anexo 5) durante
tres dias, cuyo cumplimiento se verific6 por un recordatorio de 24 horas
(anexo 3); la dieta continu6 durante el primer dia de hospitalizacién.

2. Medicién de nitrégeno y creatinina urinarios en orina de 24 horas antes de
la administracién de cada dieta del estudio.
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3. Evaluacion de la encefalopatia hepética basal (prueba de conexion
numérica, estado mental, amonio plasmético, electroencefalograma, asterixis)
(97) (anexo 7)
4. Realizacién de calorimetria en ayuno.
5. Administracién de uno de los desayunos en estudio. El primer dia siempre
se di6 la dieta I (testigo) y el orden en que se proporcioné los desayunos
experimentales ( dieta II y dieta III) se realiz6 al azar por sorteo, en bloques de
5, en forma consecutiva cada dia y a ciegas para el alumno de maestria y el
cotutor que realizaron e interpretaron la calorimetrfa indirecta.
6. Realizacién de la calorimetria indirecta a los 30, 90, 150 minutos y as{
sucesivamente cada 60 minutos hasta cumplir cuatro horas postprandiales.
7. Medici6n de las concentraciones en suero de glucosa e insulina en ayuno y
después de la administracién de la dieta en estudio cada 30 minutos, por un
periodo de tres horas.
8. Evaluacién del indice de encefalopatia hepética postprandial.

Las caracterfsticas y el menii de cada una de las tres dietas se indica
en los anexos 5y 6.

Al concluir las mediciones de calorimetria, glucosa e insulina de cada
dia de estudio, el paciente continué con la dieta estdndar ( comida y cena).

5.6.2. Sujetos sanos:

1. Se estudiaron personas sanas, voluntarias .
2. Se sometieron al mismo procedimiento de preparacién previa.
3. Se hospitalizaron porun dfay recibieron el desayuno correspondiente a la
dieta II.
4. La realizacién de los estudios de laboratorio y gabinete fue similar a la del
grupo de enfermos.
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El grupo se integré con voluntarios allegados a los servicios de
Nutriologfa Clinica y Gastroenterologfa del Instituto Nacional de la

Nutricién.
5.6.3. Calosimetria indirecta

Se realizé con un calorimetro MGM/TWO (Metabolical gas monitor)
de marca UTHA Medical.

A cada uno de los pacientes incluidos, se les hizo la calorimetria basal
a las 8 a.m en la Unidad Metabélica de Adultos (UMA) después del ayuno
nocturno (X= 14 horas) y después de una hora de reposo en posicién
acostado. Se les coloc6 la mascarilla, que se sostuvo asf durante 15 minutos

4

para lograr la adaptacion a este aparato. Posteriormente se le suministr6 a

éste el valor del nitréggno urinario para proceder a realizar las mediciones
de consumo de oxigeno, produccién de COz y el cociente respiratorio.
Posteriormente se calculé el gasto energético, el cociente respiratorio no
protefnico (CRnp) y la cantidad y tipo de sustrato oxidado, segiin las tablas
de Lusk (76).

5.6.4. Mediciones en el suero

Se midieron los valores en suero de transaminasas, fosfatasa alcalina,
bilirrubinas, proteinas totales, albumina, glucosa, urea, creatinina, colesterol
total y triglicéridos; estas pruebas se realizaron en un analizador de quimica
clfnica Spectrum y con reactivos de laboratorios Abbott. Adem4s se hizo la
determinacién de tiempo de protrombina y tromboplastina parcial por el
analizador Fibrintimer con reactivos de Behring y el conteo de linfocitos en
sangre periférica por método de colorimetria en Coulter.
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5.6.4.1. Medicién de insulina

Las mediciones de insulina se efectuaron en suero mediante
radioinmunoandlisis (RIA), con el método de doble anticuerpo (98) (reactivos
de Internactional-CIS). Los anélisis se hicieron por duplicado. Se utilizé
insulina marcada con [ 125y la curva esténdar se elaboré con concentraciones
conocidas de 0, 25, 50, 100 y 200 uU/mililitro. Se usé antisuero de cobayo
contra insulina humana y el segundo antisuero de bovino contra
gammaglobulina de cobayo. Los célculos de RIA se efectuaron con la
transformacién de Logit (99). Se aceptaron coeficientes de variacién intra e
interanilisis 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/mililitro. La sensibilidad de
esta técnica es cercana a 1.3 uU/mL y la especificidad en relacién con la
reaccién cruzada con proinsulina es de 7%, glucagon 0.2% y péptido C en
menos de 0.01 por ciento

5.6.5. Mediciones en orina
5.6.5.1. Nitrégeno total

En un matraz de Kjeldahl, se colocaron 0.2 a 0.4 ml de orina; se
agregaron 1 a2 ml de mezcla digestora, se dejé en digestién una hora y luego
se dej6 enfriar; se agreg6 1 mL de agua destilada y se vaci6 en la copa de
adicién 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 recibi6 el destilado en un matraz de Erlenmeyer
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con 10 mL de 4cido bérico y se aforé a 50 mililitros. El color cambi6 de café
rojizo a verde esmeralda, se titulé con HCl valorado hasta rosa claro y se
calculé:

Proporcién de nitrégeno = mL &cido X N 4cido X mEq Nitrégeno X
100/alicuota.

" $.7.ESTADISTICA
8.7.1. Tamafio de la muestra

Para determinar el tamafio de la muestra, se tom6 en cuenta que el
cociente respiratorio no proteinico en ayuno, de sujetos no cirréticos
procedentes de una poblacién similar, es de 0.87 + 0.05 y el de los pacientes
cirréticos es de 0.78 £ 0.04 (90).

Al administrar la dieta se esperé lograr que aumentara el cociente

respiratorio del grupo en estudio y alc: por lo el cociente
respiratorio del grupo de sujetos sanos (A= 0.09).
Para obtener la n por diferencia de promedios, se utiliz6 la férmula:
n=2(Za + 2B} (DE)? / (A
n=2(1.96 + 1.65)2 (0.05)2 / (0.09)2
n=8
Considerando 20% de probables pérdidas, el niimero de personas por

grupo serd de 10.
5.7.2. Métodos estadfsticos: 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 estandarizacion de la técnica a utilizar en este protocolo se

estudiaron 32 sujetos y se dividic en dos partes:

$.8.1. Estandarizacién de la calorimetria

A todos los sujetos se les realiz6 la calorimetria en las siguientes
condiciones: en un lugar sin ruido y luz tenue, después del ayuno nocturno,
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 la mascarilla
colocada. El estudio concluy6 al obtener por lo menos tres mediciones con
valores similares, lo que se logré aproximadamente entre los 40 y 45 minutos.

En la estandarizacién de la técnica de calorimetria se incluyeron 24
Ppacientes y ocho sujetos sanos.

De los 24 enfermos, hubo 21 mujeres y tres hombres; del total, ocho
pacientes tenfan cirrosis hepética posnecrética (CHPN), dos de los cuales
padecian ademés diabetes mellitus tipo I (DM II), y la edad promedio era
de 50.75 £ 1246 (X + DE); cuatro pacientes con cirrosis hepética
alcoholonutricia (CHAN) y edad promedio de 58.5 + 12.26; tres enfermos
tenian hepatitis crénica activa y edad de 56.66 + 1.15, siete individuos tenfan
cirrosis biliar primaria (CBP) y edad de 37.57 £ 9.74, un paciente de 66 afios
tenia litiasis biliar (LB) y una mujer de 27 aftos con diabetes mellitus tipo I
(DMI) (cuadro 6).

