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RESUMEN 

 Introducción. La cirrosis hepática evoluciona de un padecimiento sin 

manifestaciones obvias (fase compensada) a la aparición de complicaciones como ascitis, 

encefalopatía hepática y hemorragia de varices (fase descompensada), que se instauran 

tras el avance de la enfermedad, el deterioro funcional hepático y el desarrollo de 

hipertensión portal. Aunque son condiciones parcialmente reversibles, su aparición 

representa un mayor riesgo de mortalidad. En la fase compensada la alimentación depende 

de las conductas que el paciente adquiere después del diagnóstico de cirrosis. En la fase 

descompensada la alimentación se establece en función de la o las complicaciones que se 

presenten.  Aunque se ha estudiado la relación del estado nutricional y la presencia de 

complicaciones, se desconoce si las características de la alimentación tienen implicaciones 

en la descompensación de pacientes originalmente compensados. Objetivo. Estimar la 

asociación entre los patrones de dieta —derivados a-priori y a-posteriori— y la 

descompensación clínica —como desenlace dependiente del tiempo— de pacientes con 

cirrosis hepática sin descompensación previa. Metodología. En una cohorte retroprolectiva, 

abierta, se incluyeron pacientes con diagnóstico de cirrosis hepática sin antecedentes de 

ascitis, encefalopatía hepática o hemorragia de varices, asistentes al Servicio de 

Gastroenterología del Hospital de Especialidades de Centro Médico Nacional Siglo XXI. Se 

evaluaron variables antropométricas, clínicas y de la dieta a partir de un recordatorio de 24 

horas de cinco pasos en la evaluación basal. El desenlace se identificó a partir del desarrollo 

del primer episodio de descompensación [ascitis, encefalopatía hepática clínica (EHC), 

hemorragia de varices] en el tiempo. Consideraciones éticas. El estudio fue aprobado por 

el comité de ética del Instituto Mexicano del Seguro Social (R-2023-3601-095). Análisis 

estadístico. Se plantearon como objetivos específicos: identificar un patrón de dieta 

mediante la formación un índice de consumo de proteína, energía, fibra y sodio (patrón a-

priori) e identificar patrones de dieta a través de un análisis de componentes principales 

(patrón a-posteriori). El primer análisis incluyó la identificación de un índice de alimentación 

que consideró las características de nutrimentos componentes de la dieta en asociación 

multicategórica con el desarrollo de descompensación clínica (análisis de consolidación 

conjunta); la identificación de patrones través de un método a-posteriori incluyó un análisis 

exploratorio de componentes principales a partir de 32 grupos de alimentos. Además, se 

planteó identificar la correlación entre el patrón de dieta establecido mediante el método a-

priori, y los patrones dietarios derivados del método a-posteriori. Se emplearon análisis de 

sobrevida con el fin de identificar la asociación entre el índice o patrón de dieta específico 
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y el desarrollo de descompensación clínica a través del tiempo. Resultados. De la muestra 

incluida de 197 pacientes con cirrosis compensada 128 (65.0%) se clasificaron en el estadio 

II (presencia de várices esofágicas) de la cirrosis. Se identificó un Índice de dieta que incluye 

al consumo de proteína y sodio (PNa). Este consta de tres categorías [PNa-I: Sujetos con 

consumo de proteína <1.8 g/kg de peso seco/día y consumo de sodio < 2 g/día; PNa-II: 

Sujetos con consumo de proteína <1.8 g/kg de peso seco/día y consumo ≥2 g de sodio al 

día; PNa-III: Sujetos con consumo de proteína >1.8 g/kg de peso seco/día]. Los sujetos 

catalogados dentro de la categoría III muestran mayor riesgo de descompensación, 

HR:3.18 (IC 95%: 1.28-7.85), respecto a la categoría I del índice, modelos ajustados por la 

presencia de varices esofágicas o trombocitopenia muestran de forma conjunta una 

asociación estadística con el desenlace. Adicionalmente, se identificaron seis patrones de 

dieta, denominados: inflamatorio, mexicano moderno, occidental, regular, básico actual y 

básico actual II. Al considerar la puntuación para cada patrón dietario en quintiles de 

clasificación, donde los sujetos clasificados en el quintil mayor (Q5) son los que muestran 

mayor apego al patrón, en un análisis multivariable que consideró a los seis patrones, los 

sujetos con mayor apego al patrón básico actual II muestran mayor riesgo de 

descompensación [HR:3.17, IC 95%: 1.07-12.91], el resto de los patrones no mostró una 

asociación estadísticamente significativa con el desenlace propuesto [Patrón básico actual 

(HR: 2.99, IC 95%: 0.82-10.88), patrón regular (HR:3.98, IC 95%: 0.94-16.74), patrón 

occidental (HR: 1.80, IC 95%: 0.56-5.72), patrón mexicano moderno (HR:2.19, IC 95%: 

0.62-7.74), patrón inflamatorio (HR:1.29, IC 95%: 0.36-4.57)]. Finalmente, el único de los 

patrones dietarios que mostró una correlación con el índice PNa fue el patrón inflamatorio 

(Correlación de Spearman; r: 0.187, p=0.009). Conclusión. Los resultados sugieren que el 

consumo excesivo de proteína y sodio puede contribuir a la descompensación de pacientes 

con cirrosis y signos de hipertensión portal. Aunque el consumo de un patrón de dieta 

inflamatorio se relaciona positivamente con el índice PNa, este patrón no se asocia 

directamente a la incidencia de descompensación clínica.
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1. MARCO TEÓRICO 

1.1. Cirrosis hepática 

La cirrosis hepática (CH) representa la fase final de evolución de las enfermedades 

hepáticas crónicas; y se caracteriza por un cambio en la arquitectura normal del hígado 

debido al desarrollo de fibrosis y nódulos de regeneración.1  

1.1.1. Prevalencia 

De acuerdo con el último informe de la secretaría de salud, las enfermedades hepáticas 

representaron la sexta causa de mortalidad en México durante 2018.2 Según predicciones 

estadísticas, en el año 2020 el número de personas con CH mayores de 25 años fue 

1,460,584 mayor a 1,327,874 de casos estimados en 2015 en el mismo grupo etario.3 

Asimismo, el instituto nacional de estadística y geografía (INEGI) reportó que la población 

total de personas de 25 años o más consistía en 115, 009, 906 sujetos en el 2010, y 145, 

513, 138 hombres y mujeres en el 2020, por lo que la prevalencia aproximada de cirrosis 

es de 1.003 %.4 De manera más específica, la prevalencia ajustada por edad de cirrosis 

compensada en México, por cada 100,000 habitantes, se estimó en un rango de 2,500 a 

2,749 en el año 2017, mientras que la prevalencia de cirrosis descompensada se estimó 

entre 225 y 249 por cada 100,000 habitantes.5 

1.1.2. Etiología  

 Entre las causas reportadas de CH en México hasta el año 2004, se encuentran el consumo 

excesivo de alcohol (39.5 %), la infección crónica por el virus de hepatitis C (VHC) (36.6 %), 

cirrosis criptogénica (10.4 %), colangitis biliar primaria (CBP) (5.7 %), hepatitis asociada al 

virus de hepatitis B (VHB) (5.0 %), y otras causas (2.8 %).6 Al considerar a México como 

parte de la región de Latinoamérica Central, hasta 2017, las principales causas de CH, de 

mayor a menor reportadas, fueron: Consumo excesivo de alcohol (35.4%), VHC (28.4%), 

Esteatohepatitis no alcohólica (17.2%), Otras causas (13.9%) y VHB (5%) en el subgrupo 

de mujeres. En hombres, estas mismas causas se presentan en 37.1%, 32.4%, 15.6%, 8.0% 

y 6.9%, respectivamente.5 

1.1.3. Pronóstico  

Tras el diagnóstico de la enfermedad hepática crónica, se pueden identificar diferentes 

desenlaces, como la aparición de complicaciones ligadas al avance de la enfermedad 

(ascitis, encefalopatía hepática, hemorragia de varices), que marca la transición de la fase 
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compensada —asintomática— a la descompensada; el desarrollo de hepatocarcinoma 

(HCC), y la mortalidad asociada a complicaciones. 

1.1.3.1. Complicaciones 

La complicación que se desarrolla con mayor frecuencia en los pacientes con CH es la 

ascitis (69-73 %), siendo los pacientes con ascitis y encefalopatía aquellos con mayor 

mortalidad.7 La encefalopatía hepática clínica (EHC) se desarrolla en el 5-10 % y la 

hemorragia de varices (HV) en el 5-21 % de los pacientes con CH e infección por VHC.8,9  

La incidencia anual de complicaciones en pacientes con CH-VHC es de 3.5 % (IC 95 %: 

2.5-4.7 %) en pacientes sin várices esofágicas (VE) (Estadio I) y de 8.4 % (IC 95 %: 5.2-

11.5 %) en pacientes con VE (Estadio II) sin descompensación previa; mientras la 

incidencia de EHC es de 1.1 % (IC 95 %: 0.5-1.7 %) y 2.6 % (IC 95 %: 0.8-4.4 %), en estos 

mismos subgrupos de pacientes.9 La HV se desarrolla en el 6.0 % (IC 95 %: 3.2-8.8 %) de 

los pacientes compensados con VE y en el 0.4 % (IC 95 %: 0.1-0.7 %) de los pacientes sin 

várices.9 

1.2. Hipertensión portal 

La hipertensión portal es la aparición más temprana e importante de la CH y precede a la 

mayoría de las complicaciones características de la enfermedad, se presenta como 

resultado de la resistencia hepática al aumento en el flujo portal, que contribuye al aumento 

en la presión portal, esta resistencia se debe a la obstrucción mecánica por la fibrosis, a la 

disminución en la síntesis de óxido nítrico (ON) que resulta en una contracción activa, 

reversible, de la vena porta hepática. El aumento en el flujo portal es el resultado de 

dilatación arteriolar esplácnica y circulación hipérdinámica.1,10  

1.3. Fases de la cirrosis hepática 

La CH, se ha redefinido como una enfermedad dinámica en la que los pacientes presentan 

complicaciones reversibles y episódicas a lo largo del tiempo que cursan con la enfermedad, 

así un paciente compensado puede descompensarse al presentar EHC, ascitis, o HV y 

puede regresar al estado compensado con la resolución de la complicación. 

1.3.1. Fase compensada 

La fase compensada de la enfermedad es aquella que se caracteriza por la ausencia de 

complicaciones como ascitis, EHC, HV, e ictericia.1 
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1.3.2. Desenlaces de la fase compensada 

1.3.2.1. Tiempo estimado hacía la descompensación 

En pacientes compensados, se estima un tiempo hacía la descompensación de 65 (IC 95 %: 

51-79) meses, siendo mayor el riesgo de este desenlace en pacientes con CH por etiología 

alcohólica (RR: 2.1, IC 95%: 1.3-3.2) respecto a otras etiologías considerando el efecto de 

la edad y el sexo.7 En personas con enfermedad hepática crónica por esteatohepatitis no 

alcohólica (NASH del inglés Non-Alcoholic Steatohepatitis)/criptogénica, el tiempo de 

descompensación a partir del diagnóstico de CH se calcula en 57 (IC 95 %: 35-79) meses.7 

Específicamente en pacientes con CH por VHC la mediana de tiempo hacía la 

descompensación, se estima en 105 (IC 95 %: 60-150) meses,7 aunque el tiempo difiere en 

una cohorte de pacientes con la misma etiología de CH sin antecedentes de complicaciones 

[27 (rango: 2-110) meses].8  

Las complicaciones que se desarrollan con mayor frecuencia en pacientes sin 

descompensación previa y CH causada por VHC, son la ascitis (51 %), hemorragia de 

varices (38%) y encefalopatía hepática (11.0%) tras una mediana de seguimiento de 201 

(RI: 88-320) semanas.11  

1.3.2.2. Características asociadas a la descompensación en pacientes en el 

estadio I 

La incidencia de cualquier complicación en un seguimiento de 6 años en pacientes con CH-

VHC en el estadio I de la fase compensada es de 26% (IC 95%: 18-37 %).9 Factores 

precipitantes de descompensación en esta población son los niveles de plaquetas <120 

x109/l (HR: 6.8, IC 95 %: 3.1-15.1), y el desarrollo, posterior a la inclusión, de HCC (HR: 2.9, 

IC 95 %: 1.1-9.8).9 

Predictores estimados de descompensación en pacientes sin la presencia de várices 

esofágicas y sin descompensación previa, son mayores puntajes de Child-Pugh y MELD 

score con HR de 2.74 (IC 95 %: 1.42-5.30) y 1.24 (IC 95 %: 1.11-1.38), respectivamente.12 

Específicamente los componentes de estos índices, mayores niveles de INR (HR: 14.26, IC 

95 %: 3.14-64.77), y mayores valores de albúmina, además del gradiente de presión de la 

vena hepática (GPVH) ≥ 10 mmHg (HR: 3.95, IC 95 %: 2.28-6.82).13 Al evaluar al índice de 

masa corporal (IMC) cómo predictor de descompensación, el incremento por unidad 

representa un HR de 1.06 (IC 95%: 1.01-1.12) al incluir en el modelo otras variables como 
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disminución por unidad de albúmina sérica (HR: 4.54, IC 95%: 2.44-8.33) y el aumento en 

el GPVH (HR:1.14, IC 95 %:1.07-1.20).12 

1.3.2.3. Características asociadas a la descompensación en pacientes en el 

estadio II 

En pacientes con CH-VHC, la incidencia de cualquier complicación en un seguimiento de 6 

años es de 66% (IC 95 %: 46-85 %) en sujetos del estadio II de la CH.9 Entre los factores 

precipitantes de descompensación se han encontrado a los valores de plaquetas <120 

x109/l, y el desarrollo de HCC posterior a la inclusión al estudio, además de mayores 

puntajes de Child-Pugh o MELD score, y las variables componentes de estos índices 

(bilirrubina, albúmina, e INR).9  

1.3.2.4. Características asociadas a la descompensación en pacientes con cirrosis 

sin diferenciación entre estadios 

En pacientes con CH compensada por NAFLD (del inglés Non-Alcoholic Fatty Liver 

Disease)/NASH se ha observado una progresión a la fase descompensada, a la necesidad 

de trasplante hepático o al desarrollo de HCC del 12 % tras un año de seguimiento y del 

45 % a 8 años de seguimiento.14  

Las variables que han mostrado predecir el estado de descompensación, son la presencia 

de várices esofágicas, mayores puntajes Child-Pugh o MELD score, la presencia de 

diabetes,8,11 además de valores en el GPVH ≥10 mmHg, menores niveles de albúmina 

sérica,8 sodio sérico <134 mEq/l, niveles de colesterol <3.2 mmol/l, plaquetas <120 x 109/l, 

y el desarrollo de HCC durante el seguimiento;9 existiendo un mayor riesgo de 

descompensación en pacientes con várices (HR: 3.5, IC 95 %: 2.3-5.3), respecto a los 

pacientes sin várices.9 De forma específica, el riesgo de desarrollo de ascitis (HR: 2.6, IC 

95 %:1.6-4.4), HV (HR: 15.9, IC 95 %:5.9-42.6%), y EHC (HR: 2.5, IC 95 %:1.1-5.9%) se 

encuentra aumentado en pacientes en el estadio II de la CH.9 

En pacientes con CH en la clase funcional Child-Pugh A, los niveles de albúmina, bilirrubina, 

Aspartato Aminotransferasa (AST), Alanina Aminotransferasa (ALT), el conteo de plaquetas, 

los valores de alfafetoproteína (AFP), el IMC, y la dureza hepática parecen predecir la 

evolución de los pacientes a la fase descompensada.15,16  
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1.3.2.5. Supervivencia de la fase compensada 

La mediana de sobrevida en pacientes con enfermedad hepática compensada se estima 

en 115 (IC 95 % 95-135) meses.7 Además, la mortalidad a 6 años en pacientes con CH 

compensada es mayor en aquellos con varices esofágicas sin ascitis u otra complicación 

(Estadio II) (45%, IC 95 %: 28-66 %) en comparación con aquellos sin várices (15 %, IC 

95 % 10-21 %) (Estadio I).9 La incidencia de mortalidad anual relacionada a la enfermedad 

hepática es de 1.3% (IC 95 %: 0.6-1.19 %) en el estadio I de la fase compensada y de 5.1 % 

(IC 95 %: 2.6-7.6 %) en el estadio II.9 

1.3.3.  Fase descompensada 

La presencia de complicaciones establece la transición a la fase descompensada de la 

cirrosis. En pacientes compensados sin descompensación previa clasificados en el estadio 

A de acuerdo con el índice de Child-Pugh, se estiman tasas de incidencia de 

descompensación de 0.9 %, 8.8 % y 20.7 % a uno, dos y tres años, respectivamente.15 

1.3.3.1. Manifestaciones clínicas 

A diferencia de la fase compensada, en la fase descompensada se presentan 

manifestaciones clínicas, como ascitis, EHC, y HV, a partir de valores del GPVH ≥10 mmHg. 

1.3.3.2. Criterios de gravedad 

En la fase descompensada de la CH se reconocen dos estadios (Cuadro 1).1 

Cuadro 1. Características de los estadios de la fase descompensada de la CH. 

Estadio Características GPVH 

III 
Presencia de 

ascitis / EHC 

Hipertensión portal clínicamente significativa (GPVH 

≥10 mmHg o presencia de colaterales). 

IV 
Hemorragia de 

varices 
HVPG ≥12 mmHg. 

GPVH: Gradiente de presión de la vena hepática; EHC: Encefalopatía Hepática Clínica. 

La fase descompensada puede subclasificarse en una fase más grave que incluye el 

desarrollo recurrente de HV, ascitis refractaria, hiponatremia y síndrome hepatorrenal 

(SHR).1 
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1.3.3.3. Factores pronósticos para la fase descompensada 

Algunos de los factores de riesgo para el desarrollo de la fase descompensada se han 

descrito en las secciones 1.3.2.2, 1.3.2.3 y 1.3.2.4. En el anexo 1 y 2 se muestran los 

análisis individuales de los artículos ya mencionados y de otros estudios cuyo objetivo 

principal difiere respecto al que se busca con este proyecto,17–22 pero que muestran 

características en asociación con el desenlace de interés para este estudio y que serán 

considerados factores de susceptibilidad (variables modificadoras del efecto) (Sección 

8.6.3). Específicamente se han encontrado factores precipitantes de EHC (Anexo 1) y 

ascitis (Anexo 2). 

1.3.3.4. Desenlaces de la fase descompensada 

En la fase descompensada, pueden desarrollarse complicaciones adicionales a las 

consideradas dentro de las establecidas para el diagnóstico de la fase descompensada, 

como la hiponatremia hipervolémica, y el SHR.1 

En pacientes con CH-NAFLD/NASH que cursan la fase descompensada, el riesgo para 

muerte es mayor (RR:1.86, IC 95 % 1.69-2.06) en comparación a sujetos dentro de la fase 

compensada,14 donde los pacientes con CH descompensada muestran una mediana de 

supervivencia de 55 (IC 95 % 36-75) meses.7 Adicionalmente, en pacientes con CH y 

diferentes etiologías se ha reportado un HR de 3.07 (IC 95 %: 1.81-5.18) para mortalidad 

en pacientes descompensados respecto a los compensados.23  

1.3.3.5. Tratamiento  

De forma profiláctica se ha propuesto el uso de betabloqueadores para evitar la HV en 

sujetos con CH compensada, sin embargo la reducción absoluta en el riesgo al compararlo 

con placebo es de 1 % tras 72 meses de seguimiento, mientras los efectos adversos son 

mayores en el grupo con Timolol (48 % vs 32 %, NND: 10).24 Adicionalmente, en pacientes 

con CH compensada, el uso de un betabloqueador sobre el desarrollo de ascitis ha 

mostrado una reducción absoluta en la incidencia del 11%, NNT: 9.25 El tratamiento de las 

diversas complicaciones, como la ascitis, se basa en la restricción dietética de sodio (tasa 

de respuesta: 9.3 %), y el uso de diferentes dosis y tipos de diuréticos (tasa de respuesta: 

49.6 a 93 %), además de existir recomendaciones específicas para el tratamiento de la EHC 

(Anexo 3) (Consideradas en el presente estudio como variables confusoras/periféricas).26–

28 
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1.4. Características antropométricas asociadas a la fase descompensada 

De forma transversal se ha mostrado una mayor prevalencia de depleción muscular [Área 

muscular de brazo (cAMB): variable confusora/condicional/periférica, calculada a partir de 

la medida de la circunferencia media de brazo (CMB) y el pliegue cutáneo tricipital (PCT), 

e interpretada a partir de valores <5° percentil para edad y sexo] y de función muscular 

disminuida (medida por la fuerza de agarre) en pacientes con CH y algún grado de EH 

(Anexo 1).17 Resultados similares se encontraron en pacientes con CH que desarrollaron 

EHC cuando se evaluaba la presencia de sarcopenia como antecedente en su 

desarrollo.18,19
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2. ANTECEDENTES 

2.1. Nutrimentos asociados a complicaciones de la cirrosis 

Para evitar la recurrencia de EHC se ha propuesto el uso de aminoácidos de cadena 

ramificada (AACR) concomitante a una dieta estándar, al compararse con una dieta 

estándar y un suplemento de maltodextrina, no se encontró una diferencia estadísticamente 

significativa sobre la prevención secundaria de EHC.27 Aunque no se ha reportado la tasa 

de respuesta de una dieta normal en proteína sobre la incidencia o reversión de la EHC, se 

ha observado un aumento en la síntesis y disminución en la degradación de proteína (Anexo 

4).28 

La terapia nutricional (al menos 30 kcal/kg/día y 1 g/kg/día de proteína) ha mostrado tener 

un efecto sobre la reversión de encefalopatía hepática mínima (EHM) (Anexo 5) —cuya 

presencia incrementa el riesgo de desarrollar EHC—29,30 además de un consumo de fibra 

incrementado en 10 g respecto al consumo habitual (Anexo 6).31 

El consumo deficiente de proteína (<0.8 g/kg/día) ha mostrado un impacto sobre la 

mortalidad a 12 meses en pacientes con CH en lista de espera para trasplante hepático, 

con una incidencia de 27.8%; mientras la incidencia en aquellos con consumo de 0.8-1.2 

g/kg/día fue de 15.9%, y de 17.5% en aquellos con consumo mayor a 1.2 g/kg/día (Anexo 

7).32 

Hasta la fecha, solo un estudio realizado por Kobayashi y cols.33 ha tenido como objetivo 

identificar el efecto del consumo de AACR en la prevención de descompensación clínica en 

sujetos con CH-VHC compensados; sin embargo, debido a la ausencia de eventos de 

descompensación desarrollados en 168 semanas de seguimiento, no ha sido posible 

identificar el efecto de estos componentes sobre este desenlace, adicionalmente, no se 

específica en dicho estudio las características de la alimentación de los participantes.33 En 

pacientes con CH compensados no hay un tratamiento médico-dietético específico. De 

acuerdo con un consenso de expertos, los pacientes con cirrosis hepática compensada 

deben consumir un estimado de 32 Kcal/kg/día, considerando que los pacientes que tienen 

un estilo de vida sedentario. Respecto al consumo de proteína, aquellos pacientes sin 

desnutrición deben alcanzar, de acuerdo con este mismo consenso, un consumo de 1.2 

g/kg/día, y los que presenten sarcopenia o desnutrición 1.5 g/kg/día.34 Hasta ahora, el 

consumo máximo de proteína estudiado corresponde a 1.8 g/kg/día, asociado a un balance 

positivo de nitrógeno sin asociarse al desarrollo de EH.35 Respecto al peso del paciente 
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utilizado para las recomendaciones o investigaciones, no siempre se especifica el criterio 

en la selección de peso (actual, seco, o ideal). 

Dentro de la Evaluación Global Subjetiva(EGS)-Royal Free Hospital(RFH),36 desarrollada 

para clasificar a pacientes con cirrosis en tres categorías excluyentes entre sí [1) buen 

estado de nutrición, 2) sospecha de desnutrición/desnutrición moderada o 3) desnutrición 

grave], se incluye la evaluación del consumo energético reportado mediante la entrevista al 

paciente a través del recordatorio de 24 horas correspondiente al consumo del día anterior 

a la evaluación, donde un consumo calórico menor a lo calculado a partir de la fórmula 

modificada de Harris-Benedict por Schofield para el gasto energético basal (GEB), identifica 

a sujetos con sospecha de desnutrición o desnutrición moderada y desnutrición grave, y 

cuyo pronóstico está asociado de forma negativa a la clasificación del paciente dentro de 

estas dos categorías. 

2.2. Patrones dietarios 

Aunque hay diversos factores que afectan el proceso de alimentación [Entiéndase como 

alimentación al: “Conjunto de productos consumidos por un individuo con objeto de 

procurarse satisfacciones sensoriales y cubrir los requerimientos de su organismo. Aporta 

en primer lugar nutrimentos, aunque también una pequeña cantidad de sustancias variadas 

(de origen natural o industrial), desprovistas de valor nutricio, pero que aumentan su 

aceptabilidad].37 La recomendación de la dieta [Entiéndase por dieta al “…régimen 

alimenticio que se sigue diariamente”].37 por parte del personal de salud se fundamenta en 

las necesidades de los sujetos a quienes se les prescribe, en relación con la edad, sexo, y 

estado de salud o enfermedad; sin embargo, la cultura, religión, estatus socioeconómico, 

grado de seguridad alimentaria, y educación —además del conocimiento, sospecha o 

sensibilización por parte del individuo respecto a su estado de salud— condiciona la 

elección, adquisición, ingesta y el reporte de consumo de alimentos.38,39 

En diversos escenarios de la epidemiología nutricional, se ha evaluado el efecto de 

nutrimentos específicos de forma aislada sobre diversos desenlaces, sin embargo, los 

hallazgos en relación a estos componentes de la dieta como posibles agentes etiológicos o 

de tratamiento, no consideran: el efecto sinérgico o antagonista de los nutrimentos; como 

algunos componentes aparecen conjuntamente en la dieta y sus efectos no pueden 

separarse [por ejemplo: la evaluación del consumo de aminoácidos / proteína total y su 

impacto en recurrencia de EHC en pacientes con CH,27 y el consumo de proteína de origen 
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vegetal concurrente al consumo de fibra];40 y el efecto mínimo esperado de cada 

componente de la dieta sobre los desenlaces planteados.  

Existen diferentes métodos para determinar patrones dietarios, incluidos el análisis por 

clústeres,41 el análisis de factores, el análisis de componentes principales (ACP) [métodos 

a-posteriori41] y el análisis por índices [método a-priori42] cada uno con un enfoque diferente. 

En el presente proyecto se describirán el análisis por índices (Sección 9.1) y el ACP 

(Sección 9.2).43,44  

El establecimiento de un patrón permite de forma general describir una condición, reconocer 

cambios, hacer predicciones y elegir intervenciones, a través de la evaluación de 

intervenciones o identificación de conductas mediante índices clinimétricos.45  

Diversas metodologías han de considerarse en el proceso de la configuración de patrones 

dietarios, como: 

1) El método de recolección de información respecto a la dieta. 

2) La identificación de los componentes originales de la dieta. 

3) El método de formación de los patrones. 

4) La estabilidad de la dieta a través del tiempo. 

5) Las variables que se asocian al consumo del patrón (variables conjugadas) y sus 

condicionantes basales o de cambio (variables condicionales/periféricas). 

Las consideraciones anteriores se describen en las secciones 8.6, 9.1 y 9.2, con el enfoque 

estadístico propuesto para dar respuesta al objetivo de este proyecto de 

investigación.38,43,44,46,47 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La cirrosis hepática podría estar presente en más de un millón de mexicanos mayores de 

25 años (aproximadamente en el 1 % de la población de ese grupo etario).3 El pronóstico 

de vida para los pacientes con CH se ve disminuido una vez que aparecen complicaciones 

como la ascitis, la encefalopatía hepática clínica y la hemorragia de varices.7,23 Se espera 

una incidencia anual de mortalidad de 1.3 % y 5.1 %, en pacientes compensados dentro 

del estadio I y II, respectivamente.9 Una vez que aparece alguna complicación, el riesgo 

anual de muerte se incrementa (RR: 1.86, I.C. 95 %:1.69-2.06) con respecto a los pacientes 

compensados.14 Estas condiciones suelen ser episódicas y reversibles, sin embargo, 

reaparecen. Puesto que las complicaciones surgen tras el aumento de la presión portal 

causada por los cambios en la arquitectura del hígado, se ha evaluado la eficacia del uso 

de beta bloqueadores como tratamiento profiláctico tentativo para la aparición de várices y 

el sangrado (RAR: 1.0 %), aunque no ha mostrado efecto sobre estos desenlaces, y la tasa 

de efectos adversos es mayor que el beneficio (Número necesario para causar daño: 7 para 

efectos adversos moderados-graves).24 Características de la dieta han mostrado un 

impacto positivo en variables subrogadas de descompensación, como reversión de la 

encefalopatía hepática mínima.31 Respecto a la dieta de los pacientes compensados, solo 

existen recomendaciones elaboradas por expertos, sin haberse validado en relación a un 

fin específico,34 como la prevención de la aparición de complicaciones. 
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4. JUSTIFICACIÓN 

La incidencia anual de descompensación en pacientes con cirrosis es de 3.5 % y 8.4 % en 

aquellos que no presentan várices esofágicas y en pacientes dentro del estadio II, 

respectivamente,9 siendo la ascitis la complicación que se desarrolla con mayor frecuencia, 

en el 51-73 % de los pacientes.7,11 Se ha estudiado la implicación del estado nutricional en 

la supervivencia de los pacientes con cirrosis además de su asociación a estadios 

específicos de la enfermedad;12,17–19 y el consumo deficiente de proteína (<0.8 g/kg/día) en 

pacientes en lista de espera para trasplante hepático se ha asociado a una mayor 

mortalidad anual respecto a aquellos sujetos con consumo de 0.8-1.2 g/kg/día y >1.2 

g/kg/día, con una diferencia absoluta de 11.9% y 10.3%, respectivamente; considerando 

una incidencia de muerte de 27.8 % en aquellos con menor consumo proteico (RR:1.8, IC 

95% 1.2-2.7; riesgo ajustado).32 En pacientes con EHM que han recibido terapia nutricional 

y consumido 30-35 kcal/kg/día, 1-1.5 g/kg/día de proteína y 2 g/día de sal/día, al compararse 

con pacientes sin tratamiento nutricional, la reversión de EHM tras 6 meses de seguimiento 

considerando un análisis por protocolo mostró una ganancia absoluta de 48%, 

considerando una tasa de respuesta de 22.8% en el grupo sin tratamiento.30 

Puesto que existe colinealidad entre nutrientes o grupos de alimentos, se han considerado 

diferentes formas de analizar en conjunto los diversos componentes de la dieta —con el fin 

de inferir cual es el comportamiento de diversos grupos de personas que permita un 

entendimiento conceptual de la práctica dietética humana— dichos análisis podrían resultar 

de utilidad para implementar nuevas políticas de prevención o terapia en subgrupos 

específicos; entre ellos los pacientes con CH compensada, en quienes se desconoce si 

características específicas de la dieta, o del estado nutricional del paciente, contribuyen al 

desarrollo de complicaciones. La identificación de patrones de dieta modificables o 

ajustables podría utilizarse en el tratamiento profiláctico de descompensación. En la 

actualidad, el tratamiento de los pacientes se fundamenta en la complicación específica que 

se presente, y no existe un tratamiento médico-dietético específico para los pacientes con 

CH compensada. 

4.1. Búsqueda sistemática 

A través de diferentes búsquedas (con ayuda del acrónimo PICO) se intentó responder a la 

pregunta de investigación planteada en este proyecto, ya fuera al incluir como desenlace la 

descompensación clínica de la cirrosis o la aparición de cada una de las complicaciones de 

la enfermedad. Se incluyeron en diferentes combinaciones con los términos MesH “Liver 
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cirrhosis”, “cirrhosis”, “dietary patterns”, “diet”, “anthropometric”, “dietetic” “predictor”, 

“impact”, “stimated”, “decompensation”, “ascites”, “hepatic encephalopathy”, “variceal 

bleeding”. 

No se encontró respuesta a la pregunta planteada, pero de las diferentes búsquedas se 

obtuvieron investigaciones incluidas en secciones anteriores.  

Última actualización: 26 de octubre de 2024. 
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5. OBJETIVOS 

5.1. Objetivo general 

 Estimar la asociación entre los patrones de dieta —derivados a-priori y a-posteriori— 

y la descompensación clínica —como desenlace dependiente del tiempo— de pacientes 

con cirrosis hepática sin descompensación previa. 

 

5.2. Objetivos específicos 

 Identificar un patrón de dieta mediante la formación un índice de consumo de 

proteína, energía, fibra y sodio (patrón a-priori) en una población compuesta por pacientes 

con cirrosis hepática compensada. 

 Identificar patrones de dieta a través del análisis de componentes principales (patrón 

a-posteriori) en una población compuesta por pacientes con cirrosis hepática compensada. 

 Identificar la correlación entre el patrón de dieta establecido mediante el método a-

priori, y los patrones dietarios derivados del método a-posteriori. 

 Identificar la asociación entre los patones de dieta —derivados a-priori y a-

posteriori— y la descompensación clínica de la cirrosis hepática. 

 



17 
 

6. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Existe asociación entre los patrones de dieta y la descompensación clínica de pacientes 

con cirrosis hepática sin descompensación previa?  
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7. HIPÓTESIS 

Debido a que las hipótesis se plantearon a-priori, en la redacción se mantienen los verbos 
en presente: 

 General: Existe una asociación entre los patrones de dieta y la descompensación 

clínica en pacientes con cirrosis (diferencia relativa 80%). 

 Específica 1: Se identifica un patrón de dieta (que se asocia con la incidencia de 

descompensación clínica de pacientes con cirrosis compensada) dado por un consumo de 

proteína, energía, sodio y fibra, a partir de la ingesta de nutrimentos que se relacionen entre 

sí (patrón a-priori). 

 Específica 2: Se identifican diferentes patrones de dieta (que se asocian con la 

incidencia de descompensación clínica de pacientes con cirrosis compensada) dado un 

consumo de proteína, energía, sodio y fibra, a partir de la ingesta de alimentos que se 

relacionen entre sí, buscando una explicación de la varianza cercana al 40% (patrón a-

posteriori). 
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8. MÉTODOS 

8.1. Diseño de estudio 

Cohorte retroprolectiva, abierta 

 

Figura 1. Diagrama de estudio 

Tiempo 0: Corresponde a la primera visita de los participantes al Servicio de 

Gastroenterología del Hospital del Especialidades de Centro Médico Nacional Siglo XXI, en 

el periodo comprendido entre el 20 de febrero de 2017 y el 17 de marzo de 2020. En ese 

momento, los participantes se encontraban en la fase compensada de la cirrosis hepática. 

Patrones de dieta: La información correspondiente a los patrones de dieta se tomó en la 

visita correspondiente al tiempo 0, cuando los participantes no recibían indicaciones 

dietéticas específicas para fines de investigación [Los participantes originalmente fueron 

incluidos en una cohorte que buscaba identificar la incidencia de encefalopatía hepática 

mínima (EHM), con evaluaciones cada 6 meses]. 

Descompensación: Corresponde al tiempo en el que se desarrolló del primer episodio de 

descompensación clínica (ascitis, EHC, o hemorragia de varices) a partir del tiempo 0. 

Censuras: Los participantes fueron censurados si durante la fase compensada de la CH se 

les diagnosticaba con HCC, si no completaban un seguimiento debido al corte en el 

seguimiento establecido para el 17 de marzo de 2022 (lo que permitía un seguimiento 

máximo de 2 años para quienes ingresaron a la cohorte en marzo del 2020, lo que se 

considera una exclusión por tiempo calendario), o si perdían seguimiento por otras 

interrupciones. 
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8.2. Población de estudio 

Se seleccionaron pacientes con diagnóstico de cirrosis hepática compensada, asistentes al 

Servicio de Gastroenterología del Hospital del Especialidades de Centro Médico Nacional 

Siglo XXI que aceptaron previamente participar en un estudio, cuyo propósito fue identificar 

la incidencia de Encefalopatía Hepática Mínima (R-2014-785-007), mediante la firma de 

consentimiento informado (Anexo 8). El reclutamiento de pacientes se inició el 20 de febrero 

de 2017 y concluyó el 17 de marzo de 2020. A todos se les realizó una historia clínica 

nutriológica (Anexo 9), que incluía un recordatorio de 24 horas de 5 pasos, la entrevista 

respecto a la dieta se realizó por nutriólogas entrenadas y especializadas el día de la 

evaluación. 

8.3. Tamaño de muestra 

Para el cálculo de tamaño de muestra se consideró lo siguiente: 

8.3.1. Análisis bivariado (Kaplan-Meier) 

Determinación de número de eventos: Dado que no existen datos respecto a 

componentes de la dieta en asociación al desenlace de interés, se utilizaron datos 

previamente descritos considerando un RR:1.8, ajustado para mortalidad en sujetos con 

consumo muy bajo de proteína.32 

𝑚 =
4൫𝑍ఈ/ଶ + 𝑍ఉ൯

ଶ

𝜃ଶ
 

Donde: 

Zα/2: -1.96 

Zβ: -0.842 

𝜃: ln(HR), dado que HR= exp (𝜃) 

HR*: 1.8 = 91 eventos 

*No existen estudios parecidos que reporten una medida de asociación correspondiente 

con el Hazard Ratio para el desenlace propuesto, se utilizó una medida de riesgo relativo 

previamente reportado para mortalidad, bajo el supuesto de que las pruebas estadísticas 

diseñadas para identificar diferencias entre dos o más grupos respecto a la incidencia de 
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desenlaces dependientes del tiempo se calculan a partir de las sumatorias de riesgos 

relativos para cada grupo de cada uno de los periodos, sean variables o fijos44. 

Número total de sujetos:  

𝑛 =
𝑚

𝐹ത(𝑎 +  𝑓)
  

𝒏 =
𝟗𝟏

𝟎. 𝟖𝟔𝟗
 = 𝟏𝟎𝟓 

Donde:  

a: primeros años (2 años), se estimó dado el periodo de reclutamiento de los pacientes 

(último día de inclusión: 17 de marzo de 2020), estableciendo una fecha que correspondía 

a 2 años posteriores en el tiempo (17 de marzo de 2022).  

f: años adicionales (3 años), la inclusión de pacientes inició en febrero de 2017, se estimó 

podría haber pacientes con 5 años de seguimiento. 

Fത(𝑎 + 𝑓) = 1 −
1

6
 [𝑆̅(𝑓) + 4𝑆̅(0.5𝑎 + 𝑓) + 𝑆̅(𝑎 + 𝑓)] 

𝑆̅(𝑡) = π × 𝑆መ (𝑡) + (1 − 𝜋) × 𝑆መଵ(𝑡) 

𝑆̅(3) = 0.50 × 0.24 + (0.50) × 0.077 = 0.1585 

𝑆̅(4) = 0.50 × 0.32 + (0.50) × 0.129 = 0.12245 

𝑆̅(5) = 0.50 × 0.40 + (0.50) × 0.192 = 0.296 

π: proporción de sujetos en el grupo expuesto (50%).  

𝑆መଵ(𝑡) = ൣ𝑆መ(𝑡)൧
௫(ఏ)

 

𝑆መଵ(3) = 24% (0.24)  =  [0.24]ଵ.଼  =  0.077 

𝑆መଵ(4) = 32% (0.32)  =  [0.32]ଵ.଼  =  0.129 

𝑆መଵ(5) = 40% (0.40)  =  [0.40]ଵ.଼  =  0.192 

Fത(𝑎 + 𝑓 = 5 𝑎ñ𝑜𝑠) = 0.869 

Se consideró una tasa anual de descompensación de 8.0%9 (sujetos con el desenlace), por 

ello se esperaba una incidencia de 24% a tres años, 32% a cuatro años, y 40% a cinco 
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años, además de una proporción de exposición de 33% a una menor ingesta de proteína, 

o menor/mayor apego a un determinado patrón de dieta. El cálculo de muestra para este 

análisis bivariado se fundamentó en que existirían ingestas extremas (menor, mayor) y un 

comportamiento intermedio, por ello una exposición aproximada de 33% fue considerada. 

Numero de censuras: En este escenario, donde se debía incluir a 105 sujetos, se adicionó 

el 20% (21 sujetos), por lo que se requerían 126 sujetos para el análisis de Kaplan-Meier, 

y la prueba de Log-rank o prueba generalizada de Wilcoxon. 

8.3.2. Análisis multivariable 

De acuerdo con los estudios descritos en las secciones 1.3 y 1.4, considerando 

adicionalmente la maniobra principal (patrón de dieta), se deberían incluir en los modelos 

estadísticos hasta 14 variables para el ajuste multivariable (Anexo 10) al seleccionar como 

desenlace la descompensación clínica (aparición de cualquier complicación: primer 

episodio de ascitis, encefalopatía, o hemorragia de varices). Puesto que al menos en el 

análisis bivariado de los artículos que los reportaban mostraron una relación con la 

descompensación. 

Para mantener la estabilidad de los datos durante el análisis multivariable (análisis de 

regresión de Cox), se estimó un cálculo de tamaño de muestra de acuerdo con el número 

de eventos por variable: 

 

𝑛 = 10 ∗ (𝑘 + 1) 

 

Donde: 

K= número de variables incluidas en el modelo (Anexo 10), donde se incluirían 

tentativamente un mínimo de seis y hasta 14 variables. 

Por lo que: 

Tamaño de muestra mínimo de sujetos con el desenlace: 

𝑛 = 10 ∗ (6 + 1) 

𝑛 = 70 
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Tamaño de muestra máximo de sujetos con el desenlace: 

𝑛 = 10 ∗ (14 + 1) 

𝑛 = 150 

Se esperaba una descompensación del 24% de los pacientes a tres años (menor de los 

grupos), se debería contar con una muestra mínima de 292 pacientes y una máxima de 625. 

Debido a que se seleccionaron sujetos de un estudio primario, excluyendo a los sujetos que 

no cumplían criterios de selección, el tamaño de muestra de 292 participantes no fue posible; 

por ello se planteó calcular poder estadístico para las asociaciones identificadas. 

 

8.4. Descripción general del estudio 

Pacientes con CH fueron invitados a realizar unas pruebas psicométricas para evaluar la 

presencia de EHM, quienes se incluían en el estudio primario tras firmar un consentimiento 

informado para permitir evaluar periódicamente su estado mental, nutricional, y clínico en 

diferentes visitas. Del 20 de febrero del 2017 al 17 de marzo de 2020, se incluyeron 252 

pacientes con las siguientes características.  

8.4.1. Criterios de selección del estudio primario 

 Pacientes con diagnóstico de cirrosis hepática de cualquier etiología, excepto 

consumo de alcohol. 

 Derechohabientes del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS). 

 Hombres y mujeres entre 18 y 75 años. 

 Pacientes que aceptaron participar en el estudio y firmaron el consentimiento 

informado. 
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8.4.2. Criterios de exclusión del estudio primario 

 Historia reciente de abuso en el consumo de alcohol, o drogas (menor a seis 

semanas). 

 Analfabetismo (por la incapacidad de realizar las pruebas psicométricas con las que 

se establecía el diagnóstico de EHM, la requerir conocimiento de letras y números). 

 Antecedentes de EHC. 

 Consumo de medicamentos psicotrópicos (benzodiacepinas, antiepilépticos). 

 Estar bajo tratamiento para la EH (lactulosa, lactitol, rifaximina, neomicina, 

metronidazol, o suplementos con fibra). 

 Antecedente de enfermedad renal crónica (ERC) (creatinina sérica ≥1.5 mg/dl), o 

insuficiencia cardíaca (NYHA >2: marcada limitación para realizar actividad física).  

 Pacientes con hemorragia gastrointestinal. 

 Antecedente de desórdenes neurológicos o psiquiátricos que afecten la habilidad 

para desarrollar las pruebas neuropsicológicas.  

 Diagnóstico de cáncer de hígado. 

 Pacientes con trastornos oftalmológicos no tratados. 

 Consumo reciente de antibióticos (menor a 6 semanas) 

 Hiponatremia  

 

8.4.3. Criterios de exclusión adicionales 

 Pacientes con antecedente de ascitis, o hemorragia de varices. 
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8.5. Recolección de la información 

La información de los pacientes fue recabada en expedientes individuales (Anexo 9) en 

cada visita de forma prolectiva. Sin embargo, el momento de la aparición del desenlace 

planteado (primer episodio de descompensación) en este estudio no fue una variable que 

se consideró durante el seguimiento, se revisaron expedientes y archivos electrónicos de 

los diferentes centros de atención médica del paciente, y se mantuvo contacto con los 

pacientes vía telefónica en búsqueda del primer registro de descompensación 

[descompensación por cualquier complicación (ascitis, encefalopatía, hemorragia de 

varices)], los datos tanto de la descompensación como de variables conjugadas, y de 

cambio se registraron en un formato de recolección de datos (Anexo 11). 

A pesar de que en la evaluación basal del proyecto primario se cuestionaba al paciente 

respecto al desarrollo previo a la inclusión de episodios de descompensación (ascitis, EHC, 

HV), para evitar errores en el ensamble de la población, el investigador 1 se encargó de 

confirmar en los datos del expediente electrónico que los participantes no habían 

presentado ningún evento de descompensación en el momento de la evaluación basal del 

proyecto original. 

Para disminuir el sesgo de susceptibilidad, los pacientes que presentaban EHM en la 

primera visita no se incluyeron, aunque se incluyeron pacientes del estadio I y II de la CH. 

 El investigador 2 se encargó de realizar el análisis de dieta y de construir la base 

de datos de forma exclusiva con esta información asignando un folio individual a los 

pacientes; así se simulaba el cegamiento de la maniobra observacional. 

 El investigador 1, buscó en cada expediente de la investigación original y archivos 

electrónicos (notas médicas, resultados de laboratorio, ultrasonido, censos de 

hospitalización) en visitas posteriores a la visita basal y documentó en las hojas de 

recolección de datos las variables de cambio (tratamiento médico) hasta identificar 

el primer evento de descompensación, así como variables de exclusión (desarrollo 

de hepatocarcinoma); toda esta fase de búsqueda se llevó a cabo de forma cegada 

de la maniobra, el investigador contaba con la información necesaria para la 

búsqueda de la información de cada paciente, pero no tenía acceso a la información 

de los pacientes respecto a la exposición de la dieta. 
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8.6. Variables de estudio 

8.6.1. Variable dependiente 

 Descompensación clínica1 

Definición conceptual: Estado de descompensación (sintomático) del paciente con 

insuficiencia hepática. 

Definición operacional: Presencia de cualquier complicación: ascitis, encefalopatía hepática 

o hemorragia de varices. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: Presente, ausente 

 Ascitis48 

Definición conceptual: Presencia o ausencia de retención de líquido en la cavidad peritoneal. 

Definición operacional: Presencia de cualquier grado de ascitis, no complicada, de acuerdo 

con las características y juicios emitidos gracias a mediciones de ultrasonido, y la 

exploración física para la clasificación de distensión abdominal. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: Presente, ausente 

 Encefalopatía hepática clínica49 

Definición conceptual: Síndrome neuropsiquiátrico asociado a la presencia de enfermedad 

hepática. 

Definición operacional: Presencia de síntomas neurológicos que incluyen desde síntomas 

leves como falta trivial de conciencia, euforia o ansiedad, letargia, apatía; hasta síntomas 

avanzados como comportamiento inadecuado, confusión, desorientación grave, o coma. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: Presente, ausente 

 Hemorragia de varices50 

Definición conceptual: Episodio de sangrado a causa de hipertensión portal y várices 

esofágicas. 
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Definición operacional: Presencia de melena o hematemesis.  

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: Presente, ausente 

 

8.6.2. Exposición: Patrón dietario 

 Patrón a-priori 

Definición conceptual: características de la dieta que identifican de forma multicategórica el 

comportamiento de la ingesta de nutrimentos. 

Definición operacional: Categorización a partir del consumo en conjunto de energía*, 

proteína†, fibra‡, carbohidratos§, lípidos¶ y sodio**. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Nominal 

Unidad de medición: Categoría I, II, III 
*Energía: El consumo de energía se estimó a partir de la fórmula de Harris-Benedict 

modificada por Schofield, dada la dificultad para alcanzar una ingesta perfecta a partir del 

cálculo, se clasificó el consumo como “adecuado” cuando era igual a lo calculado ±10%, es 

decir cuando el consumo correspondía al 90-110 % de lo calculado, se identificó un 

consumo <90 %, y mayor a 110 %. 
†Proteína: Se considero “adecuado” cuando de acuerdo con el peso seco del paciente36 se 

consumía 0.8-1.8 g/kg/d de proteína, considerando la recomendación mínima óptima y la 

máxima recomendada de acuerdo con guías de tratamiento para pacientes con cirrosis 

hepática;29,30,32,35 se identificó la ingesta <0.8 g/kg/d y >1.8 g/kg/d de proteína. 
‡Fibra: Se considero “adecuado” cuando la ingesta diaria era igual o mayor a 25 g, una 

ingesta menor se consideró insuficiente.31,51   
§Carbohidratos: Se considero “adecuado” cuando de acuerdo con la estimación del 

consumo energético, el consumo de hidratos de carbono aportaba 44-60 % de las 

kilocalorías estimadas.51 
¶Lípidos: Se considero “adecuado” cuando de acuerdo con la estimación del consumo 

energético, el porcentaje de grasa se encontraba entre 20-33 %, una ingesta menor a 20 % 

se identificó como tal, así como un consumo >33 %.51 
**Sodio: Se considero “adecuada” la ingesta diaria que correspondía a <2 g, un consumo 

igual o mayor a 2 g se identificó de esa forma.26 
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 Patrón a-posteriori (Puntaje del factor) 

Definición conceptual: características de la dieta en relación con la covarianza que existe 

entre múltiples componentes (grupos de alimentos), que en conjunto forman un constructo 

de comportamiento de dieta. 

Definición operacional: Puntaje obtenido mediante la identificación de componentes de la 

dieta, su covarianza, factor loadings, eigenvalues e interpretación gráfica.  

Tipo de variable: Cuantitativa 

Escala: Continua 

Unidad de medición: Puntos 

 Factore score (Agrupación) 

Definición conceptual: características de la dieta en relación con la covarianza que existe 

entre múltiples componentes (grupos de alimentos), que en conjunto forman un constructo 

de comportamiento de dieta. 

Definición operacional: Puntaje obtenido mediante la identificación de componentes de la 

dieta, su covarianza, factor loadings, eigenvalues e interpretación gráfica [Patrón 

inflamatorio, Patrón mexicano moderno, Patrón occidental, Patrón regular, Patrón básico 

actual, Patrón básico actual II]. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Ordinal 

Unidad de medición: Q1, Q2, Q3, Q4, Q5 (Quintiles de consumo) 

 

8.6.3. Factores de susceptibilidad (Variables modificadoras del efecto) 

 Edad 

Definición conceptual: Edad del individuo en función al tiempo transcurrido desde el 

nacimiento. 

Definición operacional: Años cumplidos al momento de la inclusión en el estudio.  

Tipo de variable: Cuantitativa 

Escala: Discreta 

Unidad de medición: Años 
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 Sexo 

Definición conceptual: Distinción biológica que clasifica a las personas en hombres y 

mujeres. 

Definición operacional: Definido a partir de caracteres sexuales biológicos, tales como los 

órganos reproductivos que distinguen a los machos y hembras de la especie. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: Hombre, mujer 

 Tiempo desde el diagnóstico de cirrosis 

Definición conceptual: Tiempo transcurrido desde el momento del diagnóstico de cirrosis 

hepática y el ingreso al estudio. 

Definición operacional: Años transcurridos desde el momento del diagnóstico de cirrosis y 

el momento de la primera entrevista al paciente. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: 0-10 años, >10 años. 

 Etiología de la cirrosis 

Definición conceptual: Causa conocida de la enfermedad hepática crónica. 

Definición operacional: 1) Cirrosis hepática por virus B o C: Establecida a través de pruebas 

serológicas [presencia de anticuerpos para virus C (con/sin tratamiento previo) y antígeno 

de superficie para virus B]. 2) Cirrosis hepática criptogénica: Incluye a pacientes cuya causa 

de cirrosis no es identificada. 3) Colangitis Biliar Primaria: Establecida tras el aumento de 

concentraciones de anticuerpos antimitocondriales en suero, ecografía, hepatograma o 

biopsia hepática confirmatoria. 4) Cirrosis hepática por consumo excesivo de alcohol 

[Diagnóstico tras la ingesta diaria de alcohol >80 g en hombres y >60 g en mujeres en un 

periodo de por lo menos 5 años y los resultados sean negativos para marcadores 

metabólicos, autoinmunes y virales]. 5) Cirrosis hepática por hepatitis autoinmune: 

Establecida por medio de marcadores de autoinmunidad específicos (anticuerpos 

antinucleares, antimicrosomales de hígado y riñón o anticuerpos anti-músculo liso). 6) Otras 

causas: Se clasificó para los pacientes con colangitis biliar secundaria, síndrome de 

sobreposición entre colangitis biliar primaria y hepatitis autoinmune, atresia de vías biliares, 

coinfección VHC-CHB, fármacos, e hígado graso no alcohólico. 
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Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Nominal  

Unidad de medición: Virus C, otras. 

 Varices esofágicas50 

Definición conceptual: Presencia de varices esofágicas asociadas a hipertensión portal. 

Definición operacional: Identificación de varices esofágicas a través de panendoscopia.  

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: Presente, ausente  

 Edema 

Definición conceptual: Retención hídrica en miembros inferiores o, retención generalizada. 

Definición operacional: Retención hídrica de acuerdo con cuatro grados (Tobillo, rodilla, raíz 

de la pierna, anasarca). 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Ordinal 

Unidad de medición: +/++++, ++/++++, +++/++++, ++++/++++ 

 Índice de Child-Pugh23 

Definición conceptual: Clasificación que identifica la capacidad de la función hepática. 

Definición operacional: Puntaje que clasifica en una categoría correspondiente a la función 

hepática a partir de valores de INR, bilirrubina total, albúmina sérica, grado de ascitis y 

encefalopatía hepática. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Ordinal 

Unidad de medición: A, B, C 

 MELD score/MELD-Na23 

Definición conceptual: Puntaje que identifica la probabilidad de supervivencia en pacientes 

con cirrosis hepática 

Definición operacional: Puntaje calculado a partir de los niveles de creatinina sérica, 

bilirrubina e INR, en el caso del MELD-Na se adiciona el sodio en suero. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 
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Unidad de medición: <9 puntos, 10-19 puntos 

 Sodio en suero 

Definición conceptual: Niveles séricos disminuidos de sodio expresados en mEq/l. 

Definición operacional: Valores séricos de sodio menores a 140 mEq/l. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: <140 mEq/l, ≥140 mEq/l 

 Plaquetas 

Definición conceptual: Niveles de plaquetas en la sangre. 

Definición operacional: Valores de plaquetas expresados en unidades por microlitro. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: <120 (109 L), ≥120 (109 L)9. 

 Diabetes mellitus 

Definición conceptual: Grupo de enfermedades caracterizado por un metabolismo anormal 

de la glucosa. 

Definición operacional: Glucosa plasmática en ayuno ≥126 mg/dl, o diagnóstico conocido 

previamente por el participante. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Nominal dicotómica 

Unidad de medición: Presente, ausente 

 Hipertensión arterial 

Definición conceptual: Condición crónica caracterizada por una elevación persistente de la 

presión sistólica y/o diastólica en las arterias. 

Definición operacional: Definida como una presión arterial mayor o igual a 140/90 mmHg. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Nominal dicotómica 

Unidad de medición: Presente, ausente 
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8.6.4. Maniobras Conjugadas y condicionales (Variables confusoras) 

 Furosemida 

Definición conceptual: Diurético de asa. 

Definición operacional: Prescripción médica de diurético. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: Positivo, negativo 

 Espironolactona 

Definición conceptual: Diurético ahorrador de potasio. 

Definición operacional: Prescripción médica de diurético. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: Positivo, negativo 

 Beta-bloqueador no selectivo (Propranolol) 

Definición conceptual: Medicamento antagonista de receptores beta adrenérgicos.  

Definición operacional: Prescripción médica de beta bloqueador durante seguimiento.  

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: Positivo, negativo 

 Pérdidas durante seguimiento 

Definición conceptual: Situación en la cual un participante de la investigación no completa 

el seguimiento estipulado, 

Definición operacional: Identificación de pérdida de información de participantes debido a 

tiempo de seguimiento insuficiente. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: No, Sí 
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8.6.5. Maniobras periféricas (Variables confusoras) 

 Depleción muscular 

Definición conceptual: Disminución de tejido muscular respecto a lo normal para edad y 

sexo en población mexicana.  

Definición operacional: Valores <5°percentil para edad y sexo a partir de calores calculados 

para el área media muscular de brazo (cAMB). 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: Depleción muscular presente, Depleción muscular ausente 

 Fuerza de agarre 

Definición conceptual: Componente que refleja la funcionalidad del músculo a través de la 

fuerza muscular estática máxima.  

Definición operacional: Fuerza aplicada a través de la presión manual, se calcula a partir 

del promedio de 3 mediciones en la mano no dominante con el dinamómetro análogo (Takei, 

Japón) 

Tipo de variable: Cuantitativa 

Escala: Continua 

Unidad de medición: Kilogramos 

 Índice de masa corporal 

Definición conceptual: Peso en kilogramos entre la estatura en metros cuadrados. 

Definición operacional: Cálculo realizado con el peso ajustado de acuerdo con el grado de 

edema presente.  

Tipo de variable: Cualitativa (Los valores cuantitativos se utilizan adicionalmente) 

Escala: Ordinal 

Unidad de medición: Bajo peso, peso normal, sobrepeso, obesidad 

 Proteínas totales de la dieta 

Definición conceptual: Macronutrientes esenciales que se encuentran en los alimentos y 

están compuestas por aminoácidos. 

Definición operacional: Ingesta reportada de proteínas (de todas las fuentes) a través del 

recordatorio de 24 de horas de 5 pasos del día previo a la entrevista, reporte en gramos por 

día. 
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Tipo de variable: Cuantitativa 

Escala: Continua 

Unidad de medición: g/d 

 Proteínas de la dieta ajustadas al peso corporal 

Definición conceptual: Macronutrientes esenciales que se encuentran en los alimentos y 

están compuestas por aminoácidos. 

Definición operacional: Ingesta reportada de proteínas (de todas las fuentes) a través del 

recordatorio de 24 de horas de 5 pasos del día previo a la entrevista, reporte en gramos por 

día ajustado al peso seco del paciente [se dividió el total de proteína consumida en gramos 

entre el peso (seco) en kilogramos del paciente]. 

Tipo de variable: Cuantitativa 

Escala: Continua 

Unidad de medición: g/kg de peso seco/d 

 Proteínas (% del GEB) 

Definición conceptual: Macronutrientes esenciales que se encuentran en los alimentos y 

están compuestas por aminoácidos. 

Definición operacional: Ingesta reportada de proteínas (de todas las fuentes) a través del 

recordatorio de 24 de horas de 5 pasos del día previo a la entrevista, reporte en gramos por 

día ajustado al gasto energético basal (GEB) del paciente [se consideró el consumo de 

kilocalorías de proteína en relación con el GEB calculado para cada paciente de acuerdo 

con la fórmula de Harris-Benedict modificada de Schofield]. 

Tipo de variable: Cuantitativa 

Escala: Continua 

Unidad de medición: % del GEB 

 Kilocalorías totales 

Definición conceptual: Medida de la energía que los alimentos proporcionan al cuerpo a 

través de la alimentación y metabolismo de estos. 

Definición operacional: Ingesta reportada de energía a través del recordatorio 24 de horas 

de 5 pasos del día previo a la entrevista, reporte en kilocalorías por día. 

Tipo de variable: Cuantitativa 

Escala: Continua 

Unidad de medición: Kilocalorías/día 
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 Kilocalorías ajustadas al peso 

Definición conceptual: Medida de la energía que los alimentos proporcionan al cuerpo a 

través de la alimentación y metabolismo de estos. 

Definición operacional: Ingesta reportada de energía a través del recordatorio de 24 de 

horas de 5 pasos del día previo a la entrevista, reporte en kilocalorías por día ajustado al 

peso seco del paciente [se dividió el total de energía consumida entre el peso (seco) en 

kilogramos del paciente]. 

Tipo de variable: Cuantitativa 

Escala: Continua 

Unidad de medición: Kilocalorías/kg de peso seco/día 

 Adecuación de consumo de energía 

Definición conceptual: Medida de la energía que los alimentos proporcionan al cuerpo a 

través de la alimentación y metabolismo de estos. 

Definición operacional: Ingesta reportada de energía a través del recordatorio de 24 de 

horas de 5 pasos del día previo a la entrevista, reporte en kilocalorías por día ajustado al 

gasto energético basal (GEB) del paciente. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Ordinal 

Unidad de medición: <90% del GEB, 90-110% del GEB, >110% del GEB 

 Hidratos de carbono (% del GEB) 

Definición conceptual: Macronutrientes que constituyen una fuente principal de energía en 

la dieta humana. 

Definición operacional: Ingesta reportada de hidratos de carbono a través del recordatorio 

de 24 de horas de 5 pasos del día previo a la entrevista, reporte en gramos por día ajustado 

al gasto energético basal (GEB) del paciente (se consideró además el consumo en un 

intervalo aceptable para pacientes con cirrosis de hidratos de carbono. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: ordinal 

Unidad de medición: <45% del GEB, 45-60% del GEB, >60% del GEB 

 Fibra dietaria 

Definición conceptual: Tipo de carbohidrato que el cuerpo humano no puede digerir. 

Definición operacional: Ingesta reportada de fibra a través del recordatorio de 24 de horas 

de 5 pasos del día previo a la entrevista, reporte en gramos por día. 
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Tipo de variable: Cuantitativa 

Escala: Continua 

Unidad de medición: g/día 

 Sodio dietario 

Definición conceptual: Mineral esencial y electrolito que desempeña un papel crucial en la 

regulación del equilibrio de líquidos, la transmisión de impulsos nerviosos y la contracción 

muscular. 

Definición operacional: Ingesta reportada de fibra a través del recordatorio de 24 de horas 

de 5 pasos del día previo a la entrevista, reporte en gramos por día (adicionalmente a la 

escala dicotómica, se describe como variable cuantitativa). 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: < 2 g/d, ≥2 g/día 

 Vitaminas y minerales 

Definición conceptual: Sustancias que recomiendan para asegurar una ingesta adecuada 

de nutrientes esenciales que pueden no ser obtenidos en cantidades suficientes a través 

de la dieta regular. 

Definición operacional: Incluye el reporte de consumo de al menos uno de los siguientes 

[Complejo B (tiamina, riboflavina, niacina, ácido pantoténico, piridoxina, biotina, folato, 

cobalamina) / ácido fólico / vitamina B / calcio / polivitaminas / sulfato ferroso / vitamina D o 

análogos (calcitriol o colecalciferol) / vitamina C / sulfato de magnesio]. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: No, Sí 

 Suplemento 

Definición conceptual: Suplemento proteico derivado de la caseína. 

Definición operacional: Reporte de consumo realizado por el paciente a través del 

recordatorio de 24 de horas de 5 pasos del día previo a la entrevista, aunque se cuestionaba 

a los participantes por diversos tipos de suplementos, todos los participantes que 

consumían alguno reportaron ingesta de caseinato de calcio. 

Tipo de variable: Cualitativa 

Escala: Dicotómica 

Unidad de medición: No, caseinato de calcio 
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9. FORMACIÓN DEL PATRÓN DE DIETA  

9.1. Patrón a-priori 

Actualmente se ha explorado el posible efecto de diferentes componentes de la dieta, 

específicamente nutrimentos, en relación con la reversión de complicaciones no específicas 

de la fase descompensada de la CH, como la EHM,29–31,52 al tratamiento de la fase 

descompensada y la mortalidad.27,28,32,48  

Para la formación del índice se exploró la relación de categorías de ingesta de nutrimentos 

y la descompensación de la enfermedad, aquellos nutrimentos que se relacionaban con el 

desenlace se incluyeron en una variable compuesta a partir de aquellas características que 

de forma bivariada mostraron una asociación con el desarrollo de descompensación 

considerando un valor de p<0.05, además del juicio clínico. Con el fin de simplificar la 

complejidad del modelaje estadístico, se redujo el número de variables a incluir utilizando 

solamente aquellas que diferenciaban mejor a los pacientes con desarrollo de 

descompensación de los compensados. Se formaron clústeres considerando las 

diferencias estadísticas entre las multicategorías de la estratificación, además de considerar 

la diferencia entre gradientes (doble gradiente) entre estas subcategorías a partir de 

decisiones clínicas, para construir categorías que conservaran homogeneidad entre las 

uniones de cada subgrupo y se diferenciaran de otras uniones.  