Los valores de la calorimetria se describen en el cuadro 7, en relacién
con las horas de ayuno de cada paciente; el cociente respiratorio de los
enfermos con CHPN fue en promedio de 0.788 + 0.053; en los individuos con
CHAN de 0.762 £ 0.015, en los pacientes con HCA fue de 0.81 + 0.074, en los
que tenjan CBP fue de 0.76 + 0.04, en la persona con LB fue de 09y enla
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Cuadro 6
CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LOS PACIENTES

PACIENTES EDAD SEXO DIAGNOSTICO

CHPN
CHPN + DM
CHAN
CHPN
HCA
HCA
CHAN
CHAN
CHPN
LB
CHPN + DM
CHPN
CHPN
CHPN
CHAN
HCA
DM
CBP
CBP
CBP
CBP
CBP
CBP
CBP

O ®IAG e WN -

EISRGRIEES
NE&E2RNBYLRALGGErAEIRI

°
SR

24
a3
54
33

'n'n-n'n'ﬂm-n-n-ng-n-n-n'n-n-nz-n-n-n'n'nz-n

RENES

F:femenino M:masculino CHPN:cirrosis hepética posnecrética CHAN:cirrosis
hepitica alcoholo-nutricia DM:diabetes mellitus LB:litiasis biliar
HCA:hepatitis cronica activa CBP:cirrosis biliar primaria
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Cuadro 7
PATRON CALORIMETRICO DE PACIENTES SEGUN DIAGNOSTICO

PACIENTE DIAGNOSTICO CALORIMETRIA

vo2 vCOo2 CR GER AYUNO

(mU/min)  (ml/min) (kcal/d) (h)
1 CHPN 1% 105 075 925 13
2 CHPN+DM 232 176 075 1562 11
3 CHAN 197 147 074 1324 14
4 CHPN 150 118 078 1006 11
5 HCA 184 162 067 1270 13
6 HCA 189 138 073 1264 13
7 CHAN 21 164 077 1484 12
8 CHAN 220 171 077 1487 13
9 CHPN 175 131 074 1169 14
10 LB 168 152 090 1167 13
n CHPN+DM 168 149 087 1171 1
12 CHPN 156 137 087 1081 12
13 CHPN 23 159 078 1376 13
14 CHPN a0 154 07 1360 11
15 CHAN 37 253 077 220 12
16 HCA 194 163 083 1331 M4
17 DMI 154 125 081 1047 13
18 CBP 232 171 074 1561 18
19 CBP 187 156 083 1282 16
20 CBP 192 149 077 1292 17
21 CBP 47 193 078 1664 16
22 CBP 195 148 075 132 16
23 CBP 168 118 070 1142 16
24 CBP 243 183 075 1653 17

CHPN:cirrosis hepética posnecrética CHAN:cirrosis hepética alcoholo-
nutricia HCA:hepatitis crénica activa DM:diabetes mellitus LB:litiasis biliar
CBP:cirrosis biliar primaria VO2:volumen de oxigeno consumido
VCO2:volumen de diéxido 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 di ocho suj sanos (7 mujeres y 1 hombre) con un cociente

respiratorio en promedio de 0.779 £ 0.047 (cuadro 9).

5.8.2. Estandarizacién de la dieta

Para realizar la estandarizacién de 1a dieta se seleccionaron los sujetos
con CBP, todas muj CON peso p dio de 60.04 kg; cinco tenfan su peso
tedrico dos con obesidad grado I (pacientes 4 y 5), segiin su indice de masa
corparal (cuadro 10). Después de realizarles 1a calorimetria en las condiciones
basales ya descritas, se les administré la dieta I1, en forma de licuado, la cual
fue bien tolerada en cuanto a sus caracteristicas sensoriales (sabor, olor y
textura) y no se informé ningyin sintoma gastrointestinal secundario durante
el estudio.

Posteriormente se les realizaron calorimetrias a los 30 minutos y cada

hora posprandial durante cuatro horas. Se encontré que el cociente
respiratorio basal promedio en este grupo fue de 0.76 £ 0.04, lo que indica
que utilizaron los lipidos 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 1os 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 cirr6ticas (un hombre, nueve mujeres) , de
5419 afios de edad y 10 sujetos sanos (dos hombres y ocho mujeres), de 30 £
11 afios (p < 0.0001), (cuadro 12). )
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Cusdro 8
COCIENTE RESPIRATORIO SEGUN EL DIAGNOSTICO

" GRUPO n PROMEDIO DE . cv
CHPN 8 0.788 0.053 6.7%
CHAN 4 0.762 0015 19%
HCA 3 0813 0.074 6.7%
CBP 7 0.76 0.040 52%
LB 1 09
DM 1 1 081

CHPN:cirrosis hepética posnecrética CHAN:cirrosis hepética alcoholo-
nutricia HCA:hepatitis crénica activa CBP:cirrosis biliar primaria LB:litiasis
biliar DM:diabetes mellitus DE:desviacion estdndar CV:coeficiente de
variacion '
CV= S x100

X



Cuadro 9
CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS Y COCIENTE RESPIRATORIO
DE LOS SUJETOS SANOS

SUJETO EDAD SEXO CR TIEMPODE
* AYUNO({h)

1 5 F 0.69 13

2 2 M 079 12

3 40 F 079 15

4 23 F OM. 14

5 k2 F 0.79 15

6 2 F 0.82 14

7 5 F 0.74 16

8 27 B 0.77 14

RFEMENINO Coeficiente de variacién:5.9%

M:MASCULINO
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Cuadro 10
CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LOS PACIENTES CON
. CIRROSIS BILIAR FRIMARIA

PACIENTE SEXO EDAD PESO TALLA  IMC
(aitos) kg cms
1 F 46 66.7 1595 2625
2 F 36 52.9 156 21.76
3 F 37 55.8 157 25
4 F T 76.5 163 28.6°
5 F » 57.0 144 2749°
6 F 3l 50.9 151 22
7 F 3 60.5 159 2393
8 F 61 59.6 152 259
9 F 2 569 155 236
10 F 51 520 154 219

IMC:indice de masa corporal F: femenino M: masculino *obesidad I
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Cuadro 11
COCIENTES RESPIRATORIOS (CR) POSPRANDIALES DE PACIENTES
CON CIRROSIS BILIAR PRIMARIA

PACIENTE COCIENTE RESPIRATORIO POSPRANDIAL
BASAL 30 min 120min 180 min 240mtin

1 074 0.78 075 0.79 0.74
2 0.63 092 080 082 0.78
3 077 075 0.84 0.87 0.79
4 o7 081 0.81 081 0.76
5 075 0.80 .81 0.78 076
6 070 084 0.75 076 070
7 075 077 08 07 on
8 079 090 085 083 078
9 076 097 093 089 on
10 075 a8 0.84 083 077
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Cuadro 12. CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS DE LOS SUJETOS
CIRROTICOS Y SANOS

Pacientes Sanos P
n 10 10
Edad (afios)* 54t9 30¢11 0.0001
Sexo (M/F) 1/9 2/8
IMC* . 2423 2+2 NS
Peso actual (kg)* 0£1l 57+10 NS
Pliegue tricipital (caw)* 2519 25+3 NS
Indice creatininaftalls® 108+ 42 109+20 NS
Indice pmnﬁ!ico nutricio® 95111 ‘1138 0.0009
Estado nutricio
(NVDVDIV/DIIV/Sp) 8/0/0/0/2 10/0/0/0/0

*Resultados expresados en X + DE, IMCa fndice de masa corporal, Ni=normal,
Di=Desnutricién grado I, Dil= desnutricién grado 1, Dllsdesnutricién grado I,
Spascbrepeso '
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6.1. CARACTERISTICAS CLINICAS

De los pacientes incluidos, ocho fueron Child A, uno Child B ¥ uno
Child C, aunque en la evaluacién inicial se encontraba en Child B, por lo que
fue incluido; el tiempo de evolucién a partir del diagnéstico tuvo una
mediana de 18 meses y el diagnéstico se confirmé por biopsia en todos los
pacientes, (cuadro 13).

62. ANTROPOMETRIA
Las caracteristicas antropométricas fueron comparables en ambos
grupos de sujetos estudiados (cuadro 12).

63, HALLAZGOS BIOQUIMICOS

En el cuadro 14 se describe el estado bioquimico de los pacientes y
sujetos sanos. Los linfocitos, 1a albimina y el colesterol en suero se
encontraron significativamente més bajos en los enfermos que en los sanos. El
tiempo de protrombina, la bilirrubina directa y los triglicéridos fueron
similares en los cirréticos y en los sanos. La urea fue significativamente
mayor en los cirréticos, aunque dentro de los valores permitidos en este
estudio.

La glucosa en ayuno fue similar en ambos grupos (p=NS) y las
concentraciones de insulina basal en los enfermos se encontraron al doble de
los valores de los sujetos sanos (p < 0.05). La creatinina 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 lI=1 £ 0.3 mg/dL, dieta M= 1+ 0.2
mg/dL).

© 6.4. PREPARACION BASAL
Previo al inicio del estudio, tanto los pacientes como los sanos
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Cuadro 13. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES CON
CIRROSIS HEPATICA POSTNECROTICA

Paciente Child Biopsia T Dx Ascitis Edema Ictericia
(Meses)

1 A Si 36 + + .

2 B Si 18 + + -

3 A Si 18 - - .

L BC si 108 + T+t ++
L] A Si 1 - ‘ - -

¢ A S - - -
7 A Si 36 - . -
[s A si 13 . . .

9 A Si 12 - C. +
10 A Si 12 - .- -

TDx=tiempo de diagndstico de la cirrosis
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Cuadro 14. HALLAZGOS BIOQUIMICOS DE LOS SUJETOS
CIRROTICOS Y SANOS

Paclentes Sanos P

n . 10 10

Hb (g/dy)* 13028323 1444188 NS
Linfocitos ( miles/ul)* 15204598 20601445 003
TP (seg)* 15.0314.6 12051098 NS
Albumina (g/dl)* 400¢1 4771045 0001
{Bilirrubina dicects (mg/dl)* 04101 0351007 NS
Colesterol (mg/dl)* 12936 1771261 0032
Trigticéridos (mp/dl)* - 95424 88133 NS
Creatinina (mg/di)* 1.1+£023 112035 NS
Urea (mg/dL)* 21.2410 14.1128 0.025
Glucosa (mg/dL)* 104+17 95+ 11 NS
Insulina (WU/mL)* 28 £15 14+16 0.006

*Resultados expresados en X£DE, Hb= hemoglobina, TP=tiempo de protombina. Todas las
pruebas h Iogicas se real en ayuno, NS=no significativo.
51
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ingirieron una dieta estindar, confirmada por recordatorio de 24 horas; no
hubo diferencias significativas en cuanto a la ingestion de calorias, hidratos
de catbono, lipidos ni protefnas en ambos grupos (cuadro 15).

Antes de empezar el estudio, todos los pacientes estuvieronen ayuno
nocturno de 14 £ 1 hora durante los 3 dfas de internamiento, y los sanos, el
mismo tiempo (14 1 0.5, NS), pero s6lo un dfa.

65. TOLERANCIA A DIETAS
Todos los pacientes toleraron adecusdamente las dietas administradas,
excepto dos que presentaron diarrea con la dieta 1. En cuanto a las
uxu:ubﬁm‘nuuorhlqdeludmyum-.m fueron aceptables para tres
pacientes y para un sujeto sano quienes informaron sabor desagradable con
alguna de las dietas, especialmente la dieta L En todos los sujetos estudiados
se comprobd 1a ingestidn del 100% de los desayunos.

6.6. HALLAZGOS CALORIMETRICOS

El cuadro 16 muestra los resultados de los cocientes respiratorios no
protefnicos (CRnp) de ambos grupos estudiados.

En la figura 1 se muestran los 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 inici6 el

_ascenso del CRnp en los pacientes y se mantuvo por debajo de los valores de
los testigos (p < 0.05 DI, DI, DI Vs sanos ); a los 210 minutos, s6lo con la DI
los pacientes continuaban con valores significativamente inferiores ( p <0.05),
al contrario, con la DIl y con la DIII alcanzaron su valor méximo (NS vs
sanos); fue hasta los 270 minutos cuando los enfermos con la DI alcanzaron el

52



Cuadro 15. CARACTERISTICAS DE LA DIETA INGERIDA DESDE
TRES DIAS PREVIOS AL ESTUDIO

Pacientes Sanos p
n 10 10
Energia (keal)* 1276 £ 295 1313£227 NS
HC @* 19444 © 202426 NS
HC (%)* 6118 6218 NS
Lip (g 34:13 36+10 NS
Lip (%) AUt7 2448 NS
Pr () 2:13 47£10 NS
Pr (%)° 1216 16+4 _NS
* Los resultadc presados en X + DE. HC=hidratos de carbono, Lipstipidos,
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" Cuadro 16. COCIENTES RESPIRATORIOS NO PROTEINICOS (CRnp)
DE LOS PACIENTES Y DE LOS SUJETOS SANOS

Tiempo * Pacientes _ Cirroticos Sanos P
1] )il DI ‘
0 0.73£0.05 |0.753 0,08 J0.72£0.04 |080x009 | <0.050 ‘

(30 [0.712006 ]0.75£0.06 [0.7320.04 [09020.13 |<0.050 |
90 0.75%0.05 ] 0.84£0.10 ] 0.9 £ 0. Wt 15 <005 ]
150 B0 1082200 [050 2005 ] WT—«
210 0.78£0.10 |0.862007 10.81 008 J084£0.11 | <0.05 ]
70 (0802 0.08 J0822008 |0.8220.09 J0BBX0.11 NS ]

® Tiempo en minutos, “= Di, Dil, vs S5anos, ¢= DI y DIl vs Sanos,S= DI vs Sanos,

Dt=Dieta 1, Dil= Dieta I, Dill=Dieta 111. Los resultados se expresaron en X + DE
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valor maximo (NS vs sanos). El valor miximo alcanzado por los sujetos
sanos fue a los 90 minutos. En ningtin tiempo medido los valores de CRnp
fueron significativos entre los pacientes con las diferentes dietas.

En el cuadro 17 se observa la proporcion de hidratos de carbono
oxidados por los pacientes y los testigos.