 

9.1.1. Descripción del análisis de consolidación conjunta 

El análisis de consolidación conjunta es un método multivariable de estratificación 

multicategórica que se centra en combinar completamente las variables para asegurar una 

homogeneidad tanto sustancial como estadística. Este enfoque evita la formación de 

categorías heterogéneas al consolidar todas las categorías de cada variable, sin dejar 

elementos "remanentes" que puedan luego integrarse en combinaciones incongruentes, 

como ocurre en métodos multicategóricos alternativos (p. ej., secuestro secuencial y 

partición recursiva). A diferencia de otros enfoques, el proceso de consolidación conjunta 

incluye cada variable en su totalidad en cada etapa del análisis, buscando reducir el número 

de variables mediante la creación de variables compuestas que contienen categorías 

constitutivas multivariadas, en lugar de simplemente aislar o agregar categorías. 

En el análisis se estima una variable de desenlace —formación de un índice compuesto— 

a partir de la combinación del efecto individual (gradiente de riesgo/prevalencia/incidencia) 

de al menos dos variables categóricas para crear un nuevo resultado (gradiente de 
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riesgo/prevalencia/incidencia), que puede conservar la dirección del efecto de cada variable 

sobre el desenlace o modificar su impacto y dirección tras la interacción de dichas variables. 

Una de sus principales aplicaciones es la reducción de variables —entiéndase como 

reducción al proceso que busca reducir el número de variables o categorías para mejorar 

el entendimiento del fenómeno— evitando la multiplicidad e inclusión de variables en los 

modelos que podrían causar complejidad en la interpretación de los resultados. 

 

En este tipo de análisis se puede observar la modificación en la dirección y asociación 

dentro de cada subgrupo formado a partir de las categorías originales de las variables, o 

confirmar la tendencia vista en el análisis bivariado para cada variable incluida en el análisis. 

 

Al realizar la consolidación, se observan los nuevos gradientes formados a partir del efecto 

interactivo de las variables propuestas sobre el desenlace (dicotómico). Los nuevos 

gradientes formados permiten la consolidación conjunta entre subcategorías similares, se 

considera la homogeneidad biológica y estadística para evitar la formación de categorías 

(clústeres) heterogéneas, donde cada clúster se forma en base a reglas de decisión que 

dependen principalmente de la coherencia biológica/clínica. 

 

El proceso para realizar el análisis inicia al examinar todas las posibles variables que 

impactan en el desenlace en tablas de 2x2 (Paso 1).  

 

Posteriormente se seleccionan aquellas variables que se asocien al desenlace de forma 

individual biológica/clínica o estadísticamente (Paso 2). 

 

El proceso práctico del análisis consiste en crear tablas de contingencia donde se incluyen 

tres variables (simples o compuestas), dos de ellas son seleccionadas a partir de la 

asociación que tienen en el desenlace, la cual es la tercera variable incluida (Paso 3). En 

este proyecto el desenlace que se buscó fue el desarrollo de complicaciones en pacientes 

con cirrosis originalmente compensados; se pondrá como ejemplo la siguiente 

consolidación para ver la interacción entre el consumo de proteína, la presencia de varices 

esofágicas y el desarrollo de cualquier complicación (Cuadro 2) (El proceso en software 

estadístico SPSS versión 25.0 se muestra en el anexo 12).  
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La formación del cuadro 2, corresponde al paso 4 del proceso. En la parte superior de la 

tabla (primera fila), se observa la variable “Varices esofágicas” divida en dos categorías 

(Ausentes, presentes), en la primera columna se observa la variable “Proteína kg/d”, 

dividida en las categorías 0.8-1.8 g/kg/d (consumo adecuado), <0.8 g/kg/d, y >1.8 g/kg/d. 

En la quinta fila se observa el gradiente de desarrollo de complicaciones de la cirrosis 

correspondiente a cada categoría de la variable “Varices esofágicas” [9.37% de incidencia 

en los sujetos sin varices, y 25.20% para sujetos con varices], en la cuarta columna se 

observan los gradientes para las categorías de la variable “Proteína kg/d” [16.84%, 18.98%, 

46.15%], estos gradientes corresponden a los resultados del análisis bivariado entre cada 

variable y el desarrollo de complicaciones.  

 

Cuadro 2. Ejemplo de análisis de consolidación conjunta: consumo de proteína-varices 

esofágicas (parte 1). 

 

Los números en las casillas interiores representan los casos de sujetos descompensados 

(numerador) dentro de cada subgrupo de pacientes en riesgo (denominador). El 

denominador corresponde al número total de pacientes con ambas características, es decir 

había un total de 38 pacientes sin varices esofágicas, con un consumo entre 0.8-1.8 g/kg/d 

de proteína. Dentro de ese subgrupo, 3 pacientes desarrollaron alguna complicación (7.9%). 

El porcentaje corresponde al gradiente de desarrollo del desenlace en cada subgrupo. 

 

 Varices esofágicas  

Proteína g/kg/d Ausentes (n=64) Presentes (n=123) 

Gradiente A 

(Proteína) 

16.84%-46.15% 

p=0.035 

0.8-1.8 (n=95) 3/38 (7.9) 13/57 (22.8) 16/95 (16.8%) 

<0.8 (n=79) 3/23 (13.0) 12/56 (21.4) 15/79 (18.9%) 

>1.8 (n=13) 0/3 (0.0) 6/10 (60.0) 6/13 (46.2%) 

Gradiente B (VE) 

9.37%-25.20% 

p=0.009 

6/64 (9.4%) 31/123 (25.2%) 37/187 (19.8%) 
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La última fase de la consolidación consiste en unir las celdas (subcategorías) con similitud 

clínica o en el gradiente en clústeres, en el ejemplo, la celda de la segunda fila-segunda 

columna (azul), corresponde a los pacientes sin varices con consumo de proteína adecuado 

(7.9%). La celda de la tercera fila-segunda columna, muestra un gradiente de 

descompensación de 13.0% (3/23), la diferencia entre absoluta entre gradientes 

corresponde a 5.1%, una prueba de X2 demuestra que esta diferencia no estadísticamente 

significativa (p=0.812). La celda de la cuarta fila-segunda columna, muestra una incidencia 

de 0% (0/3), este gradiente no muestra ser diferente estadísticamente del resto de las 

celdas de la misma columna (pacientes sin varices), p=1.000. 

 

En este ejemplo la dirección del efecto en el gradiente no se mantiene respecto al análisis 

bivariado, que se observa en la cuarta columna “Gradiente A” donde pacientes con un 

consumo de proteína menor a lo recomendado (18.98%) muestran un mayor gradiente de 

descompensación (respecto al consumo adecuado), y el gradiente se incrementa a 46.15% 

con un consumo que excede a las recomendaciones (p=0.035). En la última fila, se pueden 

observar los gradientes de descompensación a partir de la ausencia o presencia de varices 

esofágicas, 9.37% vs 25.20%, p=0.009 (Gradiente B).  

 

Ahora se muestran las categorías de descompensación derivadas (Cuadro 3), en color azul, 

se exponen las celdas con gradientes similares entre sí (p=0.861) (primera unión), las 

celdas en color amarillo son similares entre sí y muestran una diferencia respecto a 

categoría que incluye a todos los pacientes sin varices (azul), p=0.046, mientras la celda 

en color naranja muestra ser diferente de las otras dos uniones, además de 

estadísticamente, respecto al doble gradiente.  

 

Entiéndase como consolidación conjunta al proceso de unificar dos o más categorías de 

una nueva variable compuesta (índice formado a partir de la asociación de dos variables 

sobre un desenlace) en estratos similares (Cuadro 4).53,54 

 

En este ejemplo, la consolidación es de utilidad para conocer dentro del grupo con mayor 

susceptibilidad de descompensación (pacientes con varices) el posible efecto del consumo 

de proteína y el desarrollo de descompensación; en la sección 15, se muestra la utilidad 

para combinar variables de la dieta dentro de una sola variable.  
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Cuadro 3. Ejemplo de análisis de consolidación conjunta: consumo de proteína-várices 

esofágicas (parte 2). 

 

Cuadro 4. Categorías de descompensación: Consolidación del consumo proteína-Varices 

esofágicas. 

aRespecto a categoría 1, bRespecto a categoría 2.  

La categoría 1 corresponde a sujetos sin várices esofágicas, independientemente del 

consumo de proteína; la categoría 2 incluye a sujetos con várices esofágicas con consumo 

≤1.8 g/kg/d de proteína, mientras la categoría 3 representa a sujetos con várices esofágicas 

e ingesta de proteína > 1.8 g/kg/d, donde el riesgo de descompensación es mayor respecto 

a las otras dos categorías (p=0.001 respecto a sujetos sin varices, y p=0.032 respecto a 

sujetos con varices con menor ingesta de proteína).

 Várices esofágicas  

Proteína kg/d Ausentes (n=64) Presentes (n=123) 

Gradiente A 

(Proteína) 

16.84-46.15% 

p=0.035 

0.8-1.8 (n=95) 3/38 (7.9) 13/57 (22.8) 16/95 (16.8%) 

<0.8 (n=79) 3/23 (13.0) 12/56 (21.4) 15/79 (18.9%) 

>1.8 (n=13) 0/3 (0.0) 6/10 (60.0) 6/13 (46.2%) 

Gradiente B (VE) 

9.37-25.20% 

P=0.009 

6/64 (9.4%) 31/123 (25.2%) 37/187 (19.8%) 

Categorías 

formadas 

Sujetos que 

desarrollaron 

descompen-

sación 

Total de 

sujetos en el 

estrato 

Gradiente de 

descompen-

sación 

Diferen-

cia con 

gradiente 

previo 

p 

1 3+3+0 =6 38+23+3 =64 9.37% -  

2 13+12=25 57+56=113 22.12% 12.75% 0.046 

3 6 10 60.0% 37.88% 
0.001a 

0.032b 

Total 37 187 19.78%   
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9.2. Patrón a-posteriori  

9.2.1. Conceptualización del patrón dietario 

Una de las principales razones para identificar una variable compuesta (o patrón) es la 

necesidad de describir un concepto o constructo específico. En el caso del patrón dietario, 

el objetivo es representar el comportamiento de alimentación de los individuos.38,45 

Múltiples variables pueden combinarse en diferentes patrones a través de clústeres 

formados mediante reglas de decisión o la creación de modelos algebraicos. El análisis de 

componentes principales (ACP), es un tipo de análisis multivariado que identifica las 

relaciones múltiples de variables entre sí, no dirigidas a un desenlace (relaciones internas) 

y brinda como resultado un modelo algebraico (Figura 2).53  
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Figura 2. Relaciones internas (análisis multivariado) 

Fuente: Feinstein A. Multivariable analysis: An introduction, 1996. 

 

Con el ACP, se busca identificar relaciones múltiples entre distintas características de la 

dieta entre sí (relaciones internas) sin orientarlas hacia un desenlace específico. Este 

análisis exploratorio es útil para ordenar o clasificar un gran número de variables, revelando 

patrones de relaciones que no eran obvios antes del análisis, y facilitando así la formulación 

de hipótesis. 

El objetivo de estos análisis es reducir las variables dentro de un conjunto menor de 

“factores” [componentes principales: caracterizados por asociaciones de partes 

componentes, donde cada factor explica un porcentaje de la varianza]. Estos factores 

contienen información que permite especificar explícitamente los componentes de un juicio 

sobre una “condición” previamente implícita. 

Existen determinantes socioeconómicos para la combinación de patrones, susceptibles a 

ser identificados por un ACP basados en la relación de cada componente del patrón de 

dieta, esto también puede ser modificable por la cultura, religión y determinantes de las 

cocinas nacional o regional.55 
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9.2.1.1. Área de aplicación 

Debido a que cada índice clínico puede ser considerado matemáticamente una variable, la 

variable propuesta podría ser usada en esta y futuras investigaciones como un índice 

descriptivo de la caracterización de la dieta de pacientes con cirrosis compensada. 

9.2.1.2.  Efecto de las variables 

De acuerdo con las investigaciones previas descritas en la sección 4, algunos nutrimentos 

de interés en el presente estudio son la cantidad de kilocalorías, proteína, sodio y 

fibra.28,31,32,34 

9.2.1.3.  Método de recolección de información  

El recordatorio de 24 horas de cinco pasos,38 es un método que provee información sobre 

el consumo del día anterior a la entrevista (se incluye en la historia clínica del anexo 9). De 

forma sistemática se preguntaba a los participantes el consumo de alimentos de 24 horas 

considerando el consumo de medianoche a medianoche del día anterior. Para la estimación 

del tamaño de porciones se orientaba al paciente respecto al tamaño de porciones 

mostrándole fotografías y réplicas de alimentos.  

Todas las entrevistas fueron hechas en el idioma español (idioma nativo de todos los 

participantes), por nutriólogas con experiencia en el método; el orden del recordatorio se 

empezaba con la primera comida o bebida tomada en el día, se realizaban preguntas 

neutrales, y con conciencia respecto a la mezcla de alimentos que pueden comerse en 

combinación o paralelamente, con el fin de averiguar la ingesta de alimentos que no se 

mencionaban. Las entrevistas durante el seguimiento se realizaban en diferentes días de 

la semana (siempre de lunes a viernes, que corresponden a consumos de domingo a 

jueves).  

Algunas desventajas del método corresponden a: 1) No provee estimados confiables del 

consumo debido a la variación día a día, aunque la validez del consumo medio de 

nutrimentos se ha comparado con registros de peso, historias de dieta, y marcadores 

biológicos; 2) Respecto a la frecuencia de consumo de alimentos, no establece una 

clasificación basándose en el consumo habitual (pasado reciente). 
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9.2.1.4.  Identificación de los componentes originales de la dieta (p) 

Habitualmente, los datos obtenidos del consumo se interpretan como consumo de 

nutrimentos; aunque el consumo de los alimentos también puede categorizarse de a 

acuerdo con: especies, acción biológica, composición, origen, preparación, alimentos 

prohibidos, biodisponibilidad, valor nutrimental, alimentos de exclusión, políticas de salud, 

y se pueden agrupar de acuerdo con la “similitud” entre alimentos. Sin embargo, la definición 

de “suficientemente similar” depende de la naturaleza del estudio.43,45,46,56  

En este caso se consideró: 

 Origen de la proteína: La fuente de proteína se clasificó en, a) animal, b) vegetal, y 

c) mixta (hay productos cuyos ingredientes contienen ambas fuentes de proteína). 

 Fibra: Las fuentes de proteína vegetal también son fuente de fibra, este componente 

no se consideró para una agrupación más exhaustiva. 

 Sodio: La composición similar respecto al sodio se razonó en función a lo reportado 

en porciones de 100 g de producto solido o en el contenido en 100 ml de producto, 

considerando las políticas públicas mexicanas reportadas en la “MODIFICACIÓN a la 

Norma Oficial Mexicana NOM-051-SCFI/SSA1-2010, Especificaciones generales de 

etiquetado para alimentos y bebidas no alcohólicas preenvasados-Información comercial y 

sanitaria, publicada el 5 de abril de 2010”, donde se identifica a un producto con exceso de 

sodio cuando su contenido es ≥1 mg de sodio por kcal o ≥300 mg por cada 100 g de 

producto sólido, adicionalmente en bebidas sin calorías, se considera un exceso de sodio 

cuando el contenido es ≥45 mg por cada 100 ml.57 

 Consideraciones adicionales: Cuando existía controversia sobre agregar alimentos 

en un solo grupo o evaluarlos de forma aislada, se recurrió al contenido de grasa de los 

alimentos además de considerar la frecuencia a-priori de consumo dentro de la población 

mexicana. 

A partir de los recordatorios de 24 horas de los sujetos incluidos en el estudio primario, se 

identificaron 332 alimentos diferentes (Cuadro 5). Estos alimentos se agruparon en un total 

de 32 categorías. 
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Cuadro 5. Agrupación de alimentos reportados. 

Grupo derivado Alimento, frecuencia de consumo (%) 

1.Antojitos Pizza, Tamal, Tacos de canasta, Pozole, Sopes, Tlacoyo. 

2.Dulces/postres 

bajos en sodio. 

Mermelada, Chicle, Dulce, Chocolate, Helado, Gomitas, Paleta de 

hielo de agua, Pulpa de tamarindo, Flan, Paleta de hielo de leche, 

Cajeta, Dulce de calabaza, Ate, Chocolate en polvo, Crema 

chantilly, Dulce de tamarindo, Durazno en almíbar, Ponche, 

Malvavisco. 

3.Bebidas lácteas y 

fermentables 

Leche e Leche deslactosada, Yogurt natural, Atole, Leche light, 

Leche en polvo, Yogurt bebible de sabor, Yakult®, Yogurt de sabor, 

Crema de verduras, Bio 4®, Leche Liconsa, Búlgaros, Leche 

saborizada, Chocolate. 

4.Carne roja 

Carne de res, Carne de cerdo, Costillitas de cerdo, Chuleta de 

cerdo, Barbacoa, Carne enchilada, Picadillo, Carne al pastor, 

Pierna ahumada, Suadero, Sesos, Albóndigas. 

5.Pollo Carne de pollo, Tinga de pollo. 

6.Pescado y 

mariscos 

Atún, Pescado, Camarón, Almeja, Surimi, Salmón, Jaiba, Pulpo, 

Sardina. 

7.Condimentos 
Ajo, Chile en polvo, Chile chipotle, Orégano, Canela, Vainilla, 

Laurel, Vinagre, Achiote, Jengibre, Pimienta, Clavo. 

8.Edulcorantes y 

suplementos no 

calóricos 

Splenda®, Stevia®, Cell food®, Aloe vera, Sábila, Sábila liquida. 

9.Bebidas sin azúcar Café sin azúcar, Té sin azúcar, Agua mineral. 

10.Bebidas 

azucaradas 

Agua de fruta, Refresco, Café con azúcar, té con azúcar, Agua 

saborizada, Jugo industrializado, Capuchino, Icee® "raspado de 

hielo". 

11.Bebidas 

deportivas 
Electrolit®, Suero, Gatorade®. 

12.Bebidas 

alcohólicas 
Tepache, Rompope, Vino tinto. 

13.Grasas 
Aceite, Crema, Mayonesa, Aguacate, Mantequilla, Guacamole, 

Aceite en aerosol, Crema en polvo, Margarina, Aderezo. 



46 
 

14.Cereales 

Arroz blanco, Papa, Avena, Tostadas, Elote, Espagueti cocido, 

Arroz rojo, Amaranto, Maíz pozolero, Camote poblano, Maicena, 

Masa, Salmas, Sushi, Pasta, Alegría, Harina, Trigo, Tapioca, 

Linaza. 

15.Azúcar 
Azúcar, Miel, Arándano deshidratado, Pasas, Piloncillo, Almíbar, 

Fruta cristalizada, Dátil. 

16.Frutas 

Plátano, Manzana, Papaya, Limón, Mango, Piña, Pera, Melón, 

Uvas, Fresas, Guayaba, Jugo de naranja, Naranja, Tuna, Durazno, 

Jugo de fruta, Mandarina, Chicozapote, Cerezas, Ciruela, Toronja, 

Lichis, Mamey, Mora azul, Coctel de fruta, Zarzamora, Higos, Kiwi, 

Ciruela pasa, Granada, Chabacano, Guanábana, Sandia, Lima, 

Tejocote, Zapote, Pitahaya, Maracuyá. 

17.Verduras 

Jitomate, Cebolla, Lechuga, Nopal, Calabaza, Chayote, Chile 

poblano, Cilantro, Pepino, Chile, Espinacas, Chícharo, Brócoli, 

Ejotes, Verduras, Apio, Champiñones, Jícama, Rábano, Pimiento 

morrón, Tomate,  Zanahoria, Coliflor, Perejil, Jugo verde, 

Verdolagas, Betabel, Hongos, Flor de calabaza, Hierbabuena, 

Cebolla caramelizada, Col, Acelga, Pápalo, Alcaparras, 

Esparrago, Quelite, Caldillo de jitomate, Caldillo de tomate, Pico de 

gallo,  Huitlacoche, Berros, Romeritos, Epazote, Huazontle, 

Germen de lenteja. 

18.Semillas y frutos 

secos 

Nuez, Almendra, Pepita, Ajonjolí, Chía(semilla), Pistache, 

Semillas, Mazapán, Piñón. 

19.Tortilla Tortilla. 

20.Soya y derivados 

de origen vegetal 
Leche vegetal, Soya, harina de soya. 

21.Leguminosas Frijol, Garbanzo, Lentejas, Habas. 

22.Agua Agua natural. 

23.Suplementos 

Ensure®, Caseinato de calcio, Ensure® en polvo, Inmunocal®, 

Dieta polimérica con fibra, Dieta polimérica líquida, Proteína en 

polvo, Suplemento. 

24.Dulces con 

exceso de sodio 

Gelatina de agua, Leche evaporada, Gelatina de leche, 

Palanqueta, Lechera, Cacahuate garapiñado, Leche condensada, 
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Dulce de coco, Nutella, Helado mordisco, Oblea tostada, Muégano, 

Natilla. 

25.Carne con 

exceso de sodio 
Pata, Cecina, Lengua, Machaca, Caracol, Moronga. 

26.Embutidos, 

carnes altas en 

grasa, y vísceras 

Jamón, chicharrón, Salchicha, Tocino, Chorizo, Longaniza, 

Nuggets de pollo, Mortadela, Birria, Pancita, Hígado de res. 

27.Cereales con 

exceso de sodio 

Bolillo, Pan de caja, Cereal de caja, Granola, Galleta maría, Pan 

tostado, Pan molido, Telera, Tortilla de harina, Galleta saladas, 

Totopos, Palomitas acarameladas, Puré de papa, Pan de hot-dog, 

Pan de hamburguesa, Barquillo, Molletes, Croutones, Nachos, 

Arroz inflado. 

28.Huevo Huevo, Claras de huevo. 

29.Postres con 

exceso de sodio 

Pan dulce, Pastel, Galleta de chocolate, Galleta, Hot cakes, 

Polvorones, Arroz con leche, Pay, Barrita de cereal, Waffle, 

Gansito®, Churro. 

30.Quesos 

Queso panela, Queso Oaxaca, Queso Cotija, Queso manchego, 

Queso rallado, Queso crema, Requesón, Queso grouyere, Queso 

amarillo, Queso cottage, Queso cheddar, Queso chihuahua, 

Queso gouda, Queso parmesano, Queso mozzarella. 

31.Botanas 

Cacahuate, Sabritas®, Palomitas de mantequilla, Aceituna, 

Cacahuate enchilado, Churritos Barcel®, Papas fritas 

industrializadas. 

32.Sal y salsas 

Sal, Salsa de chile, Caldo de pollo, Salsa de jitomate, Knorr® suiza 

(consomé de pollo), Cátsup, Mostaza, Mole, Caldo de res, 

Consomé de borrego, Chamoy, Caldo de pescado, Salsa 

Valentina®, Salsa inglesa, Salsa de soya, Salsa de cacahuate. 

 

Modificación de la escala original 

Tras identificar las variables iniciales (también llamadas variables candidatas), se observó 

que el consumo reportado en gramos para cada grupo de alimentos no seguía una 

distribución normal (ver criterios de distribución normal en la sección 10.1). Por este motivo, 

los valores originales fueron estandarizados, expresándolos como el porcentaje de 
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consumo en gramos de cada grupo en relación con el consumo total en gramos de cada 

individuo.44 

 

9.2.2. Método de formación del patrón (m)  

A continuación, se describen diversas consideraciones necesarias para la derivación de los 

diversos patrones de dieta.43,45,46,56 

9.2.2.1. Retención de variables importantes 

El ACP es un método para transformar un conjunto de variables (p) en otro conjunto (m). 

Dicha transformación se lleva a cabo mediante la identificación de una “ecuación propia” 

para cada “factor” (m) y la producción de valores propios (del inglés eigenvalues) y vectores 

propios (del inglés eigenvectors) asociados a la matriz de covarianza de las variables (p). 

De acuerdo con la hipótesis correspondiente al ACP, los nuevos factores (m) no deben 

correlacionarse el uno con el otro, pero están compuestos de variables con interrelaciones 

sustanciales (Figura 2). Así podemos entender que un factor consiste en la unión de 

variables que están altamente correlacionadas entre ellas.  

Las siguientes actividades fueron necesarias para la identificación de los nuevos factores 

(m). 

9.2.2.2. Extracción de componentes principales 

Este proceso permitió la identificación de variables que mostraban la relación lineal más 

fuerte y explicaban una mayor porción de la varianza de los datos (eje principal).  

Previamente se ha establecido un punto de corte de 1.0 o superior para la extracción de los 

componentes principales a través de la identificación de valores propios y su análisis gráfico 

mediante la prueba de sedimentación (del inglés scree-test). En este proyecto se 

conservaron los componentes con valores propios ≥1.5. 

Después de seleccionarse los factores principales, se evaluaron las cargas factoriales (del 

inglés factor loadings) de las variables individuales. Se conservaron dentro de cada factor 

aquellas con cargas ≥0.2.58,59 
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9.2.2.3. Ilustraciones biplot 

A través de este método pueden reconocerse los ejes principales (factores) de forma gráfica 

al existir una reducción de las variables. La localización de cada miembro asociado al 

componente se traza de acuerdo con las coordenadas del primer y segundo componente. 

9.2.2.4. Rotación   

Después de que los componentes prominentes o “principales” se identificaran y se 

estableciera la varianza compartida; fue necesario establecer una forma que permitiera una 

mayor interpretabilidad a través de la rotación de factores, provocando que cada variable 

se relacionara a un solo factor. Con la rotación del tipo “Varimax” se intentó minimizar la 

complejidad de las cargas dentro de cada factor. Al mejorar la estructura espacial de las 

variables y los factores, se volvieron visibles, permitiendo notar una relación independiente 

entre factores principales, manteniendo una separación máxima (ejes perpendiculares). 

Este proceso creó una matriz rotada, y una nueva carga (cargas factoriales) de las variables 

a cada factor, que proveen una imagen más clara para establecer que variables pertenecen 

a cada factor.  

9.2.2.5. Demarcación de variables componentes (escala) 

Los coeficientes indican el impacto de las variables componentes asociadas entre sí, y los 

factores fueron nombrados de acuerdo con los constituyentes con mayor impacto. Ya que 

el análisis se realizó sin hipótesis o juicio previo —solo respecto a la nomenclatura— los 

nombres de cada patrón se establecieron al considerar la relación teórica de las variables 

o características en común. 

9.2.2.6. Combinación de variables y subescalas 

En el ACP, se le asigna un coeficiente (o peso) a cada variable, y estas se combinan de 

algebraicamente en una configuración que sigue un patrón geométrico lineal (Y = a + bX).  

Donde: 

Puntaje (score) del factor: se refiere a la creación de un conjunto reducido de puntajes 

compuestos. Para cada factor, se calculan sub-puntajes multiplicando el valor de cada 

variable por un “peso” específico y luego sumando estos puntajes para todas las variables 

que componen el factor, con el fin de obtener una escala final. 

 

 



50 
 

9.2.2.7. Escala final 

El análisis de componentes principales es una transformación matemática de variables 

originales en un modelo matemático de asociación que genera un puntaje final, reflejando 

el comportamiento final de las variables involucradas.46 

Los componentes se representan mediante una puntuación (del inglés component score), 

la cual se obtiene al combinar las variables originales, ponderadas según las cargas 

factoriales correspondientes a su componente de correlación (del inglés component 

loadings).  

 

𝐶𝑜𝑚𝑝𝑜𝑛𝑒𝑛𝑡 𝑠𝑐𝑜𝑟𝑒: ൣ(𝑏/I

)𝑋൧



 

Donde: 

Bij: carga factorial de la variable “j” en el componente (factor) “i”. 

Ii: Valor propio (eigenvalue) asociado.  
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10. PLAN DE ANÁLISIS 

Una vez establecidos los diferentes patrones de dieta, se evaluó la relación de cada uno 

con la variable dependiente (descompensación clínica), mediante los análisis y 

consideraciones descritos a continuación.  

10.1. Pruebas de normalidad 

Para conocer la distribución de las variables continuas, se tomaron en cuenta los valores 

de simetría (±0.5) y curtosis (±1.0) de los datos (métodos mentales).  

10.2. Análisis univariado 

Las variables se describen como frecuencias y porcentajes en caso de las variables 

categóricas. Respecto a las variables continuas y discretas se describen como medianas y 

rango intercuartil (RIQ) al ser de libre distribución. 

10.3. Análisis bivariado 

Para analizar la distribución de las variables secundarias entre los diferentes subgrupos 

formados para cada patrón, se realizaron análisis mediante la prueba de Kruskal-Wallis (en 

el caso de variables continuas y discretas) o de ANOVA, según fuera necesario. Para las 

variables cualitativas se utilizó la prueba de X2 o prueba exacta de Fisher cuando fue preciso. 

Para demostrar la asociación entre el patrón dietario y la descompensación clínica en el 

tiempo, se empleó un análisis de Kaplan-Meier, utilizando la prueba generalizada de 

Wilcoxon en todos los casos.  

Se utilizó el análisis de correlación de Spearman para identificar la linealidad entre el índice 

PNa (variable ordinal) y los quintiles de consumo de cada patrón (variable ordinal). La 

elección de los quintiles se consensuó con el fin de discriminar a aquellos con mayor apego 

al patrón dietario.  

10.4. Análisis multivariable 

Se utilizaron análisis de riesgos proporcionales de Cox para identificar la asociación entre 

el patrón de dieta y la descompensación clínica, evaluando el cambio en las medidas de 

impacto de cada patrón al considerar la contribución de factores de susceptibilidad (Sección 

8.6.3), variables conjugadas y condicionales (Sección 8.6.4) y variables periféricas (Sección 

8.6.5) con significancia estadística o relevancia clínica.  
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10.5. Consideraciones adicionales 

10.5.1. Tamaño de muestra y poder estadístico 

Debido a que el estudio es parcialmente retrolectivo y la información del estado basal ya 

había sido recolectada al plantear el presente estudio, no fue posible obtener el tamaño de 

muestra para mantener la estabilidad de los datos durante el análisis multivariable, así que 

se realizaron modelos de análisis multivariable ajustando por una sola variable adicional al 

patrón de dieta, siempre considerando la lógica clínica.  

El análisis estadístico se realizó en el paquete estadístico SPSS versión 25.0 (SPSS Inc., 

Chicago, IL). 

Todos los cálculos necesarios para el análisis de consolidación conjunta, incluido el poder 

estadístico (secciones 9.1.1 y 12.2) se realizaron en la versión online de OpenEpi60: 

https://www.openepi.com/Menu/OE_Menu.htm 
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11. CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Los datos basales necesarios para el estudio se tomaron de un estudio previamente 

aprobado por el comité de ética del Instituto Mexicano del Seguro Social (R-2014-785-007), 

cada paciente tuvo la oportunidad de leer el consentimiento informado y dar acceso a la 

información para el estudio primario y el seguimiento. Adicionalmente el estudio actual fue 

aprobado por el comité de ética local del Hospital de Especialidades de Centro Médico 

Nacional Siglo XXI (R-2023-3601-095). 
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12. RESULTADOS 

12.1. Inclusión de los sujetos de estudio 

En el periodo de inclusión se identificaron 197 pacientes que cumplían las características 

para participar en este proyecto (Figura 3). 

 

 

Figura 3. Diagrama de inclusión de pacientes con cirrosis compensada. 

EHC: Encefalopatía hepática clínica; EHM: Encefalopatía hepática mínima. 

 

12.1.1. Características basales 

La descripción de las características clínicas y antropométricas de los participantes se 

muestran en las tablas 1 y 2. 
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Tabla 1. Características clínicas de los participantes. 

Variable Total (n=197) 

Edad (años) 58 (50-63) 

Sexo: Mujer 149/197 (75.6) 

Tiempo desde el diagnóstico: >10 años 21/197 (10.7) 

Tiempo desde el diagnóstico (años) 3 (1-6) 

Etiología: Virus Ca 133/197 (67.5) 

Várices esofágicas 128/197 (65.0) 

Edema: Grado I 45/197 (22.8) 

Índices de función hepática  

Child-Pugh: 

A 

B 

 

181 (91.9) 

16 (8.1) 

MELD: 

<9 

10-19 

 

118 (59.9) 

79 (40.1) 

MELD-Na: 

<9 

10-19 

 

96 (48.7) 

101 (51.3) 

Sodio: <140 mEq/l 77/197 (39.1) 

Plaquetas: <120 x 109/l 126/197 (64.0) 

Diabetes 45/197 (22.8) 

Hipertensión 47/197 (23.9) 

Propranolol 57/197 (28.9) 

Furosemida 18/197 (9.1) 

Espironolactona 20/197 (10.2) 

Pérdidasb 10/197 (5.1) 

aEn la etiología de la cirrosis se consideran otras causas, donde se incluyen pacientes con 

colangitis biliar secundaria, síndrome de sobreposición entre colangitis biliar primaria y 

hepatitis autoinmune, atresia de vías biliares, coinfección VHC-CHB, fármacos, e hígado 

graso no alcohólico; bSujetos sin participación en tiempo. 

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%).



56 
 

Tabla 2. Características antropométricas y dietéticas de los participantes. 

Variable Total (n=197) 

Proteína g/kg peso secoa/día 0.89 (0.60-1.20) 

Sodio (mg/día) 1215.85 (642.01-765.82) 

Depleción muscular 11/197 (5.6) 

Fuerza de mano (kg) 20.91±7.46 

IMC 

Normalb 

25-30 

>30 

 

54 (27.7) 

79 (40.5) 

62(31.8) 

Día de r24h: Lunes a jueves 139/197 (70.6) 

Proteínas (g) 59.2 (43.15-74.99) 

Proteína (% del GEB)c 18.99 (13.63-24.93) 

Kilocalorías totales 1442.07 (1160.19-1807.89) 

Kcal/peso seco/día 20.65 (16.64-26.93) 

Adecuación consumoc: 

90-110% 

<90% 

>110% 

 

48 (24.4) 

50 (25.4) 

99 (50.3) 

Hidratos de carbono (% del GEB)c 

45-60% 

<45% 

>60% 

 

55 (27.9) 

33 (16.8) 

109 (55.3) 

Grasa (% del GEB)c 

20-33% 

<20% 

Mas del 33% 

 

72 (36.5) 

49 (24.9) 

76 (38.6) 

Fibra: < 25 g/día 183/197 (92.9) 

Vitaminas/Mineralesd 48/197 (24.4) 

Suplemento: Caseinato 4/197 (2.0) 

R24h: Recordatorio de 24 horas; GEB: Gasto energético basal; IMC (índice de masa 

corporal) calculado a partir del peso seco del paciente. 
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aSe utilizó el peso seco calculado del paciente, considerando la presencia de edema. 
bNo se incluyen a 2/197 (2.06%) sujetos con IMC <18.5 kg/m2. 
cPorcentaje del requerimiento calculado a partir de la fórmula de Harris-Benedict modificada 

de Schofield. 
dIncluye al menos uno de los siguientes: Complejo B (tiamina, riboflavina, niacina, ácido 

pantoténico, piridoxina, biotina, folato, cobalamina) / ácido fólico / vitamina B / calcio / 

polivitaminas / sulfato ferroso / vitamina D o análogos (calcitriol o colecalciferol) / vitamina 

C / sulfato de magnesio.  

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / Media±Desviación estándar / # (%).
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12.2. Patrón a-priori 

En la tabla 3 se muestran las categorías establecidas en la sección 8.6.2 respecto al 

consumo adecuado o en diferentes grados de los nutrimentos proteína, energía, grasa, 

hidratos de carbono, fibra y sodio. Mostrando una relación con la descompensación clínica 

el consumo individual de proteína y sodio.  

Tabla 3. Asociación entre características de la dieta y la descompensación clínica de 

sujetos con cirrosis compensada. 

Estrato de consumo 
Descompensación 

37/187 (19.8%) 

Proteínaa 

0.8-1.8 g/kg/día 

<0.8 g/kg/día 

>1.8 g/kg/día 

 

16/95 (16.8) 

15/79 (19.0) 

6/13 (46.2) *,‡ 

Energía (del GEB)b 

90-110% 

<90% 

>110% 

 

9/44 (20.5) 

5/47 (10.6) 

23/96 (24.0)* 

Grasa (% del GEB)b 

20-33% 

<20% 

>33% 

 

16/67 (23.9) 

8/47 (17.0) 

13/73 (17.8)* 

Carbohidratos (% del GEB)b 

45-60% 

<45% 

>60% 

 

9/51 (17.6) 

2/32 (6.3)* 

26/104 (25.0) 

Fibra 

25 g/día 

<25 g/día 

 

1/12 (8.3) 

36/175 (20.6)† 

Sodio 

<2 g/día 

≥2 g/día 

 

25/150 (16.7) 

12/37 (32.4)*,‡ 
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aSe utilizó el peso seco calculado del paciente, considerando la presencia de edema. 
bPorcentaje de requerimiento calculado a partir de la fórmula de Harris-Benedict modificada 

de Schofield. 

Pruebas estadísticas: *X2, †Prueba exacta de Fisher. 

‡p<0.05. 

Descripción: # (%). 

 

Se calculó un coeficiente de correlación intraclase para conocer si el consumo total de 

energía y proteína coincidía entre las dos evaluaciones de un mismo recordatorio de 24 

horas, obteniendo un coeficiente de correlación intraclase (CCI) de 0.85 (0.81-0.89), 

p<0.001, y un CCI de 0.87 (0.83-0.90), p<0.001, para energía y proteína, respectivamente.  
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La ingesta de proteína [en las categorías (0.8-1.8 g/kg/día, <0.8 g/kg/día, y >1.8 g/kg/día)] y sodio [en las categorías (<2 g/día, y ≥2 

g/día)] se analizó de forma conjunta en un análisis de consolidación (Anexo 13). Las categorías finales establecidas se muestran en 

la tabla 4. Presentan mayor incidencia de descompensación los sujetos catalogados con un consumo de proteína ≥1.8 g/kg peso 

seco/d, independientemente del consumo de sodio [poder estadístico de 94.05%, respecto a la categoría de referencia (Consumo 

proteína <1.8 g/kg peso seco/día + sodio < 2 g/día)]. 

Tabla 4. Categorías derivadas en el índice PNa (Proteína-Sodio). 

Categoría Característica 
Gradiente de 

descompensación (%) 
p Poder 

PNa-I 
Consumo proteína <1.8 g/kg peso seco/día, sodio < 2 

g/día 
23/143 (9.09%) Referencia NA 

PNa-II 
Consumo proteína 

<1.8 g/kg peso seco/d, sodio ≥ 2 g/día 
8/31 (25.8%) 0.305* 62.21% 

PNa-III Consumo proteína ≥1.8 g/kg peso seco/día 6/13 (46.2%) 0.033† 94.05% 

NA: No aplica. PNa (Proteína-Sodio) 

Pruebas estadísticas: *X2, †Prueba exacta de Fisher. 
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12.2.1. Índice PNa: Distribución de las variables secundarias 

En la tabla 5 se muestra la distribución de las características basales de los participantes 

respecto a las tres categorías del índice PNa. Con diferencia estadísticamente significativa 

para la distribución del uso de furosemida, diferencias con doble gradiente de exposición 

para las variables: tiempo desde el diagnóstico de la CH, etiología de la cirrosis, plaquetas 

(<120 x 109/l), y diagnóstico de diabetes mellitus. Algunas otras características mostraron 

10% o más diferencia en la exposición de los sujetos a dichas categorías de variables 

[Presencia de várices esofágicas, presencia de edema grado I, MELD-Na entre 10-19 

puntos, Sodio en suero <140 mEq/l, diagnóstico de hipertensión arterial sistémica]. 

En la tabla 6 se muestra la distribución de características de la dieta o asociadas al estado 

de nutrición, donde la mayoría de estas se distribuyen de forma heterogénea entre las 

categorías del índice PNa.  
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Tabla 5. Índice PNa: Distribución de características clínicas. 

Variable 
I 

(n=152) 

II 

(n=32) 

III 

(n=13) 

Edad (años)* 58 (51-63) 56 (49-62) 56 (51-57) 

Sexo: Mujer† 118/162 (77.6) 22/32 (68.8) 9/13 (69.2) 

Tiempo desde el 

diagnóstico: >10 años† 

 

16/162 (10.5) 

 

2/32 (6.3) 

 

3/13 (23.1) 

Tiempo desde el 

diagnóstico (años)* 
3 (1-6) 3 (1-6) 3 (3-6) 

Etiología: Virus Ca,† 97/162 (63.8) 24/32 (75.0) 12/19 (92.3) 

Várices esofágicas† 98/162 (64.5) 20/32 (62.5) 10/13 (76.9) 

Edema: Grado I† 31/162 (20.4) 10/32 (31.3) 4/13 (30.8) 

Índices de función 

hepática 
   

Child-Pugh:† 

A 

B 

 

141 (92.8) 

11 (7.2) 

 

28 (87.5) 

4 (12.5) 

 

12 (92.3) 

1 (7.7) 

MELD:† 

<9 

10-19 

 

93 (61.2) 

59 (38.8) 

 

18 (56.3) 

14 (43.8) 

 

7 (53.8) 

6 (46.2) 

MELD-Na:† 

<9 

10-19 

 

75 (49.3) 

77 (50.7) 

 

16 (50.0) 

16 (50.0) 

 

5 (38.5) 

8 (61.5) 

Sodio: <140 mEq/l† 64/162 (42.1) 8/32 (25.0) 5/13 (38.5) 

Plaquetas: <120 x 109/l† 94/162 (61.8) 23/32 (71.9) 9/13 (69.2) 

Diabetes† 37 (24.3) 4 (12.5) 4 (30.8) 

Hipertensión† 37 (24.3) 6 (18.8) 4 (30.8) 

Propranolol† 44 (28.9) 9 (28.1) 4 (30.8) 

Furosemida† 15 (9.9) 0 (0.0) 3 (23.1)‡ 

Espironolactona† 17 (11.2) 2 (6.3) 1 (7.7) 

Pérdidasb,† 9 (5.9) 1 (3.1) 0 (0.0) 

aEn la etiología de la cirrosis se consideran otras causas, donde se incluyen pacientes con 

colangitis biliar secundaria, síndrome de sobreposición entre colangitis biliar primaria y 
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hepatitis autoinmune, atresia de vías biliares, coinfección VHC-CHB, fármacos, e hígado 

graso no alcohólico. 
bSujetos sin participación en tiempo. 

Pruebas estadísticas: *Kruskal-Wallis, †X2. 

‡p<0.05.  

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%). 
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Tabla 6. Índice PNa: Distribución de características antropométricas y dietéticas. 

Variable I 

(n=152) 

II 

(n=32) 

III 

(n=13) 

Proteína g/kg peso 

secoa/día* 

0.80 (0.56-1.09) 1.01 (0.79-1.25) 1.89 (1.83-2.06)‡ 

Sodio (mg/día)* 933.67  

(532.85-1349.48) 

2319.94 (2107.90-

2827.08) 

1990.05 (1284.24-

2788.07)‡ 

Depleción muscular† 5/152 (3.3) 4/32 (12.5) 2/13 (15.4)‡ 

Fuerza de mano (kg)¶ 20.51±7.12 22.75±8.03 20.09±9.14 

IMC† 

Normalb 

25-30 

>30 

 

39 (26.0) 

60 (40.0) 

51 (34.0) 

 

8 (25.0) 

17 (53.1) 

7 (21.9) 

 

7 (53.8) 

2 (15.4) 

4 (30.8) 

Día de r24h:† 

Lunes-jueves 

 

110/152 (72.4) 

 

20/32 (62.5) 

 

9/13 (69.2) 

Proteínas (g)* 55.87  

(39.63-69.68) 

69.23  

(56.05-82.19) 

128.09  

(99.78-137.77)‡ 

Proteína (% del GEB)c,* 17.52  

(12.55-22.81) 

21.38  

(16.51-25.32) 

38.41  

(35.95-42.94)‡ 

Kilocalorías totales* 1342.82  

(1087.45-1650.03) 

1805.86  

(1356.84-2039.35) 

2350.19  

(1878.15-2554.16)‡ 

Kcal/peso seco/día* 19.53  

(15.21-24.69) 

26.45  

(18.84-33.33) 

36.31  

(28.35-42.72)‡ 

Adecuación consumoc:† 

90-110% 

<90% 

>110% 

 

41 (27.0) 

47 (30.9) 

64 (42.1) 

 

7 (21.9) 

3 (9.4) 

22 (68.7) 

 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

13 (100.0)‡ 

Hidratos de carbono  

(% del GEB)c,† 

45-60% 

<45% 

>60 

 

 

46 (30.3) 

32 (21.1) 

74 (48.7) 

 

 

9 (28.1) 

1 (3.1) 

22 (68.8) 

 

 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

13 (100.0)‡ 
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Grasa (% del GEB)c,† 

20-33% 

<20% 

Mas del 33% 

 

58 (38.2) 

45 (29.6) 

49 (32.2) 

 

11 (34.4) 

4 (12.5) 

17 (53.1) 

 

3 (23.1) 

0 (0.0) 

10 (76.9)‡ 

Fibra: <25 g/día† 144/152 (94.7) 29/32 (90.6) 10/13 (76.9)‡ 

Vitaminas/Mineralesd,† 37/152 (24.3) 4/32 (12.5) 7/13 (53.8)‡ 

Suplemento: Caseinato† 0/152 (0.0) 4/32 (12.5) 0/13 (0.0)‡ 

IMC: (índice de masa corporal), calculado a partir del peso seco calculado del paciente. 

r24h: recordatorio de 24 horas 
aSe utilizó el peso seco calculado del paciente, considerando la presencia de edema. 
bNo se incluyen a 2/197 (2.06%) sujetos con IMC <18.5 kg/m2. 
cPorcentaje de requerimiento calculado a partir de la fórmula de Harris-Benedict modificada 

de Schofield. 
dIncluye al menos uno de los siguientes: Complejo B (tiamina, riboflavina, niacina, ácido 

pantoténico, piridoxina, biotina, folato, cobalamina) / ácido fólico / vitamina B / calcio / 

polivitaminas / sulfato ferroso / vitamina D o análogos (calcitriol o colecalciferol) / vitamina 

C / sulfato de magnesio. 

Pruebas estadísticas: *Kruskal-Wallis, †X2, ¶ANOVA. 

‡p<0.05. 

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / Media±Desviación estándar / # (%).
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12.2.2. índice PNa: Asociación con la descompensación clínica 

Un total de 37/187 (19.78%, IC 95%: 14.1%-25.5%) sujetos presentaron un evento de 

descompensación en una mediana de seguimiento de 22 (RI:10-37) meses, 

desarrollándose con mayor frecuencia ascitis 18/187 (9.62%, IC 95%: 5.4%-13.9%), 

hemorragia de varices 15/187 (8.02%, IC 95%: 4.1%-11.9%), y encefalopatía hepática 

clínica 4/187 (2.13%, IC 95%: 0.07%-4.21%). 

En las figuras 4 (Análisis de Kaplan-Meier) y 5 (Análisis de riesgos proporcionales de Cox), 

se muestran los análisis de asociación entre las categorías del índice PNa y la 

descompensación clínica de los sujetos incluidos en el estudio, considerando el desenlace 

(primer episodio de ascitis, EHC o HV) como una variable dependiente del tiempo. La tabla 

7 muestra el análisis de riesgos proporcionales de Cox en un modelo sin ajustar (Modelo I), 

y ajustado por características basales que se consideraron clínicamente relevantes 

(aquellas que mostraron diferencia en la distribución entre categorías respecto a los 

siguientes criterios: diferencia de doble gradiente o diferencia mayor o igual al 10% en la 

exposición entre las categorías del índice PNa). 

 

Figura 4. Análisis de Kaplan-Meier: Descompensación clínica por categorías del índice 

Proteína-Sodio (PNa). PNa-I: Sujetos con consumo de proteína <1.8 g/kg de peso seco/día 

+ Sodio < 2 g/día; PNa-II: Sujetos con consumo de proteína <1.8 g/kg de peso seco/d + 

consumo ≥2 g de sodio al día.; PNa-III: Sujetos con consumo de proteína >1.8 g/kg de peso 

seco/día. 

‡Prueba generalizada de Wilcoxon: p=0.027. 
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Figura 5. Análisis de riesgos proporcionales de Cox: Descompensación clínica por 

categorías del índice Proteína-Sodio (PNa). PNa-I: Sujetos con consumo de proteína <1.8 

g/kg de peso seco/d + Sodio < 2 g/d; PNa-II: Sujetos con consumo de proteína <1.8 g/kg 

de peso seco/día + consumo ≥2 g de sodio al día.; PNa-III: Sujetos con consumo de proteína 

>1.8 g/kg de peso seco/día‡. 

‡p<0.05.
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Tabla 7. Asociación entre el índice PNa-Descompensación clínica de sujetos con cirrosis compensada: Análisis de riesgos 

proporcionales de Cox. 

Modelos 

PNa I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII 

Ia 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

II  

(HR) 
1.80 1.80 1.87 2.03 1.73 1.80 1.84 1.84 1.88 1.85 1.92 1.51 

III (HR) 3.18‡ 3.22‡ 3.64‡ 2.77‡ 3.08‡ 3.11‡ 3.27‡ 2.96‡ 2.97‡ 3.15‡ 2.69‡ 3.17‡ 

HRb NA 0.89 1.41 2.88‡ 1.37 1.43 1.65 2.23‡ 1.66 1.43 2.00‡ 2.83 

R2 0.002 0.002 0.002 0.004 0.002 0.002 0.002 0.002 0.002 0.002 0.003 0.002 

NA: No aplica. 
aCategoría de referencia; bHR (del inglés Hazard ratio) de la variable de ajuste;  

‡p<0.05; R2 de Nagerlkerke. 

Modelo I [PNa II HR: 1.80 (IC 95 %: 0.80-4.06); PNa III HR: 3.18 (IC 95 %: 1.28-7.85)]; Modelo II [PNa II HR: 1.80 (IC 95 %: 0.80-

4.06); PNa III HR: 3.22 (IC 95 %: 1.29-8.01) ajustado por el tiempo evolución de la cirrosis >10 años HR:0.89 (IC 95 %:0.31-2.56)]; 

Modelo III [PNa II HR: 1.87 (IC 95 %: 0.83-4.22); PNa III HR: 3.64 (IC 95 %: 1.40-9.44) ajustado por la etiología de la cirrosis (otras) 

HR: 1.41 (IC 95 %: 0.70-2.85)]; Modelo IV [PNa II HR: 2.03 (IC 95 %: 0.90-4.59), PNa III HR: 2.77 (IC 95 %: 1.12-6.89) ajustado por 

la presencia de várices esofágicas HR: 2.88 (IC 95 %: 1.19-7.00)]; Modelo V [PNa II HR: 1.73 (IC 95 %: 0.76-3.92), PNa III HR: 3.08 

(IC 95 %: 1.24-7.63) ajustado por la presencia de edema HR: 1.37 (IC 95 %: 0.68-2.74)]; Modelo VI [PNa II HR: 1.80 (IC 95 %: 0.80-
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4.05), PNa III HR: 3.11 (IC 95 %: 1.25-7.69) ajustado por MELD-Na (10 a 19 puntos) HR: 1.43 (IC 95 %: 0.74-2.76)]; Modelo VII [PNa 

II HR: 1.84 (IC 95 %: 0.82-4.15), PNa III HR: 3.27 (IC 95 %: 1.32-8.10) ajustado por sodio en suero <140 mEq/d HR: 1.65 (IC 95 %: 

0.86-3.18)]; Modelo VIII [PNa II HR: 1.84 (IC 95 %: 0.82-4.14), PNa III HR: 2.96 (IC 95 %: 1.19-7.33) ajustado por plaquetas <120 x 

109/l HR: 2.23 (IC 95 %: 1.01-4.89)]; Modelo IX [PNa II HR: 1.88 (IC 95 %: 0.83-4.27), PNa III HR: 2.97 (IC 95 %: 1.18-7.46) ajustado 

por el uso de furosemida HR: 1.66 (IC 95 %: 0.56-4.90)]; Modelo X [PNa II HR: 1.85 (IC 95 %: 0.82-4.19), PNa III HR: 3.15 (IC 95 %: 

1.27-7.80) ajustado por la presencia de diabetes HR: 1.66 (IC 95 %: 0.56-4.90)]; Modelo XI [PNa II HR: 1.92 (IC 95 %: 0.85-4.34), PNa 

III HR: 2.69 (IC 95 %: 1.07-6.77) ajustado por el uso de vitaminas y minerales HR: 2.00 (IC 95 %: 1.01-3.97]; Modelo XII [PNa II HR: 

1.51 (IC 95 %: 0.61-3.64), PNa III HR: 3.17 (IC 95 %: 1.28-7.83) ajustado por el uso de suplemento de proteína HR: 2.83 (IC 95 %: 

0.56-14.15)]. 

En el subgrupo de 126 sujetos con VHC, se evaluó el efecto del tratamiento antiviral sobre la incidencia de descompensación clínica. 

Se tomaron como referencia a los sujetos que lograron respuesta viral sostenida, independientemente del tratamiento recibido antes 

de la inclusión en el estudio. Entre los participantes que recibieron tratamiento y lograron una respuesta viral durante el seguimiento, 

se observó un HR de 1.045 (IC 95%: 0.343–3.185; p=0.938) en comparación con aquellos con respuesta viral previa. Aquellos sujetos 

sin tratamiento o sin respuesta viral, el HR fue de 1.149 (IC 95%: 0.308–4.286; p=0.836) para el desarrollo de complicaciones de la 

fase descompensada de la CH. 
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12.3. Patrón a-posteriori 

En la sección 9.2 se especifican los métodos estadísticos correspondientes a los presentes 

resultados. 

12.3.1 Identificación y frecuencia de consumo de los componentes originales 

(variables candidatas) de la dieta 

En la tabla 8 se muestra la frecuencia de consumo de los 332 alimentos correspondientes 

a reportes recolectados mediante los recordatorios de 24 horas de todos los sujetos 

incluidos. 

Tabla 8. Frecuencia de consumo de 332 alimentos agrupados en 32 categorías para su 

análisis mediante componentes principales. 

Grupo Alimento (n, %) 

1.Antojitos Pizza (4/197, 2.03%), Tamal (4/197, 2.03%), Tacos de canasta 

(1/197, 0.50%), Pozole (0), Sopes (0), Tlacoyo (0). 

2.Dulces/postres 

bajos en sodio. 

Mermelada (12/197, 6.09%), Chicle (12/197, 6.09%), Dulce 

(11/197, 5.58%), Chocolate (11/197, 5.58%), Helado (6/197, 

3.04%), Gomitas (5/197, 2.53%), Paleta de hielo de agua (5/197, 

2.53%), Pulpa de tamarindo (4/197, 2.03%), Flan (3/197, 1.52%), 

Paleta de hielo de leche (3/197, 1.52%), Cajeta (3/197, 1.52%), 

Dulce de calabaza (2/197, 1.01%), Ate (2/197, 1.01%), Chocolate 

en polvo (2/197, 1.01%), Crema chantilly (2/197, 1.01%), Dulce de 

tamarindo (0), Durazno en almíbar (0), Ponche (0), Malvavisco (0). 

3.Bebidas lácteas y 

fermentables 

Leche entera (43/197, 21.82%), Leche deslactosada (30/197, 

15.22%), Yogurt natural (19/197, 9.64%), Atole (12/197, 6.09%), 

Leche light (10/197, 5.07%), Leche en polvo (8/197, 4.06%), Yogurt 

bebible de sabor (8/197, 4.06%), Yakult® (4/197, 2.03%), Yogurt 

de sabor (4/197, 2.03%), Crema de verduras (1/197, 0.50%), Bio 

4® (1/197, 0.50%), Leche Liconsa (1/197, 0.50%), Búlgaros (0), 

Leche saborizada (0), Chocolate (0). 

4.Carne roja Carne de res (47/197, 23.85%), Carne de cerdo (13/197, 6.59%), 

Costillitas de cerdo (4/197, 2.03%), Chuleta de cerdo (2/197, 

1.01%), Barbacoa (2/197, 1.01%), Carne enchilada (2/197, 
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1.01%), Picadillo (1/197, 0.50%), Carne al pastor (1/197, 0.50%), 

Pierna ahumada (0), Suadero (0), Sesos (0), Albóndigas (0). 

5.Pollo Carne de pollo (65/197, 32.99%), Tinga de pollo (4/197, 2.03%). 

6.Pescado y 

mariscos 

Atún (7/197, 3.55%), Pescado (6/197, 3.04%), Camarón (4/197, 

2.03%), Almeja (1/197, 0.50%), Surimi (1/197, 0.50%), Salmón (0), 

Jaiba (0), Pulpo (0), Sardina (0). 

7.Condimentos Ajo (13/197, 9.59%), Chile en polvo (9/197, 4.56%), Chile chipotle 

(5/197, 2.53%), Orégano (4/197, 2.03%), Canela (4/197, 2.03%), 

Vainilla (3/197, 1.52%), Laurel (1/197, 0.50%), Vinagre (1/197, 

0.50%), Achiote (0), Jengibre (0), Pimienta (0), Clavo (0). 

8.Edulcorantes y 

suplementos no 

calóricos 

Splenda® (20/197, 10.1%), Stevia® (2/197, 1.01%), Cell food® 

(1/197, 0.50%), Aloe vera (1/197, 0.50%), Sábila (0), Sábila liquida 

(3/197, 1.52%). 

9.Bebidas sin 

azúcar 

Café sin azúcar (106/197, 53.8%), Té sin azúcar (36/197, 18.27%), 

Agua mineral (5/197, 2.53%). 

10.Bebidas 

azucaradas 

Agua de fruta (68/197, 34.51%), Refresco (41/197, 20.81%), Café 

con azúcar (42/197, 21.31%), té con azúcar (14/197, 7.10%), Agua 

saborizada (11/197, 5.58%), Jugo industrializado (7/197, 3.55%), 

Capuchino (2/197, 1.01%), Icee® "raspado de hielo" (1/197, 

0.50%). 

11.Bebidas 

deportivas 

Electrolit® (2/197, 1.01%), Suero (2/197, 1.01%), Gatorade® 

(1/197, 0.50%). 

12.Bebidas 

alcohólicas 

Tepache (2/197, 1.01%), Rompope (1/197, 0.50%), Vino tinto (0). 

13.Grasas Aceite (103/197, 52.28%), Crema (47/197, 23.85%), Mayonesa 

(32/197, 16.24%), Aguacate (31/197, 15.73%), Mantequilla 

(17/197, 8.62%), Guacamole (5/197, 2.53%), Aceite en aerosol 

(3/197, 1.52%), Crema en polvo (2/197, 1.01%), Margarina (1/197, 

0.50%), Aderezo (0). 

14.Cereales Arroz blanco (60/197, 30.45%), Papa (53/197, 26.90%), Avena 

(27/197, 13.70%), Tostadas (19/197, 9.64%), Elote (14/197, 

7.10%), Espagueti cocido (12/197, 6.09%), Arroz rojo (11/197, 

5.58%), Amaranto (7/197, 3.55%), Maíz pozolero (4/197, 2.03%), 
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Camote poblano (2/197, 1.01%), Maicena (1/197, 0.50%), Masa 

(1/197, 0.50%), Salmas (1/197, 0.50%), Sushi (0), Pasta (0), 

Alegría (0), Harina (0), Trigo (0), Tapioca (0), Linaza (0). 

15.Azúcar Azúcar (47/197, 23.85%), Miel (20/197, 10.15%), Arándano 

deshidratado (8/197, 4.06%), Pasas (6/197, 3.04%), Piloncillo 

(2/197, 1.01%), Almíbar (1/197, 0.50%), Fruta cristalizada (1/197, 

0.50%), Dátil (0). 

16.Frutas Plátano (67/197, 34.01%), Manzana (49/197, 24.87%), Papaya 

(42/197, 21.31%), Limón (30/197, 15.22%), Mango (25/197, 

12.69%), Piña (17/197, 8.62%), Pera (12/197, 6.09%), Melón 

(12/197, 6.09%), Uvas (11/197, 5.58%), Fresas (10/197, 5.07%), 

Guayaba (10/197, 5.07%), Jugo de naranja (8/197, 4.06%), 

Naranja (8/197, 4.06%), Tuna (7/197, 3.55%), Durazno (6/197, 

3.04%), Jugo de fruta (5/197, 2.53%), Mandarina (5/197, 2.53%), 

Chicozapote (4/197, 2.03%), Cerezas (4/197, 2.03%), Ciruela 

(4/197, 2.03%), Toronja (2/197, 1.01%), Lichis (2/197, 1.01%), 

Mamey (2/197, 1.01%), Mora azul (2/197, 1.01%), Coctel de fruta 

(1/197, 0.50%), Zarzamora (1/197, 0.50%), Higos (1/197, 0.50%), 

Kiwi (1/197, 0.50%), Ciruela pasa (1/197, 0.50%), Granada (1/197, 

0.50%), Chabacano (1/197, 0.50%), Guanábana (0), Sandia (0), 

Lima (0), Tejocote (0), Zapote (0), Pitahaya (0), Maracuyá (0). 

17.Verduras Jitomate (60/197, 30.45%), Cebolla (56/197, 28.42%), Lechuga 

(47/197, 23.85%), Nopal (34/197, 17.25%), Calabaza (28/197, 

14.21%), Chayote (23/197, 11.67%), Chile poblano (13/197, 

9.59%), Cilantro (13/197, 9.59%), Pepino (16/197, 8.12%), Chile 

(16/197, 8.12%), Espinacas (15/197, 7.61%), Chícharo (14/197, 

7.10%), Brócoli (11/197, 5.58%), Ejotes (10/197, 5.07%), Verduras 

(9/197, 4.56%), Apio (7/197, 3.55%), Champiñones (7/197, 

3.55%), Jícama (6/197, 3.54%), Rábano (6/197, 3.04%), Pimiento 

morrón (6/197, 3.04%), Tomate (5/197, 2.53%),  Zanahoria 

(49/197, 2.48%), Coliflor (4/197, 2.03%), Perejil (4/197, 2.03%), 

Jugo verde (3/197, 1.52%), Verdolagas (3/197, 1.52%), Betabel 

(3/197, 1.52%), Hongos (3/197, 1.52%), Flor de calabaza (2/197, 

1.01%), Hierbabuena (2/197, 1.01%), Cebolla caramelizada 



73 
 

(1/197, 0.50%), Col (1/197, 0.50%), Acelga (1/197, 0.50%), Pápalo 

(1/197, 0.50%), Alcaparras (1/197, 0.50%), Esparrago (1/197, 

0.50%), Quelite (1/197, 0.50%), Caldillo de jitomate (0), Caldillo de 

tomate (0), Pico de gallo (0),  Huitlacoche (0), Berros (0), Romeritos 

(0), Epazote (0), Huazontle (0), Germen de lenteja (0). 

18.Semillas y frutos 

secos 

Nuez (18/197, 9.13%), Almendra (16/197, 8.12%), Pepita (4/197, 

2.03%), Ajonjolí (4/197, 2.03%), Chía (semilla) (3/197, 1.52%), 

Pistache (2/197, 1.01%), Semillas (2/197, 1.01%), Mazapán 

(1/197, 0.50%), Piñón (0). 

19.Tortilla Tortilla (157/197, 79.69%). 

20.Soya y 

derivados de 

origen vegetal 

Leche vegetal (6/197, 3.04%), Soya (1/197, 0.50%), harina de soya 

(0). 

21.Leguminosas Frijol (59/197, 29.94%), Garbanzo (6/197, 3.04%), Lentejas (5/197, 

2.53%), Habas (5/197, 2.53%). 

22.Agua Agua natural (162/197, 82.23%). 

23.Suplementos Ensure® (2/197, 1.01%), Caseinato de calcio (4/197, 2.03%), 

Ensure® en polvo (1/197, 0.50%), Inmunocal® (1/197, 0.50%), 

Dieta polimérica con fibra (0), Dieta polimérica líquida (0), Proteína 

en polvo (0), Suplemento (0). 

24.Dulces con 

exceso de sodio 

Gelatina de agua (31/197, 15.73%), Leche evaporada (8/197, 

4.06%), Gelatina de leche (3/197, 1.52%), Palanqueta (3/197, 

1.52%), Lechera (3/197, 1.52%), Cacahuate garapiñado (2/197, 

1.01%), Leche condensada (2/197, 1.01%), Dulce de coco (2/197, 

1.01%), Nutella (1/197, 0.50%), Helado mordisco (1/197, 0.50%), 

Oblea tostada (1/197, 0.50%), Muégano (0), Natilla (0). 

25.Carne con 

exceso de sodio 

Pata (3/197, 1.52%), Cecina (2/197, 1.01%), Lengua (1/197, 

0.50%), Machaca (1/197, 0.50%), Caracol (1/197, 0.50%), 

Moronga (0). 