La figura 2 muestra que la oxidacién de HC en condiciones basales
fue mayor significativamente en los sanos queen los cirréticos. Después de
30 minutos de haber administrado las dietas, las personas sanas iniciaron el
ascenso de la oxidacion de HC a 60 + 39%, en cambio en los cirréticos inicié
hasta los 90 minutos; con la DII Ia oxidacién méxima de HC fue a los 210 min
(NS vs sanos) mientras que con la Dl y la DIII fue a los 270 minutos (NS vs
sanos), La oxidacién de los HC con la DIl y la DIII fue mayor que con laDl y
fue similar (NS) a la de los sujetos sanos desde los 90 min con la DIl y desde
los 150 min con la DIII, mientras que la DI fue significativamente menor hasta
los 210 minutos. En la figura 3 representa la oxidacién de HC medida en
mg/minuto.

En el cuadro 18 se observa la oxidacién de lipidos en los sujetos
cirréticos y los sanos.

La figura 4 muestra que los sujetos sanos oxidaron significativamente
menos lipidos en condiciones basales que los cirréticos. En el periodo
posprandial, la oxidacién de los lipidos en los sanos descendi6 a los 30
minutos, en cambio en los cirréticos el descenso inici6 a los 90 minutos. Con
la DII la oxidacién de lipidos fue similar (NS) a Ia de los sanos a partir de los
90 min y con la DIII a los 150 minutos, sin embargo con la DI se mantuvo
significativamente mayor hasta los 210 min. La figura 5 representa la
oxidacién de lipidos en los pacientes y sanos medida en mg/minuto.

La figura 6 muestra las deltas de los porcentajes de oxidacién 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 _ Cifrohicos Sanos P

DI(%) __|DO(%) _|D(%) (% —
0 x5 (20214 110 i <005
30 0216|215 9F13___ |Wz39 | <0053
%0 W4 [45325 13282 |58329 | <005 |
(150 ®20  |2£21 £21__ |49%20 [ <0056 |
210 A0 924 _ [9%27 _ |SA+76 | <008
[270_ P19 [H225 _ |40+30 |58 N5

vente——
* Tiepo en minutos, ol Dil, DIt vs Sanos, g« DI y DII vs Sanos,$* DI vs Sanos,
&u DI vs DIT vs DI, DI =Dieta I, Dil= Dieta II, DillaDieta II1. Los resultados se expresaron en
X:DE.



Figura 2. PORCENTAJE DE HIDRATOS DE CARBONO
OXIDADOS EN PACIENTES Y SUJETOS SANOS

Hidratos ®°
de
carbono 7
% 60 < Digtal
-o Dietall
50 = Dietalll
40 -~ Sanos
30
Ry
o~ 2016
=
o 10
o Ly T T T T T 1
m 0 30 90 150 210 270
o
o) MINUTOS
P,
L;"!‘? : * p < 0.5 pacientes vs sanos
E & p <0.05 Dieta 1 vs Dieta Il vs Dieta il
58 X+EE



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

Tiempo*®  Pacientes  Cirréticos Sanos p

DI (%) DIl (%) __|DI (%) _ (%)
0 8715 801 14 89111 165230 <0.05°
30 90%16  [B1%16 [91+13  [40:39 <0050 |
E 80 14 55125 68 L 22 4229 <0.05°
150 742 20 58 % 21 6717 512 20 <0.056
210 76 20 5124 62+ 25 46226 <0.055
270 6719 6125 601 30 46+ 26 NS

“Tiempo en munutos, W= DI, DAY, DIl vs Sancs. o= DI y DI vs Sanos, 8= DI vs Sanos,
&= DI vs DII vs DI, Di=Dieta I, Dil= Dieta II, DIl =Dieta I1]. Los resultados se expresaron
Xt DE .
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Figura 4. PORCENTAJE DE LIPIDOS OXIDADOS EN
PACIENTES Y SUJETOS SANOS
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Flgura 5. LIPIDOS OXIDADOS EN PACIENTES Y

SUJETOS SANOS
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Figura 6. DELTAS DE LOS PORCENTAJES DE
OXIDA%ION 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 observan las medianas
de las 4reas bajo la curva de los substratos oxidados; se encontré diterencia

significativa (p<0.05) sélo cuando se compararé la DI con los sanos

6.7. CURVAS DE GLUCEMIA

La figura 9 muestra la curva de glucemia posprandial después de la
administracién de 4 a 5 g/kg (peso actual) de hidratos de carbono. Los
sujetos sanos iniciaron con valores basales de 95 1 11 mg/dL y los pacientes
con la DI de 104 + 17 mg/dL (NS vs sanos), con la DII=109 £ 13 mg/dL
(p<NS vs sanos), DIII=106 £ 16 mg. dL (NS vs sanos). Los sanos alcanzaron
su concentracion méxima de glucosa (123 £ 13 mg/dL) a los 30 minutos, los
pacientes con la DII a los 60 minutos (157 + 29 mg/dL, NS) y los pacientes
con DI y DIII a los 90 minutos (DI= 163 + 46 mg/dL, DIll= 166 £+ 64 mg/dL;
NS vs sanos); a los 180 minutos la concentracién de glucosa sérica fue de 130
+ 17 mg/dL,136 £ 19 mg/dL v 143 £ 25 mg/dL con la DI, DIl y DIIl,
respectivamente; hubo diferencia significativa s6lo con la DIl cuando se
comparé con la de los sanos, 109 £ 16 mg/decilitro.

La figura 10 muestra las dreas bajo la curva de la glucemia; no hay
diferencias significativas entre los pacientes y los sanos.

Las figuras 11 y 12 muestran las concentraciones de glucosa en suero

en cada paciente.

6.8. CURVAS DE INSULINA )

En la figura 13 se observaron que los sujetos sanos tuvieron
" concentraciones basales de insulina de 14 £ 16 gU/mL y los pacientes con DI
de 284 15 yU/mL, DiI= 30+ 14 uU/mL y con DIII 24 + 10 pU/mL (p< 0.05
DI, DIl y DIII vs sanos), a los 30 minutos se inicié el ascenso en todos los
grupos y s6lo  los sanos alcanzaron el valor méximo en este tiempo (55 + 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 Y SUJETOS SANOS
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Figura 10. AREAS BAJO LA CURVA DE GLUCOSA EN
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Figura 11. CURVA DE GLUCEMIA POSTPRANDIAL EN PACIENTES
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Figura 12. CURVA DE GLUCEMIA POSTPRANDIAL
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Figura 13. CONCENTRACIONES DE INSULINA EN SUERO DE
PACIENTES Y SUJETOS SANOS
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pl/ml) aunque no fue significativamente diferente en relacion con los
pacientes. A los 90 minutos todos los enfermos llegaron a la concentracién
maxima (DI=147 £ 126 pU/mL, Dll= 124 ¢ 106 yU/mL y Dill= 114 £ 59
uU/mL) vs los sanos que fue de 49 + 32 uU mililitro. En todos los grupos
hubo descenso en la concentracion de insulina hasta los 180 minutos cuando
presentaron valores de DI= 76 £ 40 yU/mlL, Dll= 74 £ 29 pU/mL, Dlil=67 &
34 pU/mL, todos significativamente diferentes a los valores de los sujetos
normales= 29 1 28 puU/mililitro.

En la figura 14 se muestran las dreas bajo la curva de insulina en suero;
en la que se observa diferencia significativa de los pacientes conlas dietasly
It 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 después de ingerir las diferentes dietas.