26.Embutidos, 

carnes altas en 

grasa, y vísceras 

Jamón (53/197, 26.90%), chicharrón (11/197, 5.58%), Salchicha 

(7/197, 3.55%), Tocino (6/197, 3.04%), Chorizo (6/197, 3.04%), 

Longaniza (3/197, 1.52%), Nuggets de pollo (1/197, 0.50%), 

Mortadela (1/197, 0.50%), Birria (0), Pancita (0), Hígado de res (0). 
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27.Cereales con 

exceso de sodio 

Bolillo (53/197, 26.90%), Pan de caja (30/197, 15.22%), Cereal de 

caja (23/197, 11.67%), Granola (13/197, 9.59%), Galleta maría 

(13/197, 9.59%), Pan tostado (15/197, 7.61%), Pan molido 

(12/197, 6.09%), Telera (8/197, 4.06%), Tortilla de harina (6/197, 

3.04%), Galleta saladas (6/197, 3.04%), Totopos (5/197, 2.53%), 

Palomitas acarameladas (4/197, 2.03%), Pure de papa (3/197, 

1.52%), Pan de hot-dog (2/197, 1.01%), Pan de hamburguesa 

(1/197, 0.50%), Barquillo (1/197, 0.50%), Molletes (0), Croutones 

(0), Nachos (0), Arroz inflado (0). 

28.Huevo Huevo (73/197, 37.05%), Claras de huevo (3/197, 1.52%). 

29.Postres con 

exceso de sodio 

Pan dulce (88/197, 44.67%), Pastel (10/197, 5.07%), Galleta de 

chocolate (8/197, 4.06%), Galleta (7/197, 3.55%), Hot cakes 

(6/197, 3.04%), Polvorones (2/197, 1.01%), Arroz con leche (2/197, 

1.01%), Pay (1/197, 0.50%), Barrita de cereal (1/197, 0.50%), 

Waffle (1/197, 0.50%), Gansito® (1/197, 0.50%), Churro (0). 

30.Quesos Queso panela (40/197, 20.30%), Queso Oaxaca (29/197, 14.72%), 

Queso Cotija (22/197, 11.16%), Queso manchego (15/197, 

7.61%), Queso rallado (9/197, 4.56%), Queso crema (8/197, 

4.06%), Requesón (3/197, 1.52%), Queso grouyere (2/197, 

1.01%), Queso amarillo (3/197, 1.52%), Queso cottage (2/197, 

1.01%), Queso cheddar (1/197, 0.50%), Queso chihuahua (1/197, 

0.50%), Queso gouda (1/197, 0.50%), Queso parmesano (1/197, 

0.50%), Queso mozzarella (0). 

31.Botanas Cacahuate (18/197, 9.13%), Sabritas® (8/197, 4.06%), Palomitas 

de mantequilla (3/197, 1.52%), Aceituna (2/197, 1.01%), 

Cacahuate enchilado (1/197, 0.50%), Churritos Barcel® (0), Papas 

fritas industrializadas (0). 

32.Sal y salsas Sal (69/197, 35.02%), Salsa de chile (65/197, 32.99%), Caldo de 

pollo (27/197, 13.70%), Salsa de jitomate(17/197, 8.62%), Knorr® 

suiza (consomé de pollo) (8/197, 4.06%), Cátsup (5/197, 2.53%), 

Mostaza (5/197, 2.53%), Mole (4/197, 2.03%), Caldo de res (2/197, 

1.01%), Consomé de borrego (2/197, 1.01%), Chamoy (2/197, 

1.01%), Caldo de pescado (1/197, 0.50%), Salsa Valentina® (0), 

Salsa inglesa (0), Salsa de soya (0), Salsa de cacahuate (0). 
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*El coco se eliminó debido a una frecuencia de consumo (1/197, 0.50%). 
**Los complementos de vitaminas y minerales no se consideran alimentos, en cambio, se 

incluían en la historia clínica como parte del tratamiento farmacológico.  

 

12.3.2. Formación de los patrones 

12.3.2.1. Retención de variables importantes 

En la tabla 9 se muestran los patrones retenidos a partir de la asociación a la matriz de 

covarianza de las variables incluidas, conservando aquellos con valores propios ≥1.5, y que 

mostraran cargas dentro de cada factor ≥0.2. 

 

12.3.2.2. Combinación de variables 

Los valores (puntajes) obtenidos para cada individuo a partir de la ecuación (Component 

score), se categorizaron a partir de quintiles para mejorar la interpretabilidad, siendo los 

sujetos del Q1 quienes menos apego tienen al patrón de dieta, y aquellos del Q5 quienes 

mayor apego tienen. 

 

12.3.3. Demarcación de variables componentes (nomenclatura) 

En el contexto de las enfermedades hepáticas, especialmente en relación con la 

enfermedad hepática grasa no alcohólica [o enfermedad hepática asociada a disfunción 

metabólica (MAFLD, del inglés Metabolic-Associated Fatty Liver Disease)/NAFLD], se han 

identificado diversos patrones dietarios.61–66 Estos patrones han influido en la selección de 

la nomenclatura para el presente estudio, tomando como referencia una analogía con las 

nomenclaturas preexistentes derivadas de patrones dietarios (Anexo 14).
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Tabla 9. Matriz de cargas factoriales para la configuración de patrones de alimentación: Patrones dietarios y nomenclatura. 

 Patrón 1 Patrón 2 Patrón 3 Patrón 4 Patrón 5 Patrón 6 

Nomenclatura Inflamatorio 
Mexicano 

moderno 
Occidental Regular 

Básico 

actual 

Básico 

actual II 

Componentes 
Carga del 

factor 

Carga del 

factor 

Carga del 

factor 

Carga del 

factor 

Carga del 

factor 

Carga del 

factor 

Antojitos -0.251 - - - - - 

Dulces/postres bajos en sodio. 0.378 - - - - -0.282 

Bebidas lácteas y fermentables - - - 0.731 - - 

Carne roja - - - - -0.440 - 

Pollo - - - - 0.702 - 

Pescado y mariscos 0.401 - - - -0.359 - 

Condimentos - - - 0.428 - 0.201 

Edulcorantes y suplementos no 

calóricos 
0.255 - - - - 0.428 

Bebidas sin azúcar - 0.376 - -0.239 -0.367 - 

Bebidas azucaradas - 0.431 - - 0.463 -0.451 

Bebidas deportivas 0.303 - - - - 0.210 

Bebidas alcohólicas - - - - - - 

Grasas 0.504 0.300 - - - - 

Cereales - - - - 0.303 0.562 
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Azúcar - - 0.660 0.235 - - 

Frutas 0.210 - - 0.629 - - 

Verduras - - - - - 0.550 

Semillas y frutos secos 0.383 - - 0.237 0.238 - 

Tortilla - 0.474 - - - - 

Soya y derivados de origen 

vegetal 
- - - - 0.245 - 

Leguminosas - - - 0.203 -0.410 - 

Agua -0.210 -0.803 - -0.279 - - 

Suplementos - -0.247 0.616 - - - 

Dulces con exceso de sodio - - - - - 0.323 

Carne con exceso de sodio - - 0.793 - - - 

Embutidos, carnes altas en 

grasa, y vísceras 
0.659 - - - - - 

Cereales con exceso de sodio 0.671 - - 0.278 - - 

Huevo - 0.390 - - - 0.230 

Postres con exceso de sodio - 0.343 0.432 -0.277 - - 

Quesos - - - - - - 

Botanas - - - - - -0.379 

Sal y salsas - 0.258 - -0.338 - 0.223 

Valor propio 2.26 1.95 1.89 1.78 1.62 1.54 

Varianza explicada: 34.59% 7.08 6.11 5.92 5.57 5.07 4.82 

*Para la identificación de factores se empleó el uso de ilustraciones Biplot y rotación tipo Varimax para obtener mayor interpretabilidad. 
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12.4. Patrones dietarios 

En la tabla 10 se muestra la asociación entre los 6 patrones derivados y la 

descompensación clínica de sujetos con cirrosis compensada, mostrando mayor riesgo de 

descompensación el grupo con mayor apego a los patrones regular, básico actual y básico 

actual II, siendo este último el único en mostrar significancia estadística al analizarse en 

combinación a los otros 5 patrones. 

Tabla 10. Análisis multivariable: asociación entre los patrones de dieta identificados y la 

descompensación clínica. 

 Q1 Q5 Q4 Q3 Q2 

Patrón inflamatorio 

HR 1 1.29 1.19 0.99 1.25 

IC 95 %  0.36-4.57 0.35-4.02 0.34-2.92 0.39-3.96 

Patrón mexicano moderno 

HR 1 2.19 1.71 4.70 1.38 

IC 95 %  0.62-7.74 0.47-6.21 1.51-14.63‡ 0.35-5.34 

Patrón occidental 

HR 1 1.80 0.50 1.24 0.48 

IC 95 %  0.56-5.72 0.13-1.92 0.38-3.98 0.14-1.62 

Patrón regular 

HR 1 3.98 1.06 3.42 5.85 

IC 95 %  0.94-16.74 0.20-5.47 0.71-16.45 1.29-26.56‡ 

Patrón básico actual 

HR 1 2.99 0.50 1.78 1.69 

IC 95 %  0.82-10.88 0.10-2.35 0.47-6.71 0.43-6.60 

Patrón básico actual II 

HR 1 3.72 3.18 2.57 2.89 

IC 95 %  1.07-12.91‡ 0.87-11.55 0.70-9.40 0.78-10.59 

‡p<0.05. 
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12.4.1. Patrón inflamatorio 

A continuación (Tabla 11) se muestra la distribución de características basales de los 

sujetos en las diferentes categorías de apego (Quintiles) al patrón inflamatorio, sin 

diferencias estadísticamente significativas. Sin embargo. en la tabla 12 se observa un 

mayor consumo de sodio de forma cuantitativa (g/día) y mayor frecuencia de exceso de 

consumo de sodio (≥2 g/d) en los sujetos del Q5 (41.0%), además de mayor consumo de 

sodio y proteína al considerar la distribución del índice PNa, donde 33.3 % de sujetos del 

Q5 se encontraban en la categoría II de índice PNa (consumo de proteína <1.8 g/kg de peso 

seco/ d, con consumo de sodio ≥2 g/día) y 10.3% en la categoría III de índice PNa. 

No se observa una asociación entre el apego al patrón de dieta inflamatorio y la 

descompensación clínica de la CH [Anexo 15: Análisis de Kaplan-Meier, prueba 

generalizada de Wilcoxon, p=0.950], sin embargo, se muestran modelos ajustados (Tabla 

13) por el consumo excesivo de sodio [Variable asociada a mayor riesgo de 

descompensación clínica: HR: 2.65 (IC 95%: 1.22-5.73), p=0.013] y el índice PNa [PNa II, 

HR: 2.09 (IC 95%: 0.87-5.00); PNa] III, HR: 3.30 (IC 95%: 1.28-8.52), p= 0.013. 

La correlación entre el índice PNa y las categorías de apego al patrón inflamatorio fue de r: 

0.187, p=0.009 (Correlación de Spearman) (Anexo 16). 
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Tabla 11. Patrón inflamatorio: Distribución de características clínicas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=39) 

Q4 

(n=40) 

Q5 

(n=39) 

Edad (años)* 57 (49-61) 60 (52-63) 57 (50-63) 59 (54-63) 56 (49-62) 

Sexo† 

H 

M 

 

7 (17.9) 

32 (82.1) 

 

8 (20.0) 

32 (80.0) 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

 

8 (20.0) 

32 (80.0) 

 

13 (33.3) 

26 (66.7) 

Tiempo desde el 

diagnóstico† 

0-10 años 

>10 años 

 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

 

32 (80.0) 

8 (20.0) 

 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

 

37 (82.5) 

3 (7.5) 

 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

Tiempo desde el 

diagnóstico 

(años)* 

2 (1-7) 3 (1-6) 3 (1-7) 3 (1-5) 3 (1-5) 

Etiología† 

Virus C 

Otras 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

23 (57.5) 

17 (42.5) 

 

24 (61.5) 

15 (38.5) 

 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

Várices 

esofágicas† 

Sin várices 

Con várices 

 

 

11 (28.2) 

28 (71.8) 

 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

 

 

11 (28.2) 

28 (71.8) 

 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

Edema† 

Ausente 

Grado I 

 

30 (76.9) 

9(23.1) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

29 (74.4) 

10 (25.6) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

Índices de función 

hepática 
     

Child-Pugh† 

A 

B 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

39 (97.5) 

1 (2.5) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

MELD† 

<9 

10-19 

 

21 (53.8) 

18 (46.2) 

 

25 (62.5) 

15 (37.5) 

 

21 (53.8) 

18 (46.2) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

22 (56.4) 

17 (43.6) 

      



81 
 

MELD-Na† 

<9 

10-19 

16 (41.0) 

23 (59.0) 

21 (52.5) 

19 (47.5) 

17 (43.6) 

22 (56.4) 

21 (52.5) 

19 (47.5) 

21 (53.8) 

18 (46.2) 

Sodio† 

<140 mEq/l 

≥140 mEq/L 

 

17 (43.6) 

22 (56.4) 

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

 

20 (50.0) 

20 (50.0) 

 

11 (28.2) 

28 (71.8) 

Plaquetas† 

≥120 x 109/l 

<120 x 109/l 

 

11 (28.2) 

28 (71.8) 

 

19 (47.5) 

21 (52.5) 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

 

19 (47.5) 

21 (52.5) 

 

10 (25.6) 

29 (74.4) 

Diabetes† 

Ausente 

Presente 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

Hipertensión† 

Ausente 

Presente 

 

26 (66.7) 

13 (33.3) 

 

27 (67.5) 

13 (32.5) 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

Propranolol† 

Ausente 

Presente 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

Furosemida† 

Ausente 

Presente 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

Espironolactona† 

Ausente 

Presente 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

Pérdidas* 

Sin pérdidas 

Pérdidas 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

Pruebas estadísticas: *Kruskal-Wallis, †X2. 

‡p<0.05. 

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%).
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Tabla 12. Patrón inflamatorio: Distribución de características antropométricas y dietéticas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=39) 

Q4 

(n=40) 

Q5 

(n=39) 

Depleción muscular* 

Ausente 

Presente 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

39 (97.5) 

1 (2.5) 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

Fuerza de mano (kg)† 19.5 (17.0-23.5) 19.5 (16.5-21.5) 16.75 (14.0-27.0) 20.0 (16.0-26.0) 20.5 (18.5-25.5) 

IMC (kg/m2)a,† 29.0 (26.7-32.3) 26.8 (23.7-29.8) 26.3 (24.0-29.5) 27.9 (25.9-30.9) 26.7 (23.2-30.1) 

IMC* 

Normalb 

25-30 

>30 

 

5 (13.5) 

14 (37.8) 

18 (48.6) 

 

16 (40.0) 

14 (35.0) 

10 (25.0) 

 

14 (35.9) 

16 (41.0) 

9 (23.1) 

 

7 (17.5) 

19 (47.5) 

14 (35.0) 

 

12 (30.8) 

16 (41.0) 

11 (28.2) 

Día de r24h* 

Lunes-jueves 

Domingo 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

22 (56.4) 

17 (43.6) 

Proteínas (g)† 
55.0  

(42.7-68.2) 

57.2  

(37.6-80.3) 

59.8  

(36.6-80.5) 

61.2  

(46.0-74.7) 

64.9  

(48.1-83.9) 

Proteína g/kg peso secoc/día† 0.77 (0.54-1.06) 0.84 (0.57-1.22) 0.90 (0.59-1.30) 0.82 (0.64-1.12) 1.01 (0.61-1.35) 

Proteína (% del GEB)d,† 
17.6  

(12.6-22.2) 

18.5  

(12.2-24.1) 

18.9  

(12.6-28.1) 

19.5  

(14.2-23.7) 

20.8  

(14.9-26.4) 
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Kilocalorías totales† 1299.4  

(1044.9-1688.0) 

1343.6  

(1074.7-1769.2) 

1472.2  

(1034.8-1843.5) 

1496.7  

(1235.8-1818.3) 

1623.5  

(1297.0-2006.5) 

Kcal/peso secoc/día† 
18.9  

(14.8-25.6) 

18.9  

(15.3-26.3) 

20.9  

(16.0-30.4) 

21.8  

(17.5-26.5) 

22.7  

(18.4-32.0) 

Adecuación consumod,* 

90-110% 

<90% 

>110% 

 

8 (20.5) 

12 (30.8) 

19 (48.7) 

 

10 (25.0) 

12 (30.0) 

18 (45.0) 

 

11 (28.2) 

10 (25.6) 

18 (46.2) 

 

11 (27.5) 

6 (15.0) 

23 (57.5) 

 

8 (20.5) 

10 (25.6) 

21 (53.8) 

Hidratos de carbono  

(% del GEB)d,* 

45-60% 

<45% 

>60% 

 

 

10 (25.6) 

7 (17.9) 

22 (56.4) 

 

 

13 (32.5) 

3 (7.5) 

24 (60.0) 

 

 

13 (33.3) 

8 (20.5) 

18 (46.2) 

 

 

7 (17.5) 

10 (25.0)  

23 (57.5) 

 

 

12 (30.8) 

5 (12.8) 

22 (56.4) 

Grasa (% del GEB)d,* 

20-33% 

<20% 

Mas del 33% 

 

17 (43.6) 

11 (28.2) 

11 (28.2) 

 

12 (30.0) 

16 (40.0) 

12 (30.0) 

 

15 (38.5) 

9 (23.1) 

15 (38.5) 

 

15 (37.5) 

6 (15.0) 

19 (47.5) 

 

13 (33.3) 

7 (17.9) 

19 (48.7) 

Fibra (g/día)* 

25 o más 

<25 

 

0 (0.0) 

39 (100.0) 

 

6 (15.0) 

34 (85.0) 

 

2 (5.1) 

37 (94.9) 

 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

 

3 (7.7) 

36 (92.3) 

Sodio (g/día)* 

<2 

≥2 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

 

23 (59.0) 

16 (41.0)‡ 
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Sodio (mg/d)† 
893.8  

(415.4-1346.4) 

1031.2  

(532.5-1491.6) 

1225.0  

(642.0-1733.3) 

1273.8  

(748.6-1734.4) 

1783.9  

(997.5-2232.6)‡ 

Vitaminas/Minerales* 

No 

Sie 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

Índice PNa* 

I 

II 

III 

 

33 (84.6) 

4 (10.3) 

2 (5.1) 

 

35 (87.5) 

3 (7.5) 

2 (5.0) 

 

28 (71.8) 

6 (15.4) 

5 (12.8) 

 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

0 (0.0) 

 

22 (56.4) 

13 (33.3) 

4 (10.3)‡ 

aIMC, calculado a partir del peso seco calculado del paciente. 
bNo se incluyen a 2/197 (2.06%) sujetos con IMC <18.5. 
cSe utilizó el peso seco calculado del paciente, considerando la presencia de edema. 
dPorcentaje del requerimiento calculado a partir de la fórmula de Harris-Benedict modificada de Schofield. 
eIncluye al menos uno de los siguientes: Complejo B (tiamina, riboflavina, niacina, ácido pantoténico, piridoxina, biotina, folato, 

cobalamina) / ácido fólico / vitamina B / calcio / polivitaminas / sulfato ferroso / vitamina D o análogos (calcitriol o colecalciferol) / 

vitamina C / sulfato de magnesio. 

Pruebas estadísticas: *X2, †Kruskal-Wallis. 
‡p<0.05.  

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%).  
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Tabla 13. Asociación entre el patrón inflamatorio y la descompensación clínica de la cirrosis: 

Análisis de riesgos proporcionales de Cox. 

Modelos, HR (IC 95 %) 

Quintiles I II III 

Q1
a 1 1 1 

Q2 1.65 (0.40-3.33) 1.22 (0.42-3.51) 1.14 (0.39-3.28) 

Q3 1.25 (0.47-3.30) 1.11 (0.44-3.07) 1.06 (0.40-2.84) 

Q4  0.83 (0.28-2.49) 0.84 (0.28-2.50) 0.89 (0.29-2.67) 

Q5  1.00 (0.35-2.86) 0.63 (0.20-1.94) 0.69 (0.22-2.09) 

R2 0.048 0.046 0.044 

aCategoría de referencia. 

HR (del inglés Hazard ratio). 

Modelo I [Sin ajustar]; Modelo II [Ajustado por la ingesta de sodio ≥ 2 g/d, HR: 2.65 (IC 

95 %: 1.22-5.73); Modelo III [ajustado por índice PNa: PNa II HR: 2.09 (IC 95 %:0.87-5.00), 

PNa III HR: 3.30 (IC 95 %: 1.28-8.52)]. 
bp<0.05; R2 de Nagerlkerke. 



86 
 

12.4.2.  Patrón mexicano moderno 

En la tabla 14 se presenta la distribución de las características basales de los sujetos en 

las diferentes categorías de apego (quintiles) al patrón mexicano moderno, con diferencias 

estadísticamente significativas para la distribución de las variables edema y uso de 

furosemida. En la tabla 15 se observan diferencias en el consumo de proteína ajustado al 

peso seco del paciente, diferencias en el porcentaje de consumo de proteína respecto al 

GEB, en el porcentaje de consumo de hidratos de carbono de acuerdo con el GEB. 

No se observa una asociación entre el apego al patrón de dieta mexicano moderno y la 

descompensación clínica de la cirrosis hepática [Anexo 17: Análisis de Kaplan-Meier, 

prueba generalizada de Wilcoxon, p=0.300]. En los modelos ajustados (Tabla 16) solo se 

muestra un mayor riesgo de descompensación clínica por la variable de ajuste del modelo 

VI [Índice PNa, PNa II, HR: 1.84 (IC 95 %: 0.81-4.16); PNa III, HR: 3.13 (IC 95 %: 1.24-

7.85), p=0.015]. 
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Tabla 14. Patrón mexicano moderno: Distribución de características clínicas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=39) 

Q4 

(n=40) 

Q5 

(n=39) 

Edad (años)* 57 (48-63) 57 (46-61) 60 (55-64) 60 (55-63) 56 (51-62) 

Sexo† 

H 

M 

 

8 (20.5) 

31 (79.5) 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

 

11 (28.2) 

28 (71.8) 

 

7 (17.5) 

33 (82.5) 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

Tiempo desde el 

diagnóstico† 

0-10 años 

>10 años 

 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

 

34 (87.2) 

5 (12.5) 

 

 

38 (80.0) 

2 (20.0) 

 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

Tiempo desde el 

diagnóstico 

(años)* 

2 (1-5) 5 (3-6) 2 (1-5) 3 (1-7) 3 (1-6) 

Etiología† 

Virus C 

Otras 

 

29 (74.4) 

10 (25.6) 

 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

 

22 (56.4) 

17 (43.6) 

 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

Várices 

esofágicas† 

Sin várices 

Con várices 

 

 

18 (46.2) 

21 (53.8) 

 

 

15 (37.5) 

25 (62.5) 

 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

 

 

10 (25.0) 

30 (75.0) 

 

 

11 (28.2) 

28 (71.8) 

Edema† 

Ausente 

Grado I 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

 

25 (62.5) 

5 (37.5) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8)‡ 

Índices de función 

hepática 
     

Child-Pugh† 

A 

B 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

 

39 (97.5) 

1 (2.5) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

MELD† 

<9 

10-19 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

 

23 (57.5) 

17 (42.5) 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

      



88 
 

MELD-Na† 

<9 

10-19 

 

19 (48.7) 

20 (51.3) 

 

22 (55.0) 

18 (45.0) 

 

18 (46.2) 

21 (53.8) 

 

21 (52.5) 

19 (47.5) 

 

16 (41.0) 

23 (59.0) 

Sodio† 

<140 mEq/l 

≥140 mEq/L 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

 

17 (42.5) 

23 (57.5) 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

 

15 (37.5) 

25 (62.5) 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

Plaquetas† 

≥120 x 109/l 

<120 x 109/l 

 

17 (43.6) 

22 (56.4) 

 

15 (37.5) 

25 (62.5) 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

 

13 (32.5) 

27 (67.5) 

 

11 (28.2) 

28 (71.8) 

Diabetes† 

Ausente 

Presente 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

27 (67.5) 

13 (32.5) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

Hipertensión† 

Ausente 

Presente 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

Propranolol† 

Ausente 

Presente 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

25 (64.1) 

14 (35.9) 

 

25 (62.5) 

15 (37.5) 

 

29 (74.4) 

10 (25.6) 

Furosemida† 

Ausente 

Presente 

 

39 (100.0) 

0 (0.0) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

36 (92.3) 

3 (7.7)‡ 

Espironolactona† 

Ausente 

Presente 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

Pérdidas* 

Sin pérdidas 

Pérdidas 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

39 (97.5) 

1 (2.5) 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

Pruebas estadísticas: *Kruskal-Wallis, †X2. 

‡p<0.05.  

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%). 



89 
 

Tabla 15. Patrón mexicano moderno: Distribución de características antropométricas y dietéticas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=39) 

Q4 

(n=40) 

Q5 

(n=39) 

Depleción muscular† 

Ausente 

Presente 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

Fuerza de mano (kg)* 18.5 (16.0-23.8) 21.0 (17.0-26.0) 18.8 (15.0-27.5) 18.3 (15.0-23.0) 20.5 (16.0-28.0) 

IMC (kg/m2)a,* 26.9 (23.3-30.9) 28.3 (25.3-30.8) 27.8 (25.5-32.4) 26.3 (24.6-30.8) 27.8 (24.9-30.4) 

IMC† 

Normalb 

25-30 

>30 

 

13 (34.2) 

13 (34.2) 

12 (31.6) 

 

9 (22.5) 

20 (50.0) 

11 (27.5) 

 

9 (23.1) 

15 (38.5) 

15 (38.5) 

 

13 (33.3) 

14 (35.9) 

12 (30.8) 

 

10 (25.6) 

17 (43.6) 

12 (30.8) 

Día de r24h† 

Lunes-jueves 

Domingo 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

27 (67.5) 

13 (32.5) 

 

26 (66.7) 

13 (33.3) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

Proteínas (g)* 
55.0  

(37.5-70.6) 

60.2  

(46.1-79.2) 

67.8  

(46.1-81.4) 

66.4  

(52.7-84.4) 

51.3  

(38.5-65.0)‡ 

Proteína g/kg peso secoc/día* 0.90 (0.59-1.30) 0.87 (0.64-1.10) 0.95 (0.62-1.28) 1.07 (0.68-1.31) 0.72 (0.50-0.95)‡ 

Proteína (% del GEB)d,* 
17.8  

(13.6-26.2) 

19.0  

(14.1-22.8) 

21.5  

(13.9-26.2) 

22.8  

(15.6-27.3) 

16.2  

(11.7-20.2)‡ 

Kilocalorías totales* 1347.7  1397.8  1508.3  1593.8  1357.8  
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(1105.2-1803.8) (1175.1-1835.5) (1155.5-1904.6) (1188.4-1890.4) (1149.7-1655.0) 

Kcal/peso secoc/día* 20.1 (15.8-28.2) 20.7 (16.8-24.9) 21.5 (15.2-27.8) 23.1 (18.6-29.5) 19.1 (15.6-26.5) 

Adecuación consumod:† 

90-110% 

<90% 

>110% 

 

8 (20.5) 

14 (35.9) 

17 (43.6) 

 

12 (30.0) 

10 (24.0) 

18 (45.0) 

 

5 (12.8) 

11 (28.2) 

23 (59.0) 

 

10 (15.0) 

5 (12.5) 

25 (62.5) 

 

13 (33.3) 

10 (25.6) 

16 (41.0) 

Hidratos de carbono  

(% del GEB)d,† 

45-60% 

<45% 

>60% 

 

 

7 (17.9) 

13 (33.3) 

19 (48.7) 

 

 

10 (25.0) 

9 (22.5) 

21 (52.5) 

 

 

16 (41.0) 

1 (2.6) 

22 (56.4) 

 

 

9 (22.5) 

3 (7.5) 

28 (70.0) 

 

 

13 (33.3) 

7 (17.9) 

19 (48.7)‡ 

Grasa (% del GEB)d,† 

20-33% 

<20% 

Mas del 33% 

 

15 (38.5) 

8 (20.5) 

16 (41.0) 

 

15 (37.5) 

10 (25.0) 

15 (37.5) 

 

15 (38.4) 

12 (30.8) 

12 (30.8) 

 

12 (30.0) 

9 (22.5) 

19 (47.5) 

 

15 (38.5) 

10 (25.6) 

14 (35.9) 

Fibra (g/día)† 

25 o más 

<25 

 

3 (7.7) 

36 (92.3) 

 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

 

2 (5.1) 

37 (94.9) 

 

2 (5.0) 

38 (95.0) 

 

4 (10.3) 

35 (89.7) 

Sodio (g/día)† 

<2 

≥2 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

32 (80.0) 

8 (20.0) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

Sodio (mg/día) 
1203.6  

(837.9-1783.9) 

1175.7  

(559.8-1602.5) 

1230.1  

(515.2-1990.0) 

1335.0  

(718.3-1846.5) 

1002.7 

(507.7-1625.6) 
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Vitaminas/Minerales† 

No 

Sie 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

29 (74.4) 

10 (25.6) 

 

27 (67.5) 

13 (32.5) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

Índice PNa† 

I 

II 

III 

 

31 (79.5) 

7 (17.9) 

1 (2.6) 

 

33 (82.5) 

4 (10.0) 

3 (7.5) 

 

29 (74.4) 

7 (17.9) 

3 (7.7) 

 

29 (72.5) 

6 (15.0) 

5 (12.5) 

 

30 (76.9) 

8 (20.5) 

1 (2.6) 

aIMC : índice de masa corporal calculado a partir del peso seco calculado del paciente. 

r24h: recordatorio de 24 horas 
bNo se incluyen a 2/197 (2.06%) sujetos con IMC <18.5. 
cSe utilizó el peso seco calculado del paciente, considerando la presencia de edema. 
dPorcentaje del requerimiento calculado a partir de la fórmula de Harris-Benedict modificada de Schofield. 
eIncluye al menos uno de los siguientes: Complejo B (tiamina, riboflavina, niacina, ácido pantoténico, piridoxina, biotina, folato, 

cobalamina) / ácido fólico / vitamina B / calcio / polivitaminas / sulfato ferroso / vitamina D o análogos (calcitriol o colecalciferol) / 

vitamina C / sulfato de magnesio. 

Pruebas estadísticas: *X2, †Kruskal-Wallis. 

‡p<0.05. 

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%).  
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Tabla 16. Asociación entre el patrón mexicano moderno y la descompensación clínica de la cirrosis: Análisis de riesgos proporcionales 

de Cox. 

Modelos, HR (IC 95 %) 

Mexicano 

moderno 
I II III IV V VI 

Q1
a 1 1 1 1 1 1 

Q2 
1.10  

(0.31-3.80) 

1.02  

(0.29-3.56) 

1.09  

(0.31-3.78) 

1.11  

(0.32-3.86) 

1.09  

(0.31-3.80) 

1.17  

(0.33-4.11) 

Q3 
2.65  

(0.91-7.68) 

2.68  

(0.92-7.77) 

2.58  

(0.89-7.50) 

2.51  

(0.86-7.29) 

2.32  

(0.79-6.80) 

2.59  

(0.88-7.56) 

Q4 
1.41  

(0.44-4.45) 

1.24  

(0.38-4.00) 

1.19  

(0.35-3.98) 

1.27  

(0.40-4.03) 

1.15  

(0.36-3.68) 

1.33  

(0.41-4.27) 

Q5 
1.81  

(0.60-5.40) 

1.66  

(0.55-5.00) 

1.73  

(0.57-5.20) 

2.07  

(0.68-6.28) 

1.78  

(0.59-5.33) 

1.97  

(0.65-5.92) 

R2 0.029 0.039 0.036 0.046 0.029 0.066 

aCategoría de referencia. 

HR (del inglés Hazard Ratio). 

Modelo I [Sin ajustar]; Modelo II [Ajustado por la presencia de edema (Grado I), HR: 1.62 (IC 95 %: 0.79-3.30); Modelo III [Ajustado 

por el uso de furosemida, HR: 1.91 (IC 95 %: 0.61-5.89); Modelo IV [Ajustado por ingesta de proteína (g/kg de peso seco/d), HR: 1.82 

(IC 95 %: 0.91-3.64)]; Modelo V [Ajustado por ingesta de hidratos de carbono: 60 % o más del GEB, HR: 1.76 (IC 95%: 0.59-5.33), 

<45% del GEB, HR: 1.82 (IC 95 %: 0.91-3.64)]; Modelo VI [ajustado por índice PNa: PNa II, HR: 1.84 (IC 95 %:0.81-4.16), PNa III, 

HR: 3.13 (IC 95%: 1.24-7.85)‡]. 
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‡p<0.05; R2 de Nagerlkerke. 
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12.4.3.  Patrón occidental 

En la tabla 17 se presenta la distribución de las características basales de los sujetos en 

las diferentes categorías de apego (quintiles) al patrón occidental, con una diferencia 

estadísticamente significativa para la distribución de la variable hipertensión arterial. En la 

tabla 18 se observan diferencias en el porcentaje de consumo de grasa respecto al GEB, 

los sujetos en el Q5 del patrón occidental tienen mayor exposición a ingesta de grasa >33% 

del GEB (56.4%). 

No se observa una asociación entre el apego al patrón de dieta occidental y la 

descompensación clínica de la cirrosis hepática [Anexo 18: Análisis de Kaplan-Meier, 

prueba generalizada de Wilcoxon, p=0.353]. En los modelos ajustados (Tabla 19) solo se 

muestra un mayor riesgo de descompensación clínica por la variable de ajuste del modelo 

VI [índice PNa, PNa II, HR: 1.82 (IC 95 %: 0.79-4.19); PNa III, HR: 2.87 (IC 95 %: 1.13-

7.26), p=0.026].
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Tabla 17. Patrón occidental: Distribución de características clínicas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=39) 

Q4 

(n=40) 

Q5 

(n=39) 

Edad (años)* 59 (51-61) 58 (49-63) 57 (51-63) 58 (49-64) 56 (52-63) 

Sexo† 

H 

M 

 

10 (25.6) 

29 (74.4) 

 

7 (17.5) 

33 (82.5) 

 

6 (15.4) 

33 (84.6) 

 

13 (32.5) 

27 (67.5) 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

Tiempo desde el 

diagnóstico† 

0-10 años 

>10 años 

 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

Tiempo desde el 

diagnóstico 

(años)* 

3 (1-6) 3 (1-5) 2 (1-5) 5 (1-8) 3 (1-3) 

Etiología† 

Virus C 

Otras 

 

24 (61.5) 

15 (38.5) 

 

23 (57.5) 

17 (42.5) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

Várices 

esofágicas† 

Sin várices 

Con varices 

 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

 

 

11 (28.2) 

28 (71.8) 

 

 

11 (27.5) 

29 (72.5) 

 

 

16 (41.0) 

23 (59.0) 

Edema† 

Ausente 

Grado I 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

Índices de función 

hepática 
     

Child-Pugh† 

A 

B 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

MELD† 

<9 

10-19 

 

26 (66.7) 

13 (33.3) 

 

24 (60.0) 

16 (40.0) 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

 

23 (57.5) 

17 (42.5) 

 

22 (56.4) 

17 (43.6) 

 



96 
 

MELD-Na† 

<9 

10-19 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

 

17 (42.5) 

23 (57.5) 

 

18 (46.2) 

21 (53.8) 

 

20 (50.0) 

20 (50.0) 

 

18 (46.2) 

21 (53.8) 

Sodio† 

<140 mEq/l 

≥140 mEq/l 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

 

20 (50.0) 

20 (50.0) 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

 

12 (30.0) 

28 (70.0) 

 

18 (46.2) 

21 (53.8) 

Plaquetas† 

≥120 x 109/l 

<120 x 109/l 

 

13 (33.3) 

26 (66.7) 

 

15 (37.5) 

25 (62.5) 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

 

17 (43.6) 

22 (56.4) 

Diabetes† 

Ausente 

Presente 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

Hipertensión† 

Ausente 

Presente 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3)‡ 

Propranolol† 

Ausente 

Presente 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

25 (64.1) 

14 (35.9) 

 

23 (57.5) 

17 (42.5) 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

Furosemida† 

No 

Si 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

Espironolactona† 

No 

Si 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

Pérdidas† 

Sin pérdidas 

Pérdidas 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

39 (97.5) 

1 (2.5) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

Pruebas estadísticas: *Kruskal-Wallis, †X2. 

‡p<0.05.  

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%). 
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Tabla 18. Patrón occidental: Distribución de características antropométricas y dietéticas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=39) 

Q4 

(n=40) 

Q5 

(n=39) 

Depleción muscular* 

Ausente 

Presente 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

39 (97.5) 

1 (2.5) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

Fuerza de mano (kg)† 19.5 (15.5-23.0) 19.8 (16.3-25.0) 17.5 (15.0-23.0) 19.5 (16.5-28.5) 20.25 (17.5-26.0) 

IMC (kg/m2)a,† 27.2 (24.7-31.2) 27.6 (25.0-31.0) 27.9 (26.0-32.4) 27.8 (25.1-30.9) 26.4 (22.3-29.4) 

IMC* 

Normalb 

25-30 

>30 

 

10 (26.3) 

14 (36.8) 

14 (36.8) 

 

10 (25.0) 

18 (45.0) 

12 (30.0) 

 

8 (20.5) 

17 (43.6) 

14 (35.9) 

 

10 (25.0) 

17 (42.5) 

13 (32.5) 

 

16 (42.1) 

13 (34.2) 

9 (23.7) 

Día de r24h* 

Lunes-jueves 

Domingo 

 

24 (61.5) 

15 (38.5) 

 

28 (75.0) 

12 (25.0) 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

 

32 (80.0) 

8 (20.0) 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

Proteínas (g)† 64.9 (48.1-81.0) 59.1 (48.4-69.9) 52.3 (37.1-73.1) 58.1 (42.9-77.2) 63.4 (45.2-90.8) 

Proteína g/kg peso 

secoc/día† 
0.92 (0.64-1.30) 0.86 (0.68-1.06) 0.67 (0.47-1.20) 0.91 (0.57-1.18) 0.96 (0.69-1.35) 

Proteína (% del GEB)d,† 20.8 (14.2-26.4) 18.9 (14.7-22.8) 15.4 (10.4-25.5) 17.7 (12.7-25.7) 20.2 (12.6-26.7) 

Kilocalorías totales† 
1442.1  

(1172.3-1728.1) 

1266.1  

(1075.3-1650.0) 

1337.4  

(1099.8-1668.4) 

1647.6  

(1221.4-1891.1) 

1742.3  

(1171.6-2083.2) 
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Kcal/peso secoc/d† 
20.4  

(15.2-25.7) 

19.6  

(15.4-23.7) 

18.8  

(15.4-25.0) 

22.7  

(16.7-28.5) 

23.7  

(18.6-32.9) 

Adecuación consumod:* 

90-110% 

<90% 

>110% 

 

7 (17.9) 

13 (33.3) 

19 (48.7) 

 

14 (35.0) 

9 (22.5) 

17 (42.5) 

 

10 (25.6) 

12 (30.8) 

17 (43.6) 

 

9 (22.5) 

10 (25.0) 

21 (52.5) 

 

8 (20.5) 

6 (15.4) 

25 (64.1) 

Hidratos de carbono  

(% del GEB)d,* 

45-60% 

<45% 

>60% 

 

 

12 (30.8) 

8 (20.5) 

19 (48.7) 

 

 

11 (27.5) 

7 (17.5) 

22 (55.0) 

 

 

13 (33.3) 

4 (10.3) 

22 (56.4) 

 

 

10 (25.0) 

7 (17.5) 

23 (57.5) 

 

 

9 (23.1) 

7 (17.9)  

23 (59.0) 

Grasa (% del GEB)d,* 

20-33% 

<20% 

Mas del 33% 

 

21 (53.8) 

8 (20.5) 

10 (25.6) 

 

14 (35.0) 

15 (37.5) 

11 (27.5) 

 

8 (20.5) 

15 (38.5) 

16 (41.0) 

 

15 (37.5) 

8 (20.0) 

17 (42.5) 

 

14 (35.9) 

3 (7.7) 

22 (56.4)‡ 

Fibra (g/día)* 

25 o más 

<25 

 

1 (2.6) 

38 (97.4) 

 

4 (10.0) 

36 (90.0) 

 

2 (5.1) 

37 (94.9) 

 

3 (5.0) 

37 (92.5) 

 

4 (10.3) 

35 (89.7) 

Sodio (g/día)* 

<2 

≥2 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

Sodio (mg/día)† 
1247.0  

(693.5-1227.0) 

990.0  

(524.7-1496.4) 

946.6  

(621.4-1471.1) 

1142.7  

(585.8-1722.3) 

1477.5  

(735.2-2100.6) 



99 
 

Vitaminas/Minerales* 

No 

Sie 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

29 (74.4) 

10 (25.6) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

Índice PNa* 

I 

II 

III 

 

29 (74.4) 

7 (17.9) 

3 (7.7) 

 

32 (80.0) 

5 (12.5) 

3 (7.5) 

 

33 (84.6) 

4 (10.3) 

2 (5.1) 

 

33 (82.5) 

6 (15.0) 

1 (2.5) 

 

25 (64.1) 

10 (25.6) 

4 (10.3) 

aIMC: índice de masa corporal calculado a partir del peso seco calculado del paciente. 
bNo se incluyen a 2/197 (2.06%) sujetos con IMC <18.5. 
cSe utilizó el peso seco calculado del paciente, considerando la presencia de edema. 
dPorcentaje del requerimiento calculado a partir de la fórmula de Harris-Benedict modificada de Schofield. 
eIncluye al menos uno de los siguientes: Complejo B (tiamina, riboflavina, niacina, ácido pantoténico, piridoxina, biotina, folato, 

cobalamina) / ácido fólico / vitamina B / calcio / polivitaminas / sulfato ferroso / vitamina D o análogos (calcitriol o colecalciferol) / 

vitamina C / sulfato de magnesio. 

Pruebas estadísticas: *X2, †Kruskal-Wallis. 

‡p<0.05. 

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%). 
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Tabla 19. Asociación entre el patrón occidental y la descompensación clínica de la cirrosis: Análisis de riesgos proporcionales de Cox. 

Modelos, HR (IC 95 %) 

Quintiles I II III IV V VI 

Q1
a 1 1 1 1 1 1 

Q2 
0.94  

(0.33-2.69) 

0.95  

(0.32-2.75) 

1.09  

(0.31-3.78) 

0.93  

(0.32-2.67) 

1.00  

(0.34-2.87) 

0.96  

(0.33-2.76) 

Q3 
1.16  

(0.42-3.21) 

1.16  

(0.42-3.23) 

2.58  

(0.89-7.50) 

1.17  

(0.42-3.23) 

1.36  

(0.47-3.95) 

1.34  

(0.47-3.81) 

Q4 
0.70  

(0.22-2.21) 

0.70  

(0.22-2.26) 

1.19  

(0.35-3.98) 

0.68  

(0.21-2.17) 

0.75  

(0.23-2.39) 

0.82  

(0.25-2.62) 

Q5 
1.71  

(0.65-4.51) 

1.73  

(0.63-4.72) 

1.73  

(0.57-5.20) 

1.48  

(0.53-4.07) 

1.92  

(0.71-5.13) 

1.63  

(0.61-4.33) 

R2 0.019 0.019 0.027 0.027 0.030 0.051 

aCategoría de referencia. 

HR (del inglés Hazard ratio). 

Modelo I [Sin ajustar]; Modelo II [Ajustado por la presencia de hipertensión arterial, HR: 1.02 (IC 95 %: 0.46-2.25); Modelo III [Ajustado 

por el uso de furosemida, HR: 1.91 (IC 95 %: 0.61-5.89); Modelo IV [Ajustado por ingesta de energía (Kcal/Kg de peso seco/d), HR: 

1.01 (IC 95 %: 0.99-1.05)]; Modelo V [Ajustado por ingesta de grasa: <20 % del GEB HR: 0.72 (IC 95 %: 0.29-1.77), >33% del GEB, 

HR: 0.61 (IC 95 %: 0.28-1.29)]; Modelo VI [ajustado por índice PNa: PNa II HR: 1.82 (IC 95 %:0.79-4.19), PNa III HR: 2.87 (IC 95 %: 

1.13-7.26)‡]. 
‡p<0.05; R2 de Nagerlkerke. 
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12.4.4.  Patrón regular 

En la tabla 20 se presenta la distribución de las características basales de los sujetos en 

las diferentes categorías de apego (quintiles) al patrón regular, con diferencias 

estadísticamente significativas para las variables varices esofágicas e hipertensión arterial. 

En la tabla 21 se observan diferencias en los valores crudos de fuerza de mano e IMC 

respecto a los quintiles de apego al patrón. 

En el análisis de Kaplan-Meier, se observa una asociación entre el apego al patrón de dieta 

regular y la descompensación clínica de la cirrosis hepática (p=0.016) (Figura 6). 

En los análisis de riesgos proporcionales de Cox (Tabla 22) se muestra un mayor riesgo de 

descompensación clínica en los sujetos del Q2 del patrón regular (p=0.027) (Figura 7). Sin 

embargo, en el modelo ajustado por la presencia de várices esofágicas (Modelo II), el patrón 

de dieta no muestra asociación estadísticamente significativa con la descompensación 

clínica. En el modelo IV, el ajuste por la variable uso de propranolol muestra un mayor riesgo 

de descompensación con el uso de este (HR:3.816, IC 95 %: 1.939-7.510, p<0.001), en el 

modelo V el ajuste por los valores crudos de IMC muestran una asociación con el desenlace 

propuesto (HR: 0.91, IC 95 %: 0.84-0.99, p=0.027. El modelo VII muestra una asociación 

entre el índice PNa y la descompensación clínica [PNa II, HR: 1.88 (IC 95 %: 0.82-4.34); 

PNa III, HR: 2.68 (IC 95%: 1.04-6.87), p=0.040].
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Tabla 20. Patrón regular: Distribución de características clínicas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=39) 

Q4 

(n=40) 

Q5 

(n=39) 

Edad (años)* 56 (49-63) 57 (50-62) 58 (50-63) 60 (51-63) 59 (54-63) 

Sexo† 

H 

M 

 

9 (23.1) 

30 (76.9) 

 

12 (30.0) 

28 (70.0) 

 

5 (12.8) 

34 (87.2) 

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

 

8 (20.5) 

31 (79.5) 

Tiempo desde el 

diagnóstico† 

0-10 años 

>10 años 

 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

Tiempo desde el 

diagnóstico 

(años)* 

3 (1-5) 4 (1-7) 3 (1-5) 3 (1-7) 3 (1-5) 

Etiología† 

Virus C 

Otras 

 

21 (53.8) 

18 (46.2) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

Várices 

esofágicas† 

Sin várices 

Con várices 

 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

 

 

9 (22.5) 

31 (77.5) 

 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

 

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

 

 

11 (28.2) 

28 (71.8)‡ 

Edema† 

Ausente 

Grado I 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

 

27 (67.5) 

13 (32.5) 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

Índices de función 

hepática 
     

Child-Pugh† 

A 

B 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

MELD† 

<9 

10-19 

 

25 (64.1) 

14 (35.9) 

24 (60.0) 

16 (40.0) 

21 (53.8) 

18 (46.2) 

25 (62.5) 

15 (37.5) 

23 (59.0) 

16 (41.0) 
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MELD-Na† 

<9 

10-19 

 

22 (56.4) 

17 (43.6) 

 

19 (47.5) 

21 (52.5) 

 

18 (46.2) 

21 (53.8) 

 

20 (50.0) 

20 (50.0) 

 

17 (43.6) 

22 (56.4) 

Sodio† 

<140 mEq/l 

≥140 mEq/l 

 

14 (35.9) 

25 (64.1) 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

 

18 (45.0) 

22 (55.0) 

 

14 (35.9) 

25 (64.1) 

Plaquetas† 

≥120 x 109/l 

<120 x 109/l 

 

16 (41.0) 

23 (59.0) 

 

12 (30.0) 

28 (70.0) 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

 

18 (45.0) 

22 (55.0) 

 

13 (33.3) 

26 (66.7) 

Diabetes† 

Ausente 

Presente 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

32 (80.0) 

8 (20.0) 

 

29 (74.4) 

10 (25.6) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

Hipertensión† 

Ausente 

Presente 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

25 (62.5) 

15 (37.5) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2)‡ 

Propranolol† 

Ausente 

Presente 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

25 (62.5) 

15 (37.3) 

 

25 (64.1) 

14 (35.9) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

25 (64.1) 

14 (35.9)‡ 

Furosemida† 

Ausente 

Presente 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

 

39 (97.5) 

1 (2.5) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

Espironolactona† 

Ausente 

Presente 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

 

39 (97.5) 

1 (2.5) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

Pérdidas† 

Sin pérdidas 

Pérdidas 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

Pruebas estadísticas: *Kruskal-Wallis, †X2. 

‡p<0.05.  

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%).  
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Tabla 21. Patrón regular: Distribución de características antropométricas y dietéticas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=39) 

Q4 

(n=40) 

Q5 

(n=39) 

Depleción muscular* 

Ausente 

Presente 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

Fuerza de mano (kg)† 21.5 (18.0-25.5) 17.5 (13.5-28.5) 18.0 (15.5-20.0) 21.0 (19.0-27.0) 19.0 (15.0-23.0)‡ 

IMC (kg/m2)a,† 26.3 (24.0-29.2) 27.7 (25.3-31.3) 28.1 (24.7-32.7) 28.9 (25.9-32.6) 25.8 (22.3-28.1)‡ 

IMC* 

Normalb 

25-30 

>30 

 

13 (34.2) 

17 (44.7) 

8 (21.1) 

 

8 (20.5) 

19 (48.7) 

12 (30.8) 

 

10 (25.6) 

13 (33.3) 

16 (41.0) 

 

8 (20.0) 

13 (32.5) 

19 (47.5) 

 

15 (38.5) 

17 (43.6) 

7 (17.9) 

Día de r24h* 

Lunes-jueves 

Domingo 

 

21 (53.8) 

18 (46.2) 

 

32 (80.0) 

8 (20.0) 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

Proteínas (g)† 
59.81 (46.42-

73.96) 
58.95 (35.11-77.0) 

54.10 (39.45-

68.62) 

63.60 (47.30-

81.03) 

60.65 (43.00-

74.97) 

Proteína g/kg peso 

secoc/d† 
0.89 (0.66-1.23) 0.77 (0.50-1.21) 0.83 (0.54-1.05) 0.88 (0.61-1.26) 0.95 (0.69-1.28) 

Proteína (% del GEB)d 19.0 (13.7-26.1) 17.6 (11.4-25.5) 17.8 (12.5-22.3) 18.9 (14.1-26.8) 20.8 (14.2-25.8) 

Kilocalorías totales† 1374.4 1399.2  1382.3  1532.3  1455.7  
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(1128.9-1801.9) (998.9-1812.4) (1056.3-1742.2) (1216.6-1936.6) (1149.0-1803.7) 

Kcal/peso secoc/día† 20.1 (16.7-26.9) 19.5 (15.3-26.9) 20.6 (16.0-25.5) 21.4 (15.9-27.9) 22.7 (18.2-30.2) 

Adecuación consumod,* 

90-110% 

<90% 

>110% 

 

10 (25.6) 

11 (28.2) 

18 (46.2) 

 

9 (22.5) 

13 (32.5) 

18 (45.0) 

 

10 (25.6) 

10 (25.6) 

19 (48.8) 

 

8 (20.0) 

10 (25.0) 

22 (55.0) 

 

11 (28.2) 

6 (15.4) 

22 (56.4) 

Hidratos de carbono  

(% del GEB)d,* 

45-60% 

<45% 

>60% 

 

 

9 (23.1) 

9 (23.1) 

21 (53.8) 

 

 

10 (25.0) 

8 (20.0) 

22 (55.0) 

 

 

13 (33.3) 

5 (12.8) 

21 (53.8) 

 

 

9 (22.5) 

8 (20.0) 

23 (57.5) 

 

 

14 (35.9) 

3 (7.7) 

22 (56.4) 

Grasa (% del GEB)d,* 

20-33% 

<20% 

Mas del 33% 

 

10 (25.6) 

11 (28.2) 

18 (46.2) 

 

16 (40.0) 

12 (30.0) 

12 (30.0) 

 

16 (41.0) 

13 (33.3) 

10 (25.6) 

 

16 (40.0) 

7 (17.5) 

17 (42.5) 

 

14 (35.9) 

6 (15.4) 

19 (48.7) 

Fibra (g/día)* 

25 o más 

<25 

 

2 (5.1) 

37 (94.9) 

 

1 (2.5) 

39 (97.5) 

 

5 (12.8) 

34 (87.2) 

 

3 (5.0) 

37 (92.5) 

 

3 (7.7) 

36 (92.3) 

Sodio (g/día)* 

< 2 

≥2 

 

29 (74.4) 

10 (25.6) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

Sodio (mg/día)† 
1325.11 (714.25-

2004.48) 

1084.99 (557.28-

1855.11) 

1225.0 (567.57-

1757.38) 

907.55 (557.22-

1439.02) 

1215.85 (693.50-

1927.09) 
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Vitaminas/Minerales* 

No 

Sie 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

29 (74.4) 

10 (25.6) 

Índice PNa* 

I 

II 

III 

 

27 (69.2) 

10 (25.6) 

2 (5.1) 

 

31 (77.5) 

7 (17.5) 

2 (5.0) 

 

32 (82.1) 

5 (12.8) 

2 (5.1) 

 

34 (85.0) 

3 (7.5) 

3 (7.5) 

 

28 (71.8) 

7 (17.9) 

4 (10.3) 

aIMC: índice de masa corporal calculado a partir del peso seco calculado del paciente. 
bNo se incluyen a 2/197 (2.06%) sujetos con IMC <18.5. 
cSe utilizó el peso seco calculado del paciente, considerando la presencia de edema. 
dPorcentaje del requerimiento calculado a partir de la fórmula de Harris-Benedict modificada de Schofield. 
eIncluye al menos uno de los siguientes: Complejo B (tiamina, riboflavina, niacina, ácido pantoténico, piridoxina, biotina, folato, 

cobalamina) / ácido fólico / vitamina B / calcio / polivitaminas / sulfato ferroso / vitamina D o análogos (calcitriol o colecalciferol) / 

vitamina C / sulfato de magnesio. 

Pruebas estadísticas: *X2, †Kruskal-Wallis. 
‡p<0.05.  

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%).  
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Figura 6. Análisis de Kaplan-Meier: Descompensación clínica por categorías del patrón regular. 

Q5: Corresponde a la categoría de mayor apego al patrón regular. 
‡Prueba generalizada de Wilcoxon, p=0.016.
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Tabla 22. Asociación entre el patrón regular y la descompensación clínica de la cirrosis: Análisis de riesgos proporcionales de Cox. 

Modelos 

Quintiles I II III IV V VI VII 

Q1 1 1 1 1 1 1 1 

Q2 
4.23 

(1.17-15.17)‡ 

3.00 

(0.81-11.12) 

4.21 (1.17-

15.16)‡ 

2.81 

(0.76-10.41) 

3.16 

(0.85-11.77) 

5.23 

(1.44-18.97)‡ 

4.36 

(1.20-15.84) 

Q3 
2.33 

(0.61-8.81) 

1.78 

(0.46-6.86) 

2.31 (0.60-

8.85) 

1.43 

(0.36-5.61) 

1.74 

(0.44-6.78) 

2.95 

(0.77-11.28) 

2.62 

(0.68-10.05) 

Q4 
1.04 

(0.23-4.69) 

0.78 

(0.17-3.60) 

1.03 (0.22-

4.76) 

0.64 

(0.13-2.97) 

0.53 

(0.08-3.19) 

1.34 

(0.29-6.07) 

1.11 

(0.24-5.05) 

Q5 
3.55 

(0.99-12.73) 

2.69 

(0.73-9.89) 

3.52 (0.97-

12.80) 

2.27 

(0.61-8.43) 

2.73 

(0.74-9.99) 

3.21 

(0.89-11.58) 

3.04 

(0.83-11.12) 

R2 0.069 0.096 0.069 0.155 0.074 0.100 0.097 

aCategoría de referencia. 

HR (del inglés Hazard ratio). 

Modelo I [Sin ajustar]; Modelo II [Ajustado por la presencia de varices esofágicas, HR: 2.46 (IC 95 %: 1.00-6.05); Modelo III [Ajustado 

por la presencia de hipertensión arterial, HR: 1.03 (IC 95 %: 0.47-2.25); Modelo IV [Ajustado por el uso de propranolol, HR: 3.81 (IC 

95 %: 1.93-7.51)‡]; Modelo V [Ajustado por los valores de fuerza de mano, HR: 0.98 (IC 95 %: 0.93-1.03)]; Modelo VI [Ajustado por 

los valores de IMC, HR: 0.91 (IC 95 %: 0.84-0.99)‡]; Modelo VII [ajustado por el índice PNa, PNa II HR: 1.88 (IC 95 %:0.82-4.34), PNa 

III HR: 2.68 (IC 95 %: 1.04-6.87)‡]. 
‡p<0.05; R2 de Nagerlkerke. 
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Figura 7. Análisis de riesgos proporcionales de Cox: Descompensación clínica por categorías del patrón regular. 

Q5: Corresponde a la categoría de mayor apego al patrón regular. 



110 
 

12.4.5.  Patrón básico actual 

En la tabla 23 se presenta la distribución de las características basales de los sujetos en 

las diferentes categorías de apego (quintiles) al patrón básico actual, con diferencias 

estadísticamente significativas para la variable edema. En la tabla 24 se observan 

diferencias respecto al consumo de proteína ajustado por el peso seco del paciente, el 

porcentaje de proteína consumido con relación al GEB, el consumo de fibra y sodio.  

En el análisis de Kaplan-Meier no muestra asociación entre el apego al patrón de dieta 

básico actual y la descompensación clínica de la cirrosis hepática [Anexo 19, prueba 

generalizada de Wilcoxon, (p=0.300)]. 

En los análisis multivariables ajustados (Tabla 25) se muestra la ausencia de asociación 

entre las diversas categorías del patrón básico actual y la descompensación clínica, 

ajustando por y las variables de las tablas 23 y 24, excepto en los modelos V y VI, donde 

se observa un mayor riesgo del desenlace en relación con un mayor consumo de sodio [HR: 

2.69 (IC 95 %: 1.30-5.53), p=0.007] y apego al índice PNa [PNa II, HR: 2.15 (IC 95 %: 0.94-

4.93); PNa III, HR: 4.46 (IC 95 %: 1.71-11.60), p=0.002].
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Tabla 23. Patrón básico actual: Distribución de características clínicas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=39) 

Q4 

(n=40) 

Q5 

(n=39) 

Edad (años)* 59 (53-63) 56 (49-63) 59 (51-63) 59 (51-63) 56 (50-60) 

Sexo† 

H 

M 

 

13 (33.3) 

26 (66.7) 

 

11 (27.5) 

29 (72.5) 

 

7 (17.9) 

32 (82.1) 

 

9 (22.5) 

31 (77.5) 

 

8 (20.5) 

31 (79.5) 

Tiempo desde el 

diagnóstico† 

0-10 años 

>10 años 

 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

Tiempo desde el 

diagnóstico 

(años)* 

3 (1-8) 2 (1-4) 3 (2-5) 4 (1-6) 3 (2-5) 

Etiología† 

Virus C 

Otras 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

24 (60.0) 

16 (40.0) 

 

25 (64.1) 

14 (35.9) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

24 (61.5) 

15 (38.5) 

Varices 

esofágicas† 

Sin várices 

Con varices 

 

 

14 (35.9) 

25 (64.1) 

 

 

17 (42.5) 

23 (57.5) 

 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

 

 

14 (35.0) 

26 (65.0) 

 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

Edema† 

Ausente 

Grado I 

 

25 (64.1) 

14 (35.9) 

 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8)‡ 

Índices de función 

hepática 
     

Child-Pugh† 

A 

B 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

MELD† 

<9 

10-19 

 

25 (64.1) 

14 (35.9) 

 

23 (57.5) 

17 (42.5) 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

 

26 (65.0) 

14 (35.0) 

 

21 (53.8) 

18 (46.2) 
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MELD-Na† 

<9 

10-19 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

 

15 (37.5) 

25 (62.5) 

 

19 (48.7) 

20 (51.3) 

 

20 (50.0) 

20 (50.0) 

 

19 (48.7) 

20 (51.3) 

Sodio† 

<140 mEq/l 

≥140 mEq/L 

 

10 (25.6) 

29 (74.4) 

 

22 (55.0) 

18 (45.0) 

 

13 (33.3) 

26 (66.7) 

 

17 (42.5) 

23 (57.5) 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

Plaquetas† 

≥120 x 109/l 

<120 x 109/l 

 

11 (28.2) 

28 (71.8) 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

 

18 (45.0) 

22 (55.0) 

 

11 (28.2) 

28 (71.8) 

Diabetes† 

Ausente 

Presente 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

24 (60.0) 

16 (40.0) 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

Hipertensión† 

Ausente 

Presente 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

27 (67.5) 

13 (32.5) 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

Propranolol† 

Ausente 

Presente 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

Furosemida† 

Ausente 

Presente 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

Espironolactona† 

No 

Si 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

37 (93.5) 

3 (7.5) 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

Pérdidas† 

Sin pérdidas 

Pérdidas 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

39 (100.0) 

0 (0.0) 

Pruebas estadísticas: *Kruskal-Wallis, †X2. 

‡p<0.05.  

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%).  
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Tabla 24. Patrón básico actual: Distribución de características antropométricas y dietéticas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=39) 

Q4 

(n=40) 

Q5 

(n=39) 

Depleción muscular* 

Ausente 

Presente 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

39 (97.5) 

1 (2.5) 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

Fuerza de mano (kg)† 21.0 (17.5-29.0) 20.5 (16.0-25.0) 18.0 (15.0-26.0) 19.0 (17.0-27.0) 19.5 (15.25-22.0) 

IMC (kg/m2)a 26.7 (23.7-3.7) 28.1 (26.3-30.7) 28.2 (25.3-32.5) 27.0 (24.9-31.7) 26.6 (23.3-30.1) 

IMC* 

Normalb 

25-30 

>30 

 

12 (31.6) 

12 (31.6) 

14 (36.8) 

 

5 (12.8) 

22 (56.4) 

12 (30.8) 

 

9 (23.1) 

17 (43.6) 

13 (33.3) 

 

12 (30.0) 

15 (37.5) 

13 (32.5) 

 

16 (41.0) 

13 (33.3) 

10 (25.6) 

Día de r24h* 

Lunes-jueves 

Domingo 

 

26 (66.7) 

13 (33.3) 

 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

Proteínas (g)† 70.2 (49.3-82.3) 57.9 (41.3-67.7) 54.1 (37.1-74.5) 59.9 (42.9-82.2) 65.0 (51.3-80.6) 

Proteína g/kg peso 

secoc/día† 
1.06 (0.69-1.36) 0.76 (0.58-1.00) 0.67 (0.56-1.03) 0.91 (0.61-1.13) 1.01 (0.83-1.28)‡ 

Proteína (% del GEB)d,* 21.5 (14.2-27.5) 16.4 (12.2-22.1) 15.4 (12.1-21.7) 19.6 (13.8-22.9) 22.1 (16.2-28.3)‡ 

Kilocalorías totales† 
1630.9  

(1299.4-1886.8) 

1362.1  

(1159.9-1722.2) 

1337.5  

(1137.2-1801.9) 

1488.0  

(1057.9-1912.7) 

1432.0  

(1171.6-1769.9) 

Kcal/peso secoc/día† 22.8  19.0  18.9  21.8  21.0  
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(18.4-30.2) (15.6-24.4) (15.2-25.9) (16.4-28.8) (18.6-26.7) 

Adecuación consumod,* 

90-110% 

<90% 

>110% 

 

8 (20.5) 

8 (20.5) 

23 (59.0) 

 

11 (27.5) 

11 (27.5) 

18 (46.2) 

 

9 (23.1) 

12 (30.8) 

18 (46.2) 

 

9 (22.5) 

11 (27.5) 

20 (50.0) 

 

11 (28.2) 

8 (20.5) 

20 (51.3) 

Hidratos de carbono  

(% del GEB)d,* 

45-60% 

<45% 

>60% 

 

 

11 (28.2) 

6 (15.4) 

22 (56.4) 

 

 

10 (25.0) 

9 (22.5) 

21 (52.5) 

 

 

12 (30.8) 

8 (20.5) 

19 (48.7) 

 

 

12 (30.0) 

3 (7.5) 

25 (62.5) 

 

 

10 (25.6) 

7 (17.9) 

22 (56.4) 

Grasa (% del GEB)d,* 

20-33% 

<20% 

Mas del 33% 

 

12 (30.8) 

5 (12.8) 

22 (56.4) 

 

14 (35.0) 

10 (25.0) 

16 (40.0) 

 

12 (30.8) 

11 (28.2) 

16 (41.0) 

 

16 (40.0) 

14 (35.0) 

10 (25.0) 

 

18 (46.2) 

9 (23.1) 

12 (30.8) 

Fibra (g/día)* 

25 o más 

<25 

 

6 (15.4) 

33 (84.6) 

 

2 (5.0) 

38 (95.0) 

 

1 (2.6) 

38 (97.4) 

 

5 (12.5) 

35 (87.5) 

 

0 (0.0) 

39 (100.0)‡ 

Sodio (g/día)* 

< 2 

≥2 

 

29 (74.4) 

10 (25.6) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

27 (67.5) 

13 (32.5) 

 

32 (82.1) 

7 (17.9)‡ 

Sodio (mg/día)† 
1252.9 

(693.5-2007.0) 

888.8  

(434.6-1326.1) 

1006.1  

(642.0-1529.6) 

1441.0  

(933.7-2091.8) 

 

1301.6  

(599.4-1625.6)‡ 
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Vitaminas/Minerales* 

No 

Sie 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

32 (80.0) 

8 (20.0) 

 

25 (64.1) 

14 (35.9) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

26 (66.7) 

13 (33.3) 

Índice PNa* 

I 

II 

III 

 

27 (69.2) 

7 (17.9) 

5 (12.8) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

0 (0.0) 

 

33 (84.6) 

4 (10.3) 

2 (5.1) 

 

26 (65.0) 

11 (27.5) 

3 (7.5) 

 

30 (76.9) 

6 (15.4) 

3 (7.7) 

aIMC, calculado a partir del peso seco calculado del paciente. 
bNo se incluyen a 2/197 (2.06%) sujetos con IMC <18.5. 
cSe utilizó el peso seco calculado del paciente, considerando la presencia de edema. 
dPorcentaje del requerimiento calculado a partir de la fórmula de Harris-Benedict modificada de Schofield. 
eIncluye al menos uno de los siguientes: Complejo B (tiamina, riboflavina, niacina, ácido pantoténico, piridoxina, biotina, folato, 

cobalamina) / ácido fólico / vitamina B / calcio / polivitaminas / sulfato ferroso / vitamina D o análogos (calcitriol o colecalciferol) / 

vitamina C / sulfato de magnesio. 