6.9. INDICE DE ENCEFALOPATIA PORTOSISTEMICA
En la figura 18 se observa la poca variabilidad en el indice de

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

7. DISCUSION

Al considerar la dieta como un factor coadyuvante de los procesos
anabolicos que impiden el deterioro de las reservas grasas corporales se
planteé como objetivo principal mejorar la oxidacion de hidratos de carbono
con dietas altas en fibra sin alterar las concentraciones de glucosa e insulina
de los cirréticos, puesto que la mayorfa de los estudios se han enfocado en
observar los efectos de las dietas en la encefalopatia hepatica; sin embargo,
A diferencia de otros estudios, todos los pacientes que participaron tenian el
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Figura 14. AREA BAJO LA CURVA DE INSULINA EN SUERO
DE PACIENTES Y SUJETOS SANOS
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Flgura 15. DELTAS DE CONCENTRACIONES DE INSULINA EN
EL SUERO DE LOS SUJETOS CIRROTICOS
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Figura 16. CURVA DE INSULINA POSTPRANDIAL
EN SUERO DE PACIENTES Y SUJETOS SANOS
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Figura 17. CURVA DE INSULINA POSTPRANDIAL EN
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diagndstico de cirrosis hepitica confirmado por biopsia, con poco deterioro
funcional (Child A y B) y sin bases para diagnosticar diabetes inellitus, puesto
que en sus examenes de rutina la glucemia en ayuno siempre se habfan
encontrado dentro de los valores normales.

Nuestros datos muestran que los pacientes estudiados se encontraban
estables, en buen estado nutricio y con porcentaje de grasa corporal similar al
de los sujetos sanos.

Los cirréticos presentaron los CRnp significativamente inferiores a los
de los sujetos sanos, lo que indica que la oxidacién de los &cidos grasos
endogenos fue Ia principal fuente de energia después del ayuno nocturno, lo
cual segiin Owen y colaboradores (8) se puede observarse en los sujetos
sanos pero en forma tardia hasta después de 36 a 72 horas de ayuno. Merli y
colaboradores (90) confirmé este hallazgo en 25 cirrticos estables.

Se considera que en el estado basal, la hiperinsulinemia inhibe la
produccién hepitica de glucosa y por ende la disminuciénen la oxidacion de
hidratos de carbono y la mayor utilizacién de lipidos (101). Se conoce (102)
que después de una noche de ayuno, el higado normal contribuye con cerca
de 0.86 mmol/min/1.73m?de glucosa a la circulacion sistémica,
aproximadamente 80% de esta glucosa procede de procesos glucogenoliticos
y 20% de gluconeogénesis. En el miémo sentido Owen (103), observé en 28
pacientes con cirrosis hepética, en su mayorfa alcohélicos, que el higado
cirrético contribuye aproximadamente con 0.53 mmol de glucosa/min/
1.73m? de los cuales 33% procedfan de glucogenolisis y 67% de
gluconeogénesis. De tal manera que la cantidad de glucosa liberada a la
sangre ‘después de una noche de ayuno estd disminuida en el paciente
cirrético, y la mayor parte de la glucosa procede de gluconeogénesis.
Ademis se sabe que la la captacién no oxidativa de glucosa (formaci6n de
glucégeno) también esté alterada en condiciones de hiperinsulinemia, debido
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a la resistencia de los tejidos periféricos a la insulina, que originan una
marcada disminucién de la sintesis de glucégeno muscular (101) y por tanto,

de 1a glucosa almacenada como glucogeno.

Fig 19. EFECTO DE LA HIPERINSULINEMIA SOBRE EL
METABOLISMO DE LA GLUCOSA

W Produccida de glucosa hepética

. Liberaciée 4 Oxidacidn
Hpedmslinemia Wi
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¥ Formacida do glucdgemo *

Con Ia administracién de la dieta I (sin fibea), que condenta 1a mistma
. proporcidn de hidratos de carbono, lipidos y proteinas que las dietas Il y 11,
no auments la oxidaci6n de hidratos de carbono en ningin momento, 1o cual
apoya lo informado por Petrides y colaboradores (ld) quienes encontraron
disminucién de la oxidacién de glucosa en los pacientes cirréticos que
presentaban intolerancia a la glucosa; este defecto estaba mis acentuado en
los cirrSticos que tenfan diabetes franca. La alteracién en el metébollsmo dela
glucosa mediada por insulina estd, al menos en algunos pacientes cisr6ticos,
asociada a la oxidacién acelerada de &cidos grasos libres y ala delos lipidos
corporales totales, lo cual inhibirfa, mediante el ciclo de Randle, la piruvato
deshidrogenasa y en consecuecia la oxidacion de glucosa (103, iOS).
La administracién de las dietas Il y I (altas en fibra) mejoraron la
oxidacién de los hidratos de carbono sin modificar las concentraciones de
»
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insulina y glucosa. Lo cual sugiere que aunque la fibra retarda el vaciamiento
géstrico y retrasa la absorcion de glucosa, es poco probable que en el paciente
cirrético la absorcién intestinal y la disponibilidad de la glucosa hayan estado
involucradas en este proceso, puesto que la fibra no modifico la glucemia,
pero sf su oxidacién y la de los lfpidos lo que indica que las dietas altas en
fibra disminuyen la absorcién y mejoran el metabolismo de los lipidos. A este
respecto, algunos autores (106-107) han informado disminucién de Ja
absorcién intestinal de triglicéridos después de la ingestién 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 fibra disminuia la
oxidacién de lipidos, asociada a menores concentraciones plasmiticas de
&cidos grasos no esterificados, indicando la posibilidad de que la lipélisis sea
suprimida con este tipo de dietas. Cuando la fibra dietética soluble se
administra en forma crénica, reduce algunos lipidos séricos por su efecto en
la fijacién de los dcidos biliares y como consecuencia, en la formacién de
micelas necesarias para la absorcitn de las grasas.

Se ha encontrado en los cirréticos elevacién significativa de las
concentraciones basales y postprandiales de insulina (109, 110-115). La célula
beta del péncreas normal reacciona al desarrollo de la resistencia a la insulina
aumentando la secrecién con el fin de corregir la alteracién. En algunos
pacientes cirréticos, la tolerancia a la glucosa est4 alterada a pesar de la
reaccién hiperinsulinémica. La hiperinsulinemia en el sujeto cirsético, puede
ser secundatia a un aumento en la secrecién, a menor degradacién hepitica y
a los cortocircuitos portosistémicos debido a la enfermedad hepética (90, 116,
117). En estudios recientes (113, 118) se ha demostrado que en el cirrético la
sensibilidad de los tejidos a la insulina esta reducida, aun antes de que se
manifieste la intoierancia ala glucosa, lo que seftala que la resistencia a la
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insulina se pr ta desde etapas tempranas de la enfermedad,

independientemente del estado clinico, la funcion hepédtica y el estado
nutricio del paciente. En pacientes con dafio hepdtico sin cirrosis, nosotros
observamos (datos no publicados) que las dietas altas en fibra mejoran la
oxidacién 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 oxidativo fueron
similares con la administracién de diferentes proporciones de proteinas
vegetales y animales (DII y DIII); sin embargo la dieta con proteina animal
(caseina) no alter6 el indice de encefalopatia portosistémica, cuando las
proteinas totales suministraron 10% de la energfa total de Ia dieta y las de
origen animal no excedieron 50% de estas. Estos resultados deben estimular
el desarrollo de nuevas férmulas enterales especificas para los pacientes con
cirrosis hepética.