Pruebas estadísticas: *X2, †Kruskal-Wallis. 
‡p<0.05. 

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%). 
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Tabla 25. Asociación entre el patrón básico actual y la descompensación clínica de la cirrosis: Análisis de riesgos proporcionales de 

Cox. 

Modelos, HR (IC 95 %) 

Quintiles I II III IV V VI 

Q1
a 1 1 1 1 1 1 

Q2 1.91 (0.58-6.22) 2.10 (0.64-6.90) 2.19 (0.66-7.31) 1.77 (0.54-5.83) 2.40 (0.72-7.96) 2.93 (0.85-10.07) 

Q3 1.92 (0.57-6.39) 2.33 (0.67-8.06) 2.09 (0.62-7.03) 1.80 (0.53-6.05) 2.46 (0.72-8.35) 2.59 (0.76-8.80) 

Q4 1.00 (0.26-3.73) 1.11 (0.29-4.19) 1.09 (0.29-4.10) 0.96 (0.25-3.61) 0.99 (0.26-3.69) 1.08 (0.28-4.04) 

Q5 2.69 (0.85-8.46) 2.95 (0.93-9.38) 2.62 (0.83-8.27) 2.46 (0.77-7.85) 3.02 (0.95-9.55) 3.33 (1.04-10.65)‡ 

R2 0.033 0.044 0.042 0.036 0.072 0.087 

aCategoría de referencia. 

HR (del inglés Hazard ratio). 

Modelo I [Sin ajustar]; Modelo II [Ajustado por la presencia de edema (Grado I), HR: 1.67 (IC 95 %: 0.82-3.41); Modelo III [Ajustado 

por los valores porcentuales de la ingesta de proteína en relación con el GEB (variable ontinua), HR: 1.02 (IC 95%: 0.98-1.06)]; Modelo 

IV [Ajustado por los valores de ingesta diaria de fibra, HR: 2.01 (IC 95 %: 0.26-15.15)]; Modelo V [Ajustado por la ingesta de sodio (≥2 

g/d) HR: 2.69 (IC 95 %: 1.30-5.53)‡]; Modelo VI [ajustado por el índice PNa, PNa II HR: 2.15 (IC 95 %:0.94-4.93), PNa III HR: 4.46 (IC 

95 %: 1.71-11.60)‡]. 
‡p<0.05; R2 de Nagerlkerke. 
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12.4.6.  Patrón básico actual II 

En la tabla 26 se presenta la distribución de las características basales de los sujetos en 

las diferentes categorías de apego (quintiles) al patrón básico actual II, sin mostrar 

diferencias estadísticamente significativas. En la tabla 27 tampoco se observan diferencias 

estadísticamente significativas respecto a las variables periféricas.  

En el análisis de Kaplan-Meier no se muestra una asociación entre el apego al patrón de 

dieta básico actual II y la descompensación clínica de la cirrosis hepática [Anexo 20, prueba 

generalizada de Wilcoxon, (p=0.361)]. 

En los modelos de la tabla 27, se muestra la ausencia de asociación entre las diversas 

categorías del patrón básico actual II y la descompensación clínica (Modelo sin ajustar). El 

modelo ajustado por el índice PNa muestra mayor riesgo de descompensación clínica en 

sujetos dentro de la categoría PNa-III [PNa II, HR: 1.94 (IC 95 %: 0.84-4.45); PNa III, HR: 

3.50 (IC 95 %: 1.39-8.83), p=0.008] y en sujetos con apego mayor (Q5) al patrón básico 

actual II [Q5, HR: 3.14 (IC 95 %: 1.06-9.29), p=0.038]. 
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Tabla 26. Patrón básico actual II: Distribución de características clínicas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=40) 

Q4 

(n=39) 

Q5 

(n=39) 

Edad (años)* 56 (46-60) 58 (50-62) 59 (48-64) 57 (46-62) 59 (55-63) 

Sexo† 

H 

M 

 

13 (33.3) 

26 (66.7) 

 

7 (17.5) 

33 (82.5) 

 

11 (27.5) 

29 (72.5) 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

 

5 (12.8) 

34 (87.2) 

Tiempo desde el 

diagnóstico† 

0-10 años 

>10 años 

 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

 

33 (82.5) 

7 (17.5) 

 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

Tiempo desde el 

diagnóstico 

(años)* 

3 (1-6) 3 (1-7) 3 (1-7) 2 (1-5) 3 (2-6) 

Etiología† 

Virus C 

Otras 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

24 (60.0) 

16 (40.0) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

 

26 (66.7) 

13 (33.3) 

Várices 

esofágicas† 

Sin várices 

Con varices 

 

 

13 (33.3) 

26 (66.7) 

 

 

11 (27.5) 

29 (72.5) 

 

 

16 (40.0) 

24 (60.0) 

 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

 

 

14 (35.9) 

25 (64.1) 

Edema† 

Ausente 

Grado I 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

Índices de función 

hepática 
     

Child-Pugh† 

A 

B 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

34 (85.0) 

6 (15.0) 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

MELD† 

<9 

10-19 

 

25 (64.1) 

14 (35.9) 

25 (62.5) 

15 (37.5) 

25 (62.5) 

15 (37.5) 

20 (51.3) 

19 (48.7) 

23 (59.0) 

16 (41.0) 
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MELD-Na† 

<9 

10-19 

 

23 (59.0) 

16 (41.0) 

 

21 (52.5) 

19 (47.5) 

 

21 (52.5) 

19 (47.5) 

 

16 (41) 

23 (59.0) 

 

15 (38.5) 

24 61.5) 

Sodio† 

<140 mEq/l 

≥140 mEq/l 

 

10 (25.6) 

29 (74.4) 

 

15 (37.5) 

25 (62.5) 

 

17 (42.5) 

23 (57.5) 

 

16 (41.0) 

23 (59.0) 

 

19 (48.7) 

20 (51.3) 

Plaquetas† 

≥120 x 109/l 

<120 x 109/l 

 

12 (30.8) 

27 (69.2) 

 

13 (32.5) 

27 67.5) 

 

18 (45.0) 

22 (55.0) 

 

15 (38.5) 

24 (61.5) 

 

13 (33.3) 

26 (66.7) 

Diabetes† 

Ausente 

Presente 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

 

30 (75.0) 

10 (25.0) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

Hipertensión† 

Ausente 

Presente 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

 

27 (67.5) 

13 (32.5) 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

29 (74.4) 

10 (25.6) 

Propranolol† 

Ausente 

Presente 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

25 (64.1) 

14 (35.9) 

 

25 (64.1) 

14 (35.9) 

Furosemida† 

No 

Si 

 

37 (97.4) 

2 (2.6) 

 

35 (87.5) 

5 (12.5) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

 

35 (89.7) 

4 (10.3) 

Espironolactona† 

Ausente 

Presente 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

38 (95.0) 

2 (5.0) 

 

33 (84.6) 

6 (15.4) 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

Pérdidas† 

Sin pérdidas 

Pérdidas 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

40 (100.0) 

0 (0.0) 

 

37 (92.5) 

3 (7.7) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

34 (87.2) 

5 (12.8) 

Pruebas estadísticas: *Kruskal-Wallis, †X2. 

‡p<0.05.  

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%).  
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Tabla 27. Patrón básico actual II: Distribución de características antropométricas y dietéticas. 

Variable 
Q1 

(n=39) 

Q2 

(n=40) 

Q3 

(n=40) 

Q4 

(n=39) 

Q5 

(n=39) 

Depleción muscular* 

Ausente 

Presente 

 

36 (92.3) 

3 (7.7) 

 

39 (97.5) 

1 (2.5) 

 

36 (90.0) 

4 (10.0) 

 

38 (97.4) 

1 (2.6) 

 

37 (94.9) 

2 (5.1) 

Fuerza de mano (kg)† 20.5 (14.5-27.0) 19.75 (16.0-23.5) 19.0 (17.0-27.0) 20.0 (16.5-29.25) 18.0 (16.5-22.0) 

IMC (kg/m2)a,† 28.1 (24.6-30.9) 28.1 (25.1-31.9) 26.3 (22.4-30.4) 27.3 (25.9-31.1) 27.3 (24.3-29.8) 

IMC* 

Normalb 

25-30 

>30 

 

12 (30.8) 

13 (33.3) 

14 (35.9) 

 

9 (23.1) 

15 (38.5) 

15 (38.5) 

 

16 (40.0) 

12 (30.0) 

12 (30.0) 

 

4 (10.5) 

22 (57.9) 

12 (31.6) 

 

13 (33.3) 

17 (43.6) 

9 (23.1) 

Día de r24h* 

Lunes-jueves 

Domingo 

 

26 (66.7) 

13 (33.3) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

28 (70.0) 

12 (30.0) 

 

29 (74.4) 

10 (25.6) 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

Proteínas (g)† 66.0 (52.3-85.0) 56.4 (44.0-68.6) 57.5 (39.4-77.8) 61.5 (44.8-88.5) 53.7 (32.0-70.9) 

Proteína g/kg peso secoc/día† 0.92 (0.69-1.31) 0.77 (0.57-1.10) 0.93 (0.57-1.26) 0.85 (0.62-1.20) 0.86 (0.54-1.12) 

Proteína (% del GEB)d,† 20.2 (14.2-27.2) 16.9 (12.5-22.5) 20.5 (12.9-25.2) 19.3 (13.9-24.0) 18.9 (11.9-23.9) 

Kilocalorías totales† 
1596.7  

(1208.2-1904.6) 

1385.5  

(1195.6-1733.2) 

1470.9  

(1144.6-1947.4) 

1426.4  

(1197.9-1905.4) 

1281.6  

(985.7-1655.1) 

Kcal/peso secoc/día† 
22.3  

(16.8-28.1) 

19.4  

(15.3-24.9) 

24.2  

(18.2-30.8) 

20.5  

(16.6-28.2) 

19.5  

(16.0-25.9) 
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Adecuación consumod,* 

90-110% 

<90% 

>110% 

 

10 (25.6) 

8 (20.5) 

21 (53.8) 

 

8 (20.0) 

15 (37.5) 

17 (42.5) 

 

10 (25.0) 

8 (20.0) 

22 (55.0) 

 

11 (28.2) 

9 (23.1) 

19 (48.7) 

 

9 (23.1) 

10 (25.6) 

20 (51.3) 

Hidratos de carbono  

(% del GEB)d,* 

45-60% 

<45% 

>60% 

 

 

11 (28.2) 

8 (20.5) 

20 (51.3) 

 

 

12 (30.0) 

10 (25.0) 

18 (45.0) 

 

 

11 (27.5) 

2 (5.0) 

27 (67.5) 

 

 

10 (25.6) 

7 (17.9) 

22 (56.4) 

 

 

11 (28.2) 

6 (15.4) 

22 (56.4) 

Grasa (% del GEB)d,* 

20-33% 

<20% 

Mas del 33% 

 

12 (30.8) 

6 (15.4) 

21 (53.8) 

 

18 (45.0) 

11 (27.5) 

11 (27.5) 

 

10 (25.0) 

12 (30.0) 

18 (45.0) 

 

17 (43.6) 

8 (20.5) 

14 (35.9) 

 

15 (38.5) 

12 (30.8) 

12 (30.8) 

Fibra (g/día)* 

25 o más 

<25 

 

4 (10.3) 

35 (89.7) 

 

3 (7.5) 

37 (92.5) 

 

1 (2.5) 

39 (97.5) 

 

2 (5.1) 

37 (94.9) 

 

4 (10.3) 

35 (89.7) 

Sodio (g/día)* 

<2 

≥2 

 

32 (82.1) 

7 (17.9) 

 

37 (92.5) 

3 (7.5) 

 

29 (72.5) 

11 (27.5) 

 

30 (76.9) 

9 (23.1) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

Sodio (mg/día)† 
1002.7  

(620.4-1764.6) 

1083.9  

(567.5-1447.1) 

1287.2  

(618.9-2006.1) 

1277.7  

(829.9-1927.1) 

 

1312.2 

(668.4-1733.3) 
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Vitaminas/Minerales* 

No 

Sie 

 

27 (69.2) 

12 (30.8) 

 

31 (77.5) 

9 (22.5) 

 

32 (80.0) 

8 (20.0) 

 

28 (71.8) 

11 (28.2) 

 

31 (79.5) 

8 (20.5) 

Índice PNa* 

I 

II 

III 

 

30 (76.9) 

5 (12.8) 

4 (10.3) 

 

35 (87.5) 

3 (7.5) 

2 (5.0) 

 

27 (67.5) 

9 (22.5) 

4 (10.0) 

 

30 (76.9) 

8 (20.5) 

1 (2.6) 

 

30 (76.9) 

7 (17.9) 

2 (5.1) 

aIMC: índice de masa corporalcalculado a partir del peso seco calculado del paciente. 

r24: recordatorio de dieta de 24 horas 
bNo se incluyen a 2/197 (2.06%) sujetos con IMC <18.5. 
cSe utilizó el peso seco calculado del paciente, considerando la presencia de edema. 
dPorcentaje del requerimiento calculado a partir de la fórmula de Harris-Benedict modificada de Schofield. 

eIncluye al menos uno de los siguientes: Complejo B (tiamina, riboflavina, niacina, ácido pantoténico, piridoxina, biotina, folato, 

cobalamina) / ácido fólico / vitamina B / calcio / polivitaminas / sulfato ferroso / vitamina D o análogos (calcitriol o colecalciferol) / 

vitamina C / sulfato de magnesio. 

Pruebas estadísticas: *X2, †Kruskal-Wallis. 
‡p<0.05. 

Descripción: Mediana (Rango Intercuartil) / # (%). 
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Tabla 28. Asociación entre el patrón básico actual II y la descompensación clínica de la cirrosis: Análisis de riesgos proporcionales de 

Cox. 

Modelos, HR (IC 95%) 

Inflamatorio I II 

Q1
a 1 1 

Q2 1.39 (0.44-4.39) 1.63 (0.51-5.19) 

Q3 1.65 (0.54-5.06) 1.56 (0.51-4.79) 

Q4 1.61 (0.51-5.08) 1.77 (0.55-5.70) 

Q5 2.76 (0.94-8.12) 3.14 (1.06-9.29)‡ 

R2 0.024 0.067 

aCategoría de referencia. 

HR (del inglés Hazard ratio). 

Modelo I [Sin ajustar]; Modelo II [ajustado por índice PNa: PNa II HR: 1.94 (IC 95 %:0.84-4.45), PNa III HR: 3.50 (IC 95 %: 1.39-

8.83)‡]. 
‡p<0.05; R2 de Nagerlkerke. 
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13. DISCUSIÓN  

Patrón a priori 

Este estudio es el primero en evaluar la asociación entre las características de la dieta y la 

descompensación clínica de la cirrosis desde una perspectiva de prevención primaria. 

Anteriormente, se pretendió evaluar mediante un ensayo clínico aleatorizado, el posible 

efecto de la suplementación con aminoácidos de cadena ramificada (AACR) sobre la 

descompensación clínica de sujetos sin historia de descompensación-sin hipoalbuminemia; 

sin embargo, en un seguimiento de 168 semanas no se presentó evento alguno de 

descompensación, los participantes no seguían una dieta estándar, además de presentarse 

pérdidas durante el seguimiento del 23.07 % de los sujetos,33 así que se desconoce el 

efecto de los componentes de la dieta, incluyendo a la suplementación con AACR sobre la 

descompensación clínica en CH. Los resultados del presente estudio muestran una 

asociación entre lo que denominamos un “consumo excesivo de proteína para la fase 

compensada de la cirrosis (>1.8 g/ kg de peso seco /día)”, y un “consumo excesivo de sodio 

para la fase compensada de la cirrosis (>2 g/día)”, y la descompensación clínica (desarrollo 

de ascitis, EHC, HV), donde se observa una tasa de descompensación de 46.2% en sujetos 

de la categoría III de acuerdo al índice PNa, respecto a la categoría PNa-I del mismo 

(9.09 %) (RAR:37.11 %, NNT; 3); aunque los contrastes entre las categorías I y II del índice 

no muestran una diferencia estadísticamente significativa—sin embargo, debe considerarse 

que en este contraste la no asociación puede deberse a un mayor riesgo de cometer un 

error de tipo II en la prueba de hipótesis, al encontrar un poder estadístico de 62.2 %.67 De 

acuerdo con reportes previos, se esperaba una tasa de descompensación anual del 8.4 %.9 

En nuestra muestra, en una mediana de seguimiento de 22 meses, se obtuvo una incidencia 

del 19.8 %. En cambio, en la categoría de referencia para el consumo de proteína y sodio 

se muestra un porcentaje similar al esperado (PNa-I: 9.09 %). 

Anteriormente, diversas dosis de proteína han sido estudiadas en el contexto de la cirrosis. 

En sujetos cuyo estado basal correspondía a la fase compensada—aunque se desconoce 

la historia previa de descompensación— empleando dosis entre 0.5-1.0 g/kg/día se ha 

puesto atención a desenlaces bioquímicos como la síntesis de proteína o urea.68,69 Swart et 

al.68 no reportaron diferencias en la síntesis y catabolismo de proteínas, o balance de 

nitrógeno al comparar diferentes dosis de ingesta de proteína (0.5 g/kg/día vs. 1.0 g/kg/día) 

en sujetos con CH; sin embargo, encontraron diferencias en los valores de las variables 

relacionadas con el metabolismo proteico antes mencionadas al contrastar la ingesta de 1.0 
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g/kg/día en sujetos con CH y controles sanos [La síntesis de proteínas fue mayor en el 

grupo CH con una ingesta de 1 g/kg/d (294, IQR:267-378, mg de N 9h-1 kg-1) en 

comparación con el grupo control (213, IQR:172-241, mg de N 9h-1 kg-1, p<0.01]; como 

resultado denominaron “Dieta adecuada (Adequate diet)” a aquella con una ingesta de 1.0 

g/kg/día.68 En nuestro estudio, dos de las categorías consolidadas muestran medianas de 

consumo de proteína de 0.80 (RIQ: 0.56-1.09) g/kg de peso seco/día y 1.01 (0.79-1.25) g/kg 

de peso seco/día, para las categorías I y II del índice PNa, respectivamente. Swart et al.68 

no reportaron el criterio de peso utilizado para la elección de una dieta adecuada en 

consumo de proteína en sujetos compensados (peso ideal / peso seco / peso actual). En la 

muestra de la presente investigación, el edema en miembros inferiores estaba presente en 

45/197 (22.8 %), para calcular el peso seco, se restaba 0.5 kg por cada miembro con 

retención hídrica (grado 1).70 En el estudio de Millikan et al.,71 se asignaban 0.6 g/kg de 

peso ideal/día de proteína a sujetos sanos y con CH, y se evaluó como desenlace el 

metabolismo de la leucina, encontrando resultados similares en ambos grupos. En ese 

mismo estudio, con dosis de 0.75 g/kg de peso ideal /día se mostró disminución de 

catabolismo proteico en sujetos sanos y sujetos con CH de acuerdo con lo reportado por 

los autores, sin embargo, no se muestran valores netos en el estudio. Dosis más bajas a 

las aceptadas actualmente para la ingesta de proteína [<1.2 g/kg/día de acuerdo con un 

estudio que reportó menor catabolismo proteico durante periodos de consumo con esta 

cantidad de proteína en sujetos con un episodio de EHC]28 podrían no perjudicar a sujetos 

compensados sin depleción muscular, o en quienes el catabolismo de la leucina y del resto 

de AACR estaría conservado.72 Aunque se desconoce la diferencia respecto a la 

utilización de las reservas musculares de proteína entre los diversos estratos de la 

enfermedad hepática, se ha sugerido que el incremento en la necesidad de proteína 

dietaria se debe a un incremento en la utilización de AACR para gluconeogénesis 

debido a que las reservas de glucógeno están disminuidos asociados a un 

almacenamiento postprandial reducido,73 por ello la oxidación de Leucina está 

incrementada en ciertos casos.73–75 En la muestra del presente estudio, la depleción 

muscular se presentó en 11/197 (5.6 %), adicionalmente, el valor menor correspondiente 

con la medida de dispersión inferior (25°p) de consumo de proteína de los sujetos dentro 

de la categoría PNa-I (que corresponde al estrato de menor ingesta de proteína-sodio) es 

cercano a 0.60 g/kg/d (0.56 g/kg de peso seco/día).  
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Hasta ahora no se ha identificado una zona de consumo segura para la proteína en cada 

estrato de la CH, las recomendaciones actuales, incluyendo las establecidas para la 

población general se basan en la  ingesta dietética  recomendada que cubre el 97-98% de 

los requerimientos de población aparentemente sana [La ingesta dietética recomendada 

(IDR)”es una estimación del nivel mínimo promedio diario de ingesta dietética que satisface 

los requerimientos de nutrientes de casi todos (97-98 %) los individuos sanos”] establecida 

a partir de la estimación mínima necesaria para prevenir la pérdida progresiva de masa 

muscular, evaluando como variable subrogada el balance de nitrógeno.76 El consumo con 

un intervalo aceptable de macronutrimentos como fuente de energía se asocia con menor 

riesgo de enfermedades crónicas, pero previendo el consumo adecuado de nutrientes 

esenciales [el rango aceptable de distribución de macronutrientes (AMDR) “es un rango de 

ingestas para una fuente de energía particular que está asociado con un riesgo reducido de 

enfermedades crónicas mientras proporciona ingestas adecuadas de nutrientes 

esenciales”],76 mismo que se ha propuesto para los diferentes macronutrimentos en 

personas con cirrosis, aunque sin fundamento en investigaciones que lo asocien a 

desenlaces favorables,51 con el inconveniente adicional de la uniformidad de la propuesta 

para todas las fases de la CH; de forma similar, las dosis recomendada de proteína en esta 

población que comprende el rango entre 0.8 g/kg/día y 1.5 g/kg/día,34,35 no considera las 

características individuales de los sujetos, incluido el peso que debe usarse como parte de 

la recomendación, ya sea el peso ideal, peso  seco o peso actual. 

En el pasado se utilizó el término intolerancia a las proteínas de la dieta [“intolerance to 

dietary protein”] al reconocer la aparición de síntomas consistentes con EH tras una ingesta 

mayor a 40 g/d o 60 g/d de proteína,40,77–79 los participantes del presente estudio muestran 

medianas de consumo total de 55.87 (RIQ: 39.63-69.68) g/día, 69.23 (RIQ: 56.05-82.19) 

g/día, y 128.09 (RIQ: 99.78-137.77) g/día, dentro de las categorías I a III del índice PNa. La 

razón de juicio para la elección del valor de 40 g/d o 60 g/d considerados previamente es 

desconocida,40,68 sin embargo, la guía previa es consistente con los valores reportados en 

esta población en las categorías de consumo con menores tasas de incidencia de 

descompensación. Los valores totales netos de proteína son difíciles de interpretar en un 

contexto de tratamiento individualizado, mientras el valor no este ajustado al peso seco o 

habitual del paciente que permita un tratamiento dietético particular a cada sujeto.  

Los participantes de este estudio catalogados dentro de la categoría con mayor consumo 

de proteína (Índice PNa-III), adicionalmente presentan mayor consumo total de energía por 
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kilogramo de peso; el 100 % de los sujetos excede el consumo energético calculado (>110 % 

del GEB) y el consumo de hidratos de carbono (>60 % del GEB), el 76.9 % excede la ingesta 

de grasa, aunque también hay mayor consumo de fibra, y adicionalmente ingieren en mayor 

proporción vitaminas y minerales. En un estudio previo, en una muestra compuesta de 

pacientes con cirrosis compensada y descompensada, se observó que aquellas personas 

con una ingesta adecuada de energía consumían una mediana de gramos de proteína por 

kilogramo de peso seco de 1.0 (0.84-1.3).80 La frecuencia de ingesta de caseína en la 

muestra es de 2 % (4/197). Ningún sujeto de la categoría III contaba con la indicación de 

suplementación, así que la proteína provenía únicamente de los alimentos. En la muestra 

se observa mayor exposición a la depleción muscular en la categoría II del índice PNa 

respecto a la categoría I (12.5 vs. 3.3 %), los sujetos con mayor consumo de sodio (PNa II) 

también muestran mayor frecuencia en el consumo de suplemento (12.5 %), probablemente 

atribuible a que la presencia de depleción muscular que podría haber condicionado su 

recomendación por parte del personal de salud tratante.  

Tras la publicación del estudio de Córdoba et al.28 en el año 2004, hubo cambios en la 

concepción respecto a la recomendación de proteína en los pacientes con cirrosis, se 

expresaron diferentes posicionamientos a favor o en contra del paradigma de restricción de 

proteína de la dieta hasta entonces vigente. En los dos años posteriores a la publicación 

del artículo de Córdoba et al., una encuesta anónima hecha al personal de salud (aunque 

sin validación formal), reporto que el 64% de los participantes mantenía una restricción de 

proteína de forma profiláctica para EHC en CH, y el 78 % de ellos recomendaba restricción 

en pacientes con cirrosis avanzada.79 En el año 2011, Huisman et al. reportaron una 

relación inversa entre la gravedad de la enfermedad y el consumo de proteína.81 

Actualmente, se desconoce el grado de aceptación que tiene no restringir la proteína por 

parte del personal de salud, y la eficiencia de las recomendaciones, debido a que los 

consensos actuales recomiendan una ingesta entre 1.2-1.5 g/kg/d, aunque sin especificar 

los criterios del peso seleccionado para la indicación, o diferenciando entre la fase de 

compensación de la CH para la indicación,34,82 permitiendo el consumo flexible de proteína 

(sobre todo en la fase compensada) y los nutrimentos que tienden a acompañar su consumo 

(como energía, sodio, grasa, hidratos de carbono). 

Al evaluar como variable dependiente del tiempo la descompensación clínica se observa 

un mayor riesgo en aquellos catalogados de acuerdo con el índice PNa-III (HR: 3.18, IC 

95 %: 1.28-7.85). Diversas características reportadas previamente como precedentes de la 
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descompensación clínica fueron evaluadas en este estudio, se consideraron el tiempo 

desde el diagnóstico de la CH, ya que estudios previos han descrito un tiempo máximo a la 

descompensación de 110 meses (aproximadamente 9-10 años);8 en los participantes del 

presente estudio el tiempo de diagnóstico de la CH no se asocia con la aparición de 

descompensación en el tiempo. Otras variables consideradas, que no mostraron una 

asociación con la descompensación fueron la etiología de la cirrosis, la presencia de edema 

de miembros inferiores (que podría condicionar la recomendación médica de diuréticos) y 

que hasta ahora no se consideraba en modelos que buscaron como desenlace la 

descompensación clínica de pacientes compensados,9,12–15,83 el sodio en suero < 140 mEq/l 

considerando que en estudios previos han asociado a este valor con un incremento en el 

riesgo de muerte, razón por la que está incluido en el índice MELD-Na,84 así como el uso 

de furosemida, la presencia de diabetes, el uso de vitaminas y minerales y la 

suplementación proteica. Sin embargo, la presencia de várices esofágicas (HR: 2.88, IC 

95 %: 1.19-7.00) y plaquetas < 120 x109/l (HR: 2.23, IC 95 %: 1.01-4.89), indicadores de la 

presencia de hipertensión portal,85 mostraron un mayor riesgo de descompensación en este 

estudio, coincidiendo con observaciones previas,8,9,11 conjuntamente al patrón de dieta. En 

nuestro estudio, las complicaciones que se presentaron con mayor frecuencia fueron la 

ascitis (9.62%) y la hemorragia de varices (8.02%), cuya causa principal es un aumento en 

la presión portal.1 Tanto la ascitis como la hemorragia, comparten entre sus causas la 

presencia de circulación hiperdinámica, incluso presente en la fase compensada de la CH, 

y se caracteriza por el aumento en el gasto cardiaco, el desarrollo de vasodilatación 

arteriolar que se traduce en hipovolemia efectiva causando activación de sistemas 

neurohumorales, principalmente el sistema nervioso simpático y sistema renina-

angiotensina-aldosterona;86–88 la ingesta de proteína y sodio en exceso podrían representar 

cambios hemodinámicos que favorecen el aumento de la presión portal y la retención 

hídrica en sujetos compensados, conduciéndolos al desarrollo de las complicaciones 

características de la fase descompensada. De manera análoga a lo que sucede en 

pacientes con hemorragia de varices aguda, en quienes un aumento en la presión portal 

posterior a la restitución de volumen por el sangrado, conlleva un incremento en el riesgo 

de re-sangrado sobre todo cuando se intenta restablecer el volumen total de la pérdida 

durante el evento el episodio de hemorragia.89,90 En la fase compensada no se han evaluado 

los cambios hemodinámicos asociados a la ingesta de nutrimentos. Badalamenti et al.,91 en 

uno de sus experimentos (ensayo cruzado) llevado a cabo en 9 sujetos con ascitis sin 

azotemia, la comparación entre una dieta baja en proteína (0.5 g/kg/día + 30 kcal/kg/día + 
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sodio 50 mEq/día) y una dieta moderadamente alta en proteína (1.5 g/kg/día + 30 

kcal/kg/día + sodio 50 mEq/día) en periodos de 11 días cada uno, mostró mayores valores 

en la tasa de filtración glomerular (TFG) (99±8 vs. 88±9 ml/min/1.73 m2, p<0.001), flujo 

plasmático renal (FRP) (427±36 vs. 391±41 ml/min/1.73 m2, p<0.05), urea urinaria (19.8±3.2 

vs. 12.7±2.4 g/día, p<0.001), y glucagón plasmático (428±106 vs. 320±70 pg/ml, p<0.05) 

posterior al periodo con dieta moderadamente alta en proteína. Aunque el incremento en 

TFG o FRP no mejoró la excreción de sodio y agua libre. McCormick et al.,92 evaluaron el 

efecto de cuatro maniobras probativas [1. administración vía oral de 1. 500 ml de un 

denominado “líquido libre de proteínas” (LLP: compuesta de hidratos de carbono, grasa, 

polímeros de glucosa derivados de fécula de maíz, colágeno, y concentrado de sabor); 2. 