En conclusién, en este estudio se observé que la administracién de las
dietas altas en fibra mejoran la oxidacién de los hidratos de carbono y de
lfpidos, sin modificar en forma significativa las concentraciones de glucosa y
de insulina en suero las cuales permanecen mds altas en los pacientes.

8. CONCLUSIONES

1. Los pacientes toleraron adecuadamente las dietas experimentales

2. El cociente respiratorio no proteinico (CRnp) basal fue significativamente

menor en los pacientes vs testigos.

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

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

las dietas I y II.

4. La oxidacién basal de hidratos de carbono fue significativamente menor en
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los pacientes que en los sujetos sanos.

S. La proporcién de hidratos de carbono oxidados por los pacientes fue
similar (p= NS) al de los sujetos sanos cuando se admini las dietas I v
m.

6. La oxidacién basal de Jos lipidos fue significativamente menor en los
pacientes que en los sujetos sanos.

7. La proporcién de lipidos oxidados en los enfermos disminuy6é cuando
ingirieron las dietas Il y I, sin diferencias significativas en relacién con los

sujetos sanos.

8. Las concentraciones de glucosa en suero basales y posprandiales fueron
similares a las de los sujetos sanos (p =NS) con las tres dietas.

9. Con la dieta I la elevacién de la glucemia fue més lenta y sostenida, v
s6lo fue significativamente mayor a la de los sanos después de los 150
minutos,

10. Las concentraciones de insulina en suero basales fueron significativamente
mayores en los sujetos cirréticos vs los sanos.

11. Los cirr6ticos alcanzaron la concentraci6én maxima de insulina més
tardiamente (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 I, aunque sin alcanzar significancia estadistica con respecto a las otras
dietas.

13. Las éreas bajo la curva de la insulina en los pacientes que recibieron las

dietas Iy II f significativamente mayores que la de los sanos.

14. Con ninguna de las tres dietas se modificé el indice de encefalopatia

hepéﬁ;a. .

Recomendaciones: la administracién de dietas altas en fibra con bajo aporte
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de proteinas de origen animal en pacientes cirréticos mejoran la oxidacién
de la glucosa, sin afectar en forma significativa las concentraciones de

glucemia en sangre ni precipitar la encefalopatia hepdtica.

9. ETICA
Todos los pacientes fueron informados del estudio y se incluyeron
unicamente aquellos que dieron su consentimiento de acuerdo a las normas
establecidas para la realizacién de investigacién clinica (119-120) (anexo 8 y
.9
. 10.RECURSOS
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Alumno de maestria: Yolanda Méndez Romero
Tutor: Dr. Misael Uribe Esquivel
Cotutor: Dr. Alberto Pasquetti Ceccatelli
Asistente tutorial: Dr Segundo Morén Viliota
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Anexo

Encefalopatia (grado)
Ascitis

Bilirrubina (mg/dl)
Albumina (g/dl)

T.Protombina .
(segundos prolongados)

CHILD-PUGH

1
CLASIFICACION DE CHILD-PUGH

12

>35

14

93

PUNTOS

2 3

12 34

leve moderada
23 >3

28-35 <28

4-10 . >10

§-6 puntos

7-9 puntos

10-15 puntos



Anexo 2
ENCEFALOPATIA HEPATICA

GRADOO: Estado mental normal

GRADO 1+: Alteracitn ligera del estado de alerta, euforia, ansiedad,
: trastornos ligeros de atencidn e incapacidad para reafizar
operaciones sencillas de suma o resta. .

GRADO 2+: Letargia, desorientacién temporal, cambios obvios de la
personalidad y conducta inapropiada.

GRADO 3+: Somnolencia o semiestupor, pobre respuesta a estfmulos,
confusién, desorientacién importante.

GRADO 4+: Coma,



Anexo 3.

EVALUACION DEL ESTADO DE NUTRICION:
a) VARIABLES DIETETICAS: Historia clinico-nutriolégica:
-Dificultades para comer: anorexia, niuseas, sensacion temprana de
plenitud, disgueusia, alteraciones en la masticacion o deglucién, etc.
- Modificaciones dietéticas: tipo, duracion, apego.
- Formas de prepracién de los alimentos
- Alimentos preferidos y tolerancia a los alimentos
- Encuesta dietética habitual, frecuencia de ingestién de alimentos,
consumo de 24 horas, ejemplificado.
- Comparaci6n entre la ingestién actual y la ingestién habitual (mayor,
igual o menor).
b)VARIABLES ANTROPOMETRICAS:
-Edad
- Talla
- Peso actual, habitual.
- Cambio de peso, tiempo de dicho cambio.
- Circunferencia mesobraquial
- Anchura de codo
- Pliegues cuténeo tricipital, bicipital, subescapular, suprailiaco
CALCULO DE:
- Peso tedrico
- Complexién
- Indice de Masa corporal
- % de peso teérico = actual /teérico x 100
- Circunferencia muscular del brazo
- % grasa corporal
¢) VARIABLES BIOQUIMICAS :
- Medicién de proteinas totales, albuminas.
- Creatinina sérica
- Urea y creatinina urinaria de 24 horas
- Glucemia en ayuno
- Nitrégeno uréico sanguineo (BUN)
- Nitrégeno uréico 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/1) + 0.417 x actual/|
habitual l)::00) 8 (peso peso
INDICE CATABOLICO (IC):
- IC= ( Nitrégeno urinario g - Nitrégeno ingerido g/2) + 3
€) VARIABLES CLINICAS: 8 % geridos/2)
- Presencia de edema, ascitis
- Pelo:facilmente desprendible, ralo, decolarcién espontanea, etc.
95



- Uflas: alteraciones en la forma
- Piel: reseca, adelgazada, cuarteada, hiperqueratosis folicular,
coloracion anormal, petequias, purpura, pigmentacién,
teleangiectasias.
- Ojos: ceguera nocturna
- Boca: estomatitis angular, queilosis
- Lengua: atrofia de papilas linguales, glositis
- Encias: sangrantes, esponjosas
-Extremidades: desgaste misculo-esquelético, raquitismo, disminucion
de grasa, edema.
- Parétidas: crecidas
- Ulceras por dectibito, cicatrizacion defectuosa.
- Abdomen: forma, ascitis, red venosa colateral, megalias
3. DESCRIPCION DEL PADECIMIENTO:
- Tiempo de evolucién de la cirrosis
- Etiologfa
- Signos y sintomas actuales
- Estigmas de falla hepitica
S0
- Esplenomegalia
- Enfermedades asociadas
- Complicaciones
~ Tratamiento empleado: médico, quinirgico, dietoterapia, otros.

4. DATOS DEMOGRAFICOS:
- Sexo
- Edad
- Clasificacién socioeconémica
- Ingestién de alcohol, tipo , cantidad /dia, fecha de tltima ingestién

5. DIAGNOSTICO DEL ESTADO NUTRICIO:
a) Desnutricién energética 0 marasmo
Peso actual menos de 80% de peso tedrico 6
Pliegue cutineo tricipital menor de 3mm
Circunferencia muscular del brazo menor de 15 cms
b) Desnutricién proteica o Kwashiorkor
Pelo ficilmente desprendible
Pobre cicatrizacion, piel reseca
Edema
Albumina en suero menor de 3.5 mg/dl
Linfocitos totales menores de 2000 cél/mm3
. Transferrina menor de 200 mg%
<) Desnutricién energético-protéica o marasmo-kwashiorkor
Combinaci6n de alguna de las caracteristicas mencionadas en los
incisos 5a y 5b.
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Anexo 4 . HISTORIA CLINICA NUTRIOLOGICA

1. FICHA DE IDENTIFICACION FECHA:
NOMBRE: INNSZ:
DOMICILIO:

TELEFO\O_________FECHA DE NACIMIENTO:
ESCOLARIDAD: NSE.:

OCUPACION:.

ITHISTORIA DIETETICA
APETITO.BUENO_______REGULAR: MALO:
ALTERACIONES DEL GUSTO: OLFATO:
DIFICULTAD PARA MASTICAR: DEGLUTIR:

DENTADURA COMPLETA___INCOMPLETA__ AUSENTE___CARIES___
ALERGIAS ALIMENTARIAS__
INTOLERANCIAS ALIMENTARIAS,
TRASTORNOS DISGESTIVOS (mis 2sem):NAUSEA___VOMITO _____
PIROSIS____DISTENSION_.__COLICO____ANOREXIA.__. . _
OTRO.
EUMINACION INTESTINAL:FRECUENCIA___/dia CONSISTENCIA_____
COLOR: g/dia

CANTIDAD:.
NO INGESTION POR 10DIAS O MAS
SOLUCIONES INTRAVENOSASPOR 10DIASOMAS:_______________
MIEMBROS DE LA FAMILIA_QUE COMPRAN_Y/O PREPARAN COMIDA____.
COMO GUISAN?,
IMPEDIMENTO FISICO:_____ VEJEZ:___ VIVE SOLO:___COME SOLO__ ALIMENTOS
FAVORITOS:
ALIMENTOS QUE NO GUSTAN.
LE GUSTA COMER:_____ SE SATISFACE CON FACILIDAD.
TIPO DE DIETA PRESCRITA.
FECHA DEPRESCRIPCION_____PRESCRITAPOR: _______
APEGO %( ) CAUSA DE NO APEGO:CANSANCIO:_DIFICULTAD PARA
ENT:('WDERLA . ANOREXIA:__ECONOMICO:_PREPARACION: .. DESAGRADO: __
OTRO:
1. ENCUESTA DE DIETA HABITUAL (EQUIVALENTES)
DESAYUNO CM COMIDA CV CENA CN

AGUA

IV ENCUESTA DE RECORDATORIO DE 24 HORAS (EQUIVALENTE)
DESAYUNO CM COMIDA - CV CENA

AGUA:,
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V. ENCUESTA DE FRECUENCIA DE INGESTION DE ALIMENTOS
ALIMENTO  7/7 /7 5/7 4/7 37 2/7 1/7 1/15 1/30 RV CANTIDAD

RES,
CERDO.

REFRESCOS,
AGUAS DE SABOR
AZUCAR__ DO
ALCOHOL, . b
CAFE, ; .
TE
OTROS, S
INGESTION ACTUAL/INGESTION HABITU
MOTIVO. M

guall) mayor()menor()

98



DIETA HABITUAL RECORDATORIO 24 HORAS

% KCAL % KCAL G
HCO HCO
PROT PROT Ultimo alimento:
up LP
TOTAL TOTAL

LIQUIDOS (mi/dia)_... . LIQUIDOS (ml/dfa)

VI NIVEL DE ACTIVIDAD (PREDOMIN ANTE)
ACOSTADO ( ) SENTADO() EN MOVIMIENTO( ) PARADO () MUY ACTIVO() TIPO DE
EERCICIO: ____________ HORAS/DIA:_____

VIL. ANTROPOMETRIA
SEXO: M F EDAD:_ANOS. TALLA: LB

CIR.BRAZO._______  PERCENTIL:
CIRMUSCBRAZO__ ___ PERCENTIL____
ANCHURA DECODO_____PERCENTIL______
PCT: PERCENTIL:_____

PCB; PERCENTIL:

PSE:

PSt: %GRASA :

PESO TEORICO: IMC:

PESO ACTUAL: %PA/PH:

PESO HABITUAL: %PA/PT:
PESOHACE 12m_______%PA/P12M:_____
CAMBIO DE PESO: TIEMPO: _

Vill. EXPLORACION FISICA
EDEMA:NO + ++ +++ +++4¢  ASCITIS:NO + ++ +44 +t4+
PELO: UNAS:

PIEL: O)05:.
BOCA: LENGUA:
ENCIAS:

PAROTIDAS: ___________ B(IIIEMIDADES‘
CICATRIZACION DEFECTUOSA:___ULCERAS POR DECUBITO: ___
COLORACION: ___ _ SIN CAMBIO: ICTERICIA:

IX EXAMENES DE LABORATORIO
ALBUMINA:

CREATININA SERICA: __

INDICE CREATININA/TALLA:

BUN: NUU: LINROCITOS: _
GLUCEMIA COLESTEROL. TP
TTP. TRIGLICERIDOS,

X. EVOLUCION DE LA CIRROSIS
TIPO:

. TIEMPO DE EVOLUCION: __ETIOLOGIA:

" INGESTION DE ALCOHOL:NO:__S: ___ CANTIDAD:
TIPO:DESTILADO: FERMENTADO:
CHILD:____ESPLENOMEGALIA:_____ _
SIGNOS Y SINTOMAS ASOCIADOS:
ESTIGMAS DE FALLA HEPATICA:
ENCEFALOPATIA:




TX: MEDICAMENTOS. PP
CIRUGIA:
DIETA:

X1. DIAGNOSTICO DEL ESTADO DE DESNUTRICION:

MARASMO:____ KWASHIORKOR: ___MARASMO/KWASHIORKOR: ___
GRADO DE DESNUTRICION:NO___E__1l____HI____
OBESIDAD:I___1____1____MORBIDA

XII. PRESCRIPCION DIETETICA

DE ENERGIA:
HARRIS BENEDICT (PESO ACTUAL)_____ PESO HAB]TUAL.
CALORIMETRIA: _____
REQUERIMIENTOS DE PROTEINAS: HC: LIP:
SODIO:____AGUA:
OTRO: EJERCICIO:
TIPO DE DIETA PRESCRITA:.

RECOMENDACIONES GENERALES:

xm COMPUCACIONBS
Dolor abdominal___Borgborismo__Néuseas___ . Eructos___
Vémitos__bmms:on abdominal leltud__omu _

XIV. COMENTARIOS

ELABORO:




Anexo 5

Dieta estandar 1.

(Se administrara durante 2 dias previos al inicio del estudio y en la comida y
la cena de durante el estudio a todos los sujetos incluidos).

Caracteristicas de la dieta

Keal: 2000

Hidratos de carbono: 275g (55%)

Proteinas:50g = 50% vegetal y 50% animal (10%)

Lipidos: 78g (35%)

Hiposédica

MENU

DESAYUNO:

Leche entera 200cc
Leguminosas 1/2 taza (cocidas)
Pan de caja 1 rebanada
Margarina o aceite 2 cucharaditas
Fruta 3 raciones
Aziicar o accesorio 3 cucharadas
COMIDA:

Arroz o pasta 1/2 taza (cocida)
Carne 30g

Verduras 1 racién
Leguminosas 1/2 taza (cocidas)
Aceite 0 margarina 4 cucharaditas
Fruta '3 raciones
Accesorio 2 cucharadas
CENA:

Leche entera 200cc

Galletas o pan de caja 402 piezas (respectivamente)
Verduras 2 raciones (cocidas)
Margarina 4 cucharaditas
Fruta 3 raciones
Accesorios 2 cucharadas

Las raciones corresponden al niimero de equivalentes ya establecidos en
dietética.
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Dieta estdndar 2.

Energia: 1650Kcat

Hidratos de carbono:228g (55%)
Proteinas: 42g (10%)

Lipidos: 63g (35%)

MENU

DESAYUNO:

Leche entera 200cc

Pan de caja 2 rebanadas
Margarina 2 cucharaditas
Azacar 1 cucharada
Fruta 2 raclones

COMIDA:

Arroz o pasta 1/2 taza (cocida)
Came

Verdura 2 raciones
Leguminosa 1/2 taza (coclda)
Acelte o margarina 4 cuchoraditas
Tortilla 1 pleza

Fruta 2 raclones

CENA:

Pan de caja 1 rebanada
Margarina 2 cucharaditas
Verdura 1 racién

Fruta 3 raclones

AzGcar 1 cucharada
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Anexo 6

Caracteristicas de la dieta

Kcal/Kg peso tedrico o 23-35
Hidratos de carbono 55%
Proteinas® 3 10%
Lipidos 35%

* La proteina de origen vegetal la constituird basicamente productos
derivados dei amaranto y psyllium.

Caracteristicas del desayuno*
Dieta v : Composicién
Proteina animal Proteina Vegetal Fibn
Kcontrol) " 0% 100% 5g
M(experimental)  50% ~ 50% 10g
Mi(experimental) 0% 100% 10g

* Se administr6 una tercera parte del cdlculo total pero con un aporte
constante de proteina equivalente al 10% de las Kcal/Kg de peso teérico
calculadas. La proteina animal se administré sélo en forma de leche.
Caracteristicas de cada menii

(Dieta de 2000 kcal)
Dieta I: Licuado: - COPRAM ®* 36%&
' Platano 23%
Aztcar 23%
Margarina 19%
Dieta II: licuado: COPRAM® 18%
Leche entera 21%
Psylumax® 9%
Plitano 21%
Azticar 23%
Margarina 13%
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Dieta III: licuado: COPRAM® 36%

Psylumax® 8g
Plitano 2%
Aziicar 23%
Margarina 19%
(Dieta de 1650 kcal):
Dieta I: Licuado: COPRAM® 40%
Psylumax® 2g
Plitano 18%
Aziicar 24%
Margarina 19%
Dieta II: Licuado: COPRAM® 15%
Psylumax® 10g
Leche entera 22%
Plitano 15%
Aziicar 23%
Margarina 23%
Dieta III: Licuado: COPRAM® 40%
) Psylumax® 10g
Platano 18%
Azicar 23%
Margarina 19%

* Concentrado protefco de amaranto. & El porcentaje es en relaciénala
energia total, ®= marca registrada.

La dieta estandar y el menti (2000 6 1650 kcal) que se le administr6 a cada
paciente dependi¢ del peso actual, con el fin de que se mantuvieran las

proporciones indicadas.

COMPOSICION DEL COPRAM®*

Protefna (g) 26-30%
Grasa cruda (g) 2-3%
Acido Oléico (mg) 15%
Fibra cruda (g) 45%
Calcio (ppm) 1400%
Hierro (ppm) 405 %
_D_isestibilidad 90 %

* Grupo Nutrisol. Melchor Ocampo # 212-D Col. Cuauhtemoc
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Anexo 7. EVALUACION DE ENCEFALOPATIA
Nombre del paciente,

Registro, Fecha Heora:
INDICE DE ENCEFALOPATIA PORTOSISTEMICA
a) Estado mental: ___Puntaje. Graduacion.
(criterios de West Haven)
0 - Sin anormalidades.
1 - Falta de atencién, ansiedad,
dificultad para operaciones
aritméticas (suma/resta).
2 - Desorientaci6n en tiempo.
Cambio obvio en la persona-
lidad; conducta inapropiada.
3 - Somnolencia, confusién,
desorientaciénglobal, conduc-
ta incoherente.
4 - Estado de coma.

b) Prueba de conexion numérica;___segs, __puntaje.

Menos de 30 segs.

31 - 60 segs.

61 - 99 segs.

100 - 200 segs.

Més de 200 segs o
incapacidad '

para realizar la prueba.

W =O

) Asterixis: Puntaje____ ’ ’
(Brazos y antebrazos extendidos por lo 30 segundos)

1 Temblor aislado (5
aleteos/min).

2 Temblor ocasional (6-10).

3 Temblor frecuente (11-20).

4 Temblor continuo (>20 o edo.
de coma).

d) Electroencefalograma: Puntaje ___,

Frecuencia alfa (8.5 - 12 cps)

" Actividad theta (7-8cps)
Actividad theta (5-6 cps)
Actividad theta (3 - 4.5 cps)
Actividad delta (<3 cps)

W =O

105



e) Concentracion de amonio sanguineo: Puntaje R

Valores de referencia: 60 - 90 mg/100 ml.

0 <%0 mg/ 100 ml.
1 91-120.

2 121- 150

3 151- 180

4 > 180.

Suma de puntajes=3a +b +c+d +e = (miximo =28) =

Indice de encefalopatia= Sina de puntajes X 100 =

Puntaje mdximo

Mejoria en el Indice= Indice previo - Indice actual X 100 =
Indice basal
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Anexo 8. CARTA DE CONSENTIMIENTO PARA PACIENTES
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 estudic
y he decido participar en él.

Se me ha aclarado que mi participacion en el estudio es totalmente voluntaria
¥ que no es necesaria para el diagnostico o tratamiento del problema que me
ha traido a esta institucién.

Se me ha informado que, de acuerdo al estudio recibiré diferentes tipos de
dieta cada dia durante los 4 dias que permaneceré hospitalizado.

Se me han explicado las pruebas y procedimientos que se van a hacer , asi
como las molestias, inconvenientes o riesgos que pueden ocurrir durante el
estudio. '

En el momento que yo lo desee podré suspender mi participacién en el
estudio, sin que se afecte en nada la atencién médica que recibo en esta
institucion.

Cualquier duda o pregunta que tenga acerca de mi participacion en el estudio
0 de los efectos que note durante el mismo serd consultada a la Dra. Yolanda
Méndez Romero al teléfono 5731200 extension 2715.

Meéxico, DF. a ... de wevrrrcrermrnees de...19.......

Nombre y Firma del paciente

Nombre y Firma del testigo

Direccién:

. Nombre y Firma del testigo’

Direccién: L : B
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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 participacién en el estudio es totalmente voluntaria
¥ que no representa un compromiso mayor para el Instituto que el se refiera a
la resolucién de las alteraciones de salud directamente relacionadas con el
proyecto.

Se me ha informado que, de acuerdo al estudio recibiré dife tipos de
dieta cada dia, durante los 2 dias que permaneceré hospedado en la Unidad
Metabélica Infantil.

Se me han explicado las pruebas y procedimientos que se van a hacer, asi
como las molestias, inconvenientes o riesgos que pueden ocurrir durante el
estudio.

En el momento que yo lo desee podré suspender mi participacién en el
estudio.

Cualquier duda o pregunta que tenga acerca de mi participacion en el estudio
o de los efectos que note durante el mismo ser4 consultada a la Dra. Yolanda
Meéndez Romero al teléfono 5731200 extensién 2715.

Meéxico, D.F.a de de....19.......

Nombre y Firma del voluntario

Nombre y Firma del testigo

Direccién:

Nombre y Firma del testigo

Direcci6n:
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