250 ml de líquido con proteínas más 250 ml de LLP; 3. 250 ml de LLP; y 4. 500 ml de agua], 

seleccionando como desenlace el GPVH. En promedio, en el estado basal, el GPVH fue de 

17.3 ±7.2 mmHg, después de 30 minutos de la administración de 500 ml de LLP el GPVH 

aumentó significativamente a 21.3±6.7. Al contrastar la segunda maniobra respecto al valor 

basal, el GPVH cambió de 20.3±5.0 a 23.4±4.3 al minuto 30 y a 21.8±4.9 al minuto 60 

(p<0.05). La tercera maniobra mostró un cambio significativo en GPVH de 15.3±5.3 a 

16.9±5.4 a los 30 minutos. No se mostraron diferencias significativas al evaluar el consumo 

de agua. Los valores basales de GPVH muestran la inclusión de sujetos con y sin 

hipertensión portal clínicamente significativa, definida a partir de valores ≥10 mmHg1, 

aunque los resultados muestran incrementos netos, se dificulta la interpretación para el uso 

clínico; sin embargo, incrementos en GPVH aún en la fase compensada donde sus valores 

suelen ser <10 mmHg, podrían favorecer la aparición de descompensación clínica como 

consecuencia del consumo excesivo y crónico de proteína y sodio. 

Limitaciones: 

El desarrollo de ascitis en mayor frecuencia encontrado en este estudio coincide con los 

reportes de la literatura que sugiere su aparición hasta en el 69-73%7 de los pacientes y de 

forma sucesiva la hemorragia de varices en el 5-21% y la EHC en el 5-10%.8,9 No obstante, 

una limitación corresponde a la baja capacidad de detectar grados mínimos de EH que 

pueden pasar desapercibidos para el paciente y cuidador, sobre todo en la fase 

compensada. Aunque los datos coinciden con la tendencia estimada previamente de EH, 

en los diversos estudios, incluido el presente, podría haber un error sistemático en la 

detección de EHM o EH grado I. 
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Con la intención de reconocer posibles errores en la categorización de los valores de 

macronutrimentos reportados de la dieta, debido a que los datos limitaban la información 

del consumo al día previo a la inclusión, y que correspondían a reportes de días entre 

semana o de fines de semana, se evaluó la distribución de los días de reporte respecto a 

las diferentes categorías del índice; no encontrando diferencias en este contraste. Asimismo, 

un análisis de consistencia entre dos evaluadores de dieta, quienes identificaban la cantidad 

de nutrimentos a partir del mismo recordatorio de alimentos de 24 horas, nos permitió notar 

la fiabilidad de los análisis de dieta respecto a la ingesta de nutrimentos. 

Otro inconveniente consiste en la dificultad de identificar el posible efecto de la fibra de la 

dieta sobre el desenlace de interés, aunque la incidencia de descompensación es mayor 

en sujetos con bajo consumo (20.6%), la baja frecuencia de exposición a un consumo ≥25 

g/d (14/197, 7.1%) es una limitante en la identificación de una posible asociación; 

anteriormente se describió una asociación entre una dieta alta en fibra y desenlaces 

subrogados de EH, donde 28 g/d de fibra favorecieron la disminución media de amonio (-

13 μg % vs 2 μg %, p<0.05), un menor tiempo de respuesta en pruebas psicométricas, 

mayor excreción de nitrógeno en heces (27 mg/kg/d vs 5 mg/kg/d, p<0.05), y mayor peso 

de las heces (210 g/d vs 143 g/d, p<0.05)] respecto al consumo de 12 g de fibra al día; de 

acuerdo con el reporte ambos grupos tenían una ingesta de proteína correspondiente a 0.8 

g/kg/d, y 35 kcal/kg/d.93 En los pacientes del presente estudio, el consumo bajo de fibra 

podría representar una menor ingesta de alimentos con proteína de tipo vegetal. 

Previamente, en sujetos con cirrosis hepática en estadios de Child-Pugh A y B, la 

evaluación postprandial de la concentración venosa periférica de aminoácidos, realizada 

120 minutos después de la ingesta de una comida con proteína de origen animal [carne 

(220 g) + 200 ml de agua], comparada con los valores de aminoácidos tras la ingesta de 

una comida con proteína de origen mixto [carne (200 g) + pan (50 g) + sacarosa (20 g) + 

200 ml de agua], mostró un incremento mayor en la concentración de aminoácidos después 

de la ingesta de proteína de origen animal en comparación con la ingesta de proteína mixta. 

Este incremento fue significativo para los aminoácidos lisina, leucina, isoleucina, arginina, 

treonina, glutamina, ornitina, histidina, tirosina, metionina, taurina y fenilalanina (resultados 

gráficos).94 Aunque hubo un incremento en AACR (lisina, leucina) y AAA (metionina y 

fenilalanina), se observó un desbalance entre estos aminoácidos, con una  mayor 

proporción AAA, tomando como referencia el “cociente de Fisher”, el cual influye en el 

desarrollo de EHC de acuerdo con la hipótesis de los falsos neurotransmisores de Fisher.95 
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Sin embargo, el efecto del consumo crónico no se ha evaluado sobre desenlaces como el 

desarrollo de EHC.  

Actualmente, el paradigma del consumo de proteína en la cirrosis hepática tiene dos 

vertientes, un modelo de intolerancia a las proteínas y su contraparte de “no restricción” —

sin considerar el acompañamiento de otros nutrimentos subyacentes— sin embargo, 

ninguna de estas aproximaciones está establecida en pacientes con cirrosis compensada, 

y las recomendaciones para este subgrupo suelen incluir el rango general para todos los 

estadios de la cirrosis.34 Las personas con CH son susceptibles, por una parte, a padecer 

desnutrición17,96,97— sobre todo en etapas avanzadas de la enfermedad o mientras se 

encuentran en lista de espera para trasplante o posterior a este32,97–99— y por otra a 

desarrollar complicaciones crónicas.8,9 Debido a esto, la identificación de un patrón dietario 

en la CH compensada, debe ser la base para optimizar el tratamiento nutricio. Hasta ahora, 

las investigaciones se han centrado en el consumo individual de proteína, estandarizando 

el consumo de energía y/o sodio.100–104  

 

Patrón a posteriori 

Del reporte de 332 alimentos, incluidos en 32 grupos, se identificaron 6 patrones dietarios 

[inflamatorio, mexicano moderno, occidental, regular, básico actual, y básico actual II], en 

sujetos con cirrosis compensada. Previamente no se habían derivado patrones de dieta en 

este subgrupo de personas, sin embargo, recientemente se ha puesto atención a la 

derivación y definición de patrones de dieta en asociación con la MAFLD/NAFLD61,62,64,66,105–

109 y en la identificación de asociaciones entre patrones dietarios y desenlaces como CH,61,65 

sarcopenia-obesidad sarcopénica,110 y HCC.111,112  

La dieta es un factor modificable que se ha estudiado principalmente en relación con los 

nutrimentos y sus vínculos con complicaciones de la CH. Sin embargo, aún no se ha 

abordado desde la perspectiva de prevención primaria. Los estudios sobre nutrimentos han 

tenido objetivos variados: explicativos,28,33,68,69,71,92,95,100,101,104,104,113–123 de prevención 

secundaria de la EHC,27,32,40,124–130 y terapéutica para la EHM.29,31,101,131 No obstante, en 

estos estudios no siempre se incluyen sujetos en la fase compensada de la enfermedad o 

sin antecedentes de descompensación. Esto es especialmente relevante en aquellos 

trabajos que investigan la relación entre la adherencia a ciertos comportamientos dietéticos 
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—energía, proteína (incluido su origen vegetal), sal o sodio y fibra— y los diversos 

desenlaces evaluados. 

El análisis de "patrones dietarios" ofrece una perspectiva complementaria para evaluar el 

impacto o la asociación general de la dieta, superando las limitaciones de centrarse en un 

solo nutrimento. Aunque las ecuaciones o valores algebraicos suelen ser difíciles de 

interpretar, la clasificación en categorías que reflejan un mayor apego en quienes obtienen 

puntajes altos facilita su aplicación en la vida real, en el presente estudio se optó por una 

división en quintiles, donde el quintil con mayor puntaje (Q5) representa al subgrupo con 

mayor apego al patrón. Sin embargo, se debe considerar que estos patrones pueden variar 

de un país a otro. A la fecha en diversas regiones se han derivado y analizado patrones 

dietarios en pacientes con cirrosis con diferentes objetivos.  

En 2004, Giovani Corrao et al.,132 en Italia, mediante un estudio de casos y controles, 

identificaron patrones dietarios a partir de 191 alimentos (agrupados, aunque se desconoce 

el número de grupos). En el estudio, los casos correspondían a personas con cirrosis 

hospitalizadas por alguna descompensación, y los controles, a sujetos aparentemente 

sanos, sin CH, que acudían a chequeos, en un periodo de inclusión entre 1994 y 1998. A 

partir del ACP, derivaron un total de ocho patrones. Considerando como desenlace la 

presencia de CH (siendo CH descompensada, dada la planificación metodológica del 

estudio), se observó que los sujetos en el denominado "patrón dos," que presentaban 

mayores cargas (cargas de factores ≥0.2) para proteínas de origen vegetal, grasas 

vegetales y carbohidratos solubles de frutas, mostraban un mayor riesgo de presentar el 

desenlace (cirrosis descompensada). Cabe destacar que se desconoce la historia de 

descompensaciones y que la ingesta de este patrón podría estar condicionada por las 

características de la enfermedad hepática, descompensaciones previas, estado nutricional 

y recomendaciones dietéticas del personal de salud. 

En un estudio transversal realizado por Topan et al.,110 en Rumania, con un periodo de 

inclusión entre 2019 y 2020, se evaluó la asociación entre la ingesta de nutrientes y 

alimentos y la presencia de sarcopenia y obesidad sarcopénica en sujetos con CH. La 

muestra incluía sujetos con CH en los estratos A, B y C del índice Child-Pugh. En este 

estudio, la prevalencia de sarcopenia en la fase compensada fue del 3%, y se observaron 

diferencias en la ingesta calórica ajustada por peso corporal (peso seco), donde los sujetos 

con sarcopenia consumían, en promedio, 32.52±7.56 Kcal/Kg de peso seco/día, y de 

proteínas, 0.85±0.1 g/Kg de peso seco/día, ambos valores menores en comparación con 
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aquellos sin sarcopenia. Los análisis de regresión logística mostraron que la sarcopenia 

estaba asociada con un bajo consumo de lácteos (OR: 20.89, IC 95 %: 9.29-49.99), al 

consumo de alcohol (OR: 9.87, IC 95 %: 4.80-18.20) y a la baja ingesta de vegetales (OR: 

3.04, IC 95 %: 1.05-5.20), mientras que una mayor ingesta de carne resultó ser un factor 

protector (OR: 0.22, IC 95 %: 1.10-0.57).110 

Finalmente, el patrón de dieta DASH (acrónimo en inglés de Dietary Approaches to Stop 

Hypertension) ha sido evaluado en el contexto de la cirrosis en relación con la mortalidad, 

en una muestra compuesta por sujetos con cirrosis compensada y descompensada. Los 

resultados muestran que los sujetos con una mayor adherencia a este patrón presentan un 

menor riesgo de mortalidad en un seguimiento a 4 años. Sin embargo, los riesgos no están 

ajustados por la fase de la enfermedad o por la etiología, y estas características difieren en 

la distribución entre los diferentes grupos de adherencia al patrón dietético.133 

Patrón inflamatorio 

Posterior a la identificación de las categorías de apego al patrón inflamatorio (Q1-5), la 

distribución de las diversas características evaluadas en la población mostró una 

distribución estadísticamente significativa respecto a la ingesta de sodio ≥2 g/d 

encontrándose en mayor proporción en el Q5 (41.0% vs 10.3%), además de mostrar 

diferencias en la distribución del índice PNa, considerando PNa III en mayor proporción en 

Q5 (5.1% vs 10.3%), adicionalmente se observó una correlación positiva entre el patrón 

inflamatorio y el índice PNa [r=0.187, p=0.009 (Correlación de Spearman)]. 

Aunque no se observaron diferencias estadísticamente significativas en la distribución de 

la mayoría de las variables respecto a las categorías del patrón inflamatorio, se encontraron 

diferencias superiores al 10% entre los quintiles 1 y 5 (Q1 vs. Q5) en varias variables. En 

cuanto al sexo, una mayor proporción de hombres estaba expuesta al patrón en Q5 en 

comparación con Q1 (33.3% vs. 17.9%). Las personas con varices esofágicas (VE) también 

se concentraron en mayor proporción en Q5 (71.8% vs. 61.5%), y los sujetos con puntuación 

MELD inferior a 9 puntos fueron más frecuentes en Q5 (53.8% vs. 41.0%). 

Por otro lado, los individuos con sodio sérico menor a 140 mEq/l se encontraron en mayor 

proporción en Q1 (43.6% vs. 28.2%), al igual que aquellos con diagnóstico de diabetes (76.9% 

vs. 69.2%) y los diagnosticados con hipertensión arterial sistémica (66.7% vs. 79.5%). En 

cuanto al uso de propranolol, su frecuencia fue menor en Q1 en comparación con Q5 (59.0% 

vs. 69.2%). 
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Respecto a las variables antropométricas y dietéticas, se observó una mayor proporción de 

sujetos con depleción muscular en Q5 (15.4% vs. 2.6%) y una mayor proporción de 

individuos con IMC superior a 30 en Q1 (48.6% vs. 28.2%). Además, un mayor número de 

sujetos en Q5 fue entrevistado respecto a la ingesta del domingo (43.5% vs. 28.2%), y una 

mayor proporción de estos consumía una ingesta de grasa superior al 33% del gasto 

energético basal (GEB) en Q5 (48.7% vs. 28.2%) 

Ibrahim et al.,61 identificaron patrones asociados con tres marcadores plasmáticos de 

inflamación: proteína C-reactiva, interleucina-6 (IL-6) y receptor 2 del factor de necrosis 

tumoral alfa (TNFR2), un patrón denominado inflamatorio y otro anti-inflamatorio. El patrón 

inflamatorio identificado por estos autores (Anexo 21) incluyó componentes como el 

consumo de carne roja, carne procesada, vísceras, bebidas hiperenergéticas, entre otros. 

Un análisis secundario de datos derivado de este estudio se centró en la identificación de 

un desenlace primario (diagnóstico de NAFLD) y un desenlace secundario (diagnóstico de 

cirrosis). Aquellos en el cuartil superior de consumo (cuartil 4) mostraron una mayor ingesta 

calórica total y una mayor prevalencia de hipertensión (con un doble gradiente respecto al 

cuartil 1). Los resultados indicaron una asociación entre el cuartil 4 y una mayor incidencia 

de cirrosis, con un HR de 2.32 (IC 95%: 1.24-4.33)61 [Estos resultados corresponden al 

patrón inflamatorio dietético empírico actualizado (EDIP, por sus siglas en inglés), que 

representa la evaluación más reciente y cercana a los desenlaces, siendo la cirrosis 

reportada por el médico a cargo]. 

Es relevante destacar el contraste en la distribución de hipertensión arterial entre los 

estudios. Mientras que en la muestra de Ibrahim et al.61 se observó una mayor proporción 

de sujetos con hipertensión arterial con mayor adherencia al patrón inflamatorio, en este 

estudio, una mayor proporción de sujetos con hipertensión y diabetes mellitus se 

concentraron en el primer quintil de apego. Esto podría explicarse porque los participantes 

de la muestra con estas comorbilidades, al ser diagnosticados con diabetes e hipertensión, 

podrían recibir recomendaciones dietéticas que promuevan cambios en su conducta 

alimentaria, orientándolos hacia patrones como el de la dieta DASH [caracterizada por el 

consumo alto de frutas, verduras, consumo moderado de lácteos bajos en grasa, y bajo 

consumo de proteína animal, con consumo de proteínas vegetales provenientes de 

leguminosas y semillas], diseñada específicamente para pacientes con hipertensión arterial 

y sus comorbilidades (como diabetes y obesidad) y que, según las definiciones, podría 

considerarse la contraparte de un patrón inflamatorio,134,135 que en la muestra del presente 
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estudio, tuvo mayores cargas para grasas, embutidos, carnes altas en grasa y vísceras, 

además de cereales con exceso de sodio. 

Patrón mexicano moderno 

En la muestra compuesta por pacientes con cirrosis compensada, el patrón mexicano 

moderno se compone del consumo, de acuerdo con las mayores cargas de grupos de 

alimentos, de tortilla de maíz, bebidas azucaradas, huevo y bebidas sin azúcar. Con 

anterioridad se identificó a partir de la cohorte de maestros de México— cuyo objetivo 

principal consistía en identificar patrones dietarios asociados a la presencia de hipertensión 

arterial— a un patrón mexicano moderno [caracterizado por la ingesta de tortilla de maíz, 

picante (salsas, chiles enlatados y chiles secos), refrescos, leguminosas y antojitos (sopes, 

quesadillas, tacos, tamales y tortas)], donde las personas con mayor apego al patrón 

dietario (Cuartil 4), mostraban menor ingesta calórica respecto al cuartil 1, aunque no de 

forma estadísticamente significativa, con diferencia absoluta de 370 kilocalorías diarias.136 

En la muestra del presente estudio, se mostró una diferencia estadística, en la distribución 

de la variable consumo de hidratos de carbono <45% de acuerdo con GEB, encontrando 

mayor proporción de sujetos con esta ingesta en el Q1 (33.3% vs 17.9%). De igual manera, 

aunque sin diferencia estadística significativa, se distribuían con mayor frecuencia en el Q1 

mujeres (79.5% vs 69.2%), personas con diagnóstico de hipertensión arterial sistémica 

(28.2% vs 10.3%), y con ingesta menor al 90% de energía de acuerdo con GEB (35.9% vs 

25.5%). En el Q5 se distribuían con mayor frecuencias personas con VE (53.8% vs 71.8%), 

con trombocitopenia (71.8% vs 56.4%), mayor porcentaje con el uso de espironolactona 

(12.8% vs 2.6%), y de forma estadísticamente significativa, mayor porcentaje de sujetos 

con edema grado I (30.8% vs 10.3%).  

Respecto a patrones dietarios característicos de una región específica, en Corea del Sur, 

Goh Eun Chung et al.,64 investigaron la asociación entre patrones dietarios y la presencia 

de NAFLD. Estos patrones fueron configurados a partir de cuestionarios largos de 

frecuencia de consumo, de forma retrospectiva. Identificaron tres patrones dietarios 

(Tradicional, occidental alto en hidratos de carbono, y “comida sencilla (simple meal)” 

(Anexo 22), a partir de cargas para factores ≥0.30. Al comparar a partir de los quintiles de 

apego, sujetos con menor edad se apegaban al patón tradicional, y había mayores niveles 

de ALT en el Q5 del mismo patrón. En este estudio el patrón, tradicional coreano ajustado 

por sexo y edad, se asoció a la presencia de NAFLD, OR: 1.77 (IC 95%: 1.16-2.72).  



136 
 

Patrón occidental 

El patrón occidental alto en hidratos de carbono (Anexo 22) identificado por Goh Eun Chung 

et al.64 mostró una asociación con la presencia NAFLD, OR: 2.00 (IC 95%: 1.28-3.13). En 

esa muestra, las personas con mayor apego al patrón occidental (Q5) eran en mayor 

proporción hombres, con menor edad promedio, mayor IMC y circunferencia de cintura, 

mayores niveles en suero de ALT y triglicéridos, aunque padecían con menor frecuencia 

diabetes e hipertensión arterial sistémica.64 

En la muestra del presente estudio, el patrón dietario occidental identificado se caracterizó 

por la ingesta (a partir de las cargas de factores de cada grupo de alimentos) de carne con 

exceso de sodio, azúcar y suplementos. Se presentaron diferencias respecto al tiempo de 

diagnóstico de la CH mayor a 10 años, presentándose con mayor frecuencia en el Q1 de 

apego al patrón (12.8% vs 2.6%), además de haber en este mismo grupo mayor proporción 

de sujetos con edema grado I (30.8% vs 17.9%), trombocitopenia (66.7% vs 56.4%), e IMC 

>30 (36.8% vs 23.7%), respecto al Q5. En el Q5 de apego, se distribuían con mayor 

frecuencia sujetos con VHC como causa de la CH (71.8% vs 61.5%) mayor porcentaje de 

sujetos dentro de la clasificación B de índice de Child-Pugh (15.4% vs 5.1%), sujetos con 

mayor puntaje MELD (10-19) (43.6% vs 33.3%), de la misma forma que con el MELD-Na 

(10-19) (53.8% vs 41.0%), y el sodio en suero <140 (46.2% vs 30.8%), además de la 

frecuencia de presentación de hipertensión arterial (HTA) (89.7% vs 59.0%). Respecto a la 

ingesta de nutrimentos en el Q5 también se presentó con mayor frecuencia la ingesta >110% 

de energía respecto al GEB (64.1% vs 48.7%), y el exceso en el consumo de grasa >33% 

de acuerdo con GEB (56.4% vs 25.6%) respecto al Q1, esta última correspondiendo a una 

diferencia estadísticamente significativa. El patrón occidental se ha caracterizado 

previamente por una mayor ingesta de energía, de hidratos de carbono, grasas saturadas 

(g), y azúcares totales (g); y menor ingesta de proteína, lactosa, Cu, Zn, vitamina C.62  

Salehi-sahlabadi et al.,62 En un estudio de casos y controles, identificaron tres patrones de 

dieta, incluido un patrón occidental (Anexo 23). En esa muestra los sujetos con mayor apego 

al patrón occidental eran en mayor proporción hombres, mostraron mayor peso neto 

corporal, mayor circunferencia de cintura, menor actividad física, y en mayor proporción 

presentaron NAFLD [Tercil 2, OR: 1.94, IC 95%: 1.08-3.82 / Tercil 3 OR: 2.04, IC 95%: 1.13-

3.92]. 
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En un estudio transversal de Soleimani D et al.,65 Realizado en sujetos con NAFLD, se 

investigó la asociación entre patrones dietarios y la presencia de fibrosis hepática. Se 

identificaron tres patrones dietarios: occidental, iraní y saludable (Anexo 24). El patrón 

occidental, caracterizado por un mayor apego según terciles de consumo, mostró un 

consumo más alto de energía, hidratos de carbono y grasas, con menor ingesta de 

proteínas, mayor proporción de MUFAs (acrónimo del inglés Monounsaturated Fatty Acids) 

y SFAs (acrónimo del término en inglés Saturated Fatty Acids), y menor consumo de fibra 

y vitamina C. En cuanto a la presencia de fibrosis hepática, se observó una asociación con 

un menor riesgo en aquellos con un mayor apego al patrón saludable (OR: 0.43, IC 95%: 

0.19-0.97).65 

En Irán, Talenezhad N et al.,107 en un estudio de casos y controles, identificaron tres 

patrones de dieta a partir de cargas de factores ≥0.3, (Anexo 25), occidental, tradicional, y 

de azúcar y snacks. En los sujetos con mayor apego al patrón occidental, se observó una 

menor edad, mayor IMC, circunferencia de cintura y de cadera, incrementando el patrón el 

riesgo de presentar NAFLD (Q5: OR: 3.52, IC 95%: 1.64-8.61).107 

Guo W et al.,137 con datos del Biobanco de Reino Unido (UK Biobank) identificaron mediante 

ACP los patrones dietarios prudente y occidental (Anexo 26). Los patrones asociados a 

desarrollo de NAFLD fueron el occidental [Tercil 3, HR: 1.18, (IC 95%: 1.09-1.29)] y el 

prudente [Tercil 2, HR: 0.90, (IC 95%: 0.83-0.97)]. Al desarrollo de CH, se asociaron et 

tercer tercil del patrón occidental, HR: 1.21, IC 95%: 1.07-1.37 y el segundo tercil del patrón 

prudente HR: 0.85, IC 95%: 0.75-0.96. Adicionalmente al desarrollo de HCC se asoció el 

último tercil del patrón occidental, HR: 1.24, IC 95%: 1.02-1.50), en una mediana de 

seguimiento de 12 años.137 

El patrón occidental tiende a caracterizarse por una mayor ingesta de grasas y menor 

consumo de proteínas, vitaminas y minerales. En este estudio, no es una excepción. De 

manera relevante, se observó una mayor proporción de sujetos con enfermedad hepática 

más avanzada entre aquellos con mayor apego al patrón dietario occidental. 

Patrón regular 

En el estudio, el patrón dietario regular se definió por una mayor carga de alimentos como 

bebidas lácteas y fermentadas, frutas, condimentos, semillas y frutos secos, leguminosas, 

y cereales con alto contenido de sodio y azúcar. Este patrón no se consideró saludable 

debido al consumo de los dos últimos grupos mencionados. Sin embargo, podría percibirse 
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como beneficioso en ciertos aspectos, ya que incluye fuentes de proteínas vegetales y fibra, 

nutrientes que han demostrado efectos positivos en la reversión de la EHM o en la 

modificación de variables subrogadas de la EHC.30,31,138 

En el análisis de Kaplan-Meier, se observó una asociación entre el apego al patrón de dieta 

regular y la descompensación clínica de la cirrosis hepática. En los análisis multivariables 

se identificó un mayor riesgo de descompensación clínica en los sujetos del segundo quintil 

(Q2) del patrón regular. Sin embargo, cuando el modelo fue ajustado por la presencia de 

varices esofágicas, el patrón de dieta no mostró una asociación estadísticamente 

significativa con la descompensación clínica, probablemente porque, en el análisis bivariado, 

se encontró una mayor proporción de sujetos con varices esofágicas en Q2 (77.5% vs 41.0%) 

respecto al Q1. Además, se observaron diferencias entre Q1 y Q5. En el Q5, hubo una mayor 

proporción de infección por virus C (69.2% vs 53.8%), una mayor prevalencia de varices 

esofágicas (71.8% vs 41.0%) y un mayor porcentaje de sujetos con consumo de energía 

superior al 110% (56.4% vs 46.2%). En contraste, en el Q1 se observó una mayor proporción 

de sujetos con MELD-Na <9 (56.4% vs 43.6%), mayor prevalencia de hipertensión arterial 

(87.2% vs 71.8%) y un mayor uso de propranolol (89.7% vs 64.1%). Además, un mayor 

porcentaje de entrevistados respecto al domingo pertenecían al Q1 (46.2% frente a 23.1%). 

En cuanto a la ingesta dietética, se encontró un mayor porcentaje de ingesta de hidratos de 

carbono <45% en Q1 (23.1% vs 7.7%) y un mayor porcentaje de consumo de grasas <20% 

en Q1 (28.2% vs 15.4%). 

En otro estudio, Fu y Shin.,66 a través de una cohorte en múltiples centros de Corea, 

identificaron patrones dietarios mediante ACP, utilizando una encuesta de frecuencia de 

consumo del año previo a la inclusión, con cargas de factores ≥2.0 y valores propios ≥1.5. 

Derivaron tres patrones para cada sexo [Hombres: prudente, alimentos basados en harina 

y carne, y arroz blanco; Mujeres: prudente, alimentos basados en harina y carne, y arroz 

blanco]. En hombres, el patrón prudente se asoció a mayor edad, mayor actividad física, a 

menor porcentaje de fumadores, mayor ingesta de energía, menor porcentaje de hidratos 

de carbono y mayor porcentaje de grasas y proteínas. En mujeres, el patrón prudente 

mostró diferencias en las mismas variables, además de un menor porcentaje de consumo 

de alcohol. El patrón prudente se asoció con menor riesgo de NAFLD en el cuarto cuartil: 

en hombres HR: 0.78 (IC 95%: 0.63-0.97) y en mujeres HR: 0.64 (IC 95%: 0.52-0.80). 
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Patrón básico actual 

El patrón básico actual se configuró a partir de cargas factoriales positivas para alimentos 

como pollo, bebidas azucaradas, cereales, productos de soya y otros derivados de origen 

vegetal, además de semillas y frutos secos. Este patrón mostró en el primer quintil (Q1) una 

mayor proporción de hombres (33.3% vs 20.5%), un mayor porcentaje de sujetos con más 

de 10 años desde el diagnóstico de CH (17.9% vs 5.1%), así como un mayor porcentaje de 

sujetos con infección por VHC (76.9% vs 61.5%). Además, en Q1 se observó una mayor 

proporción de sujetos con puntuaciones de MELD <9 (64.1% vs 53.8%) y MELD-Na <9 

(59.0% vs 48.7%). También fue mayor el porcentaje de sujetos con un IMC >30 (36.8% vs 

25.6%). En cuanto a la ingesta dietética, el consumo de grasa superior al 33% del GEB fue 

más frecuente en Q1 (56.4% vs 30.8%), al igual que la ingesta de sodio ≥2 g/día (25.6% vs 

17.9%). 

En el quintil 5 (Q5), se observó un mayor porcentaje de sujetos con niveles de sodio <140 

mEq/L (38.5% vs 25.6%) y una mayor ingesta de vitaminas y minerales (33.3% vs 23.1%). 

Además, se encontró que la ingesta de fibra <25 g/día fue significativamente más alta en 

Q5 (100% vs 84.6%). En el modelo VI del patrón básico actual, al ajustar el patrón de dieta 

por el índice PNa, se evidenció un mayor riesgo de descompensación asociado al índice 

PNa, para la categoría PNa II, HR: 2.15 (IC 95%: 0.94-4.93) y PNa III, HR: 4.46 (IC 95%: 

1.71-11.60). Considerando el Q5 del patrón dietario, se encontró un riesgo de 

descompensación con HR: 3.33 (IC 95%: 1.04-10.65). 

Patrón básico actual II 

Este patrón se caracteriza por la ingesta de cereales, verduras, edulcorantes y suplementos 

no calóricos, dulces con exceso de sodio, huevo, sal y salsas, bebidas deportivas y 

condimentos.  

Se observaron en mayor proporción en Q1 sujetos con más de 10 años desde el diagnóstico 

de CH (15.4% vs 5.1%), con hipertensión arterial (84.6% vs 74.4%), mayor IMC >30 (35.9% 

vs 23.1%), ingesta de grasa superior al 33% del GEB (53.8% vs 30.8%), e ingesta de 

vitaminas (30.8% vs 20.5%). Respecto al Q5 se observa mayor proporción de mujeres (87.2% 

vs 66.7%), de personas con MELD-Na <9 (59.0% vs 38.5%), sujetos con sodio <140 mEq/L 

(48.7% vs 25.6%), mayor presencia de diabetes (30.8% vs 17.9%), mayor uso de 

propranolol (35.9% vs 15.4%), y mayor uso de espironolactona (17.9% vs 2.6%). En los 
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análisis multivariables, al ajustar por el índice PNa, este se asocia a la incidencia de 

descompensación [PNa II HR: 1.94 (IC 95%:0.84-4.45), y PNa III HR: 3.50 (IC 95%: 1.39-

8.83)], además del Q5 del patrón básico actual II, HR: 3.145 (IC 95%: 1.065-9.293). 

En Shanghái, Zhang et al.,139 utilizando participantes de las cohortes Shanghai Women’s 

Health Study (SWHS) y Shanghai Men’s Health Study (SMHS), donde evaluaron la dieta 

mediante un cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos en el estado basal y 

nuevamente 2-3 años después de la primera visita. Identificaron tres patrones dietarios: 

dieta basada en vegetales, dieta basada en frutas y dieta basada en carne. En la cohorte 

SMHS, encontraron que en hombres el mayor apego a la dieta basada en vegetales (Cuartil 

4) se asoció con un menor riesgo de desarrollar HCC, HR de 0.52 (IC 95%: 0.31-0.89). 

Específicamente, en sujetos con antecedentes de enfermedad hepática crónica (como 

hepatitis o cirrosis), aquellos en el cuartil 4 del patrón basado en vegetales mostraron una 

asociación protectora para desarrollar HCC: HR de 0.34 (IC 95%: 0.17-0.69) (Anexo 27).111 

En un estudio de casos y controles realizado en el MD Anderson Cancer Center de la 

Universidad de Texas, Moussa Imán et al.112 identificaron patrones dietarios mediante ACP 

a partir de una encuesta de frecuencia de consumo que incluyó 35 grupos de alimentos, a 

partir de valores propios de 2.5, y cargas factoriales ≥0.20. Se configuraron dos patrones: 

un patrón vegetal y un patrón occidental (Anexo 28). El patrón vegetal estuvo asociado con 

el sexo (T1 vs T3), con un mayor porcentaje de mujeres en el T3, personas mayores de 60 

años, una mayor prevalencia de infecciones por VHC/VHB y menor uso de multivitaminas. 

En el patrón occidental, el T3 presentó un mayor porcentaje de hombres. El desarrollo de 

HCC mostró asociación con el patrón vegetal en T3 (OR: 0.66, IC 95%: 0.46-0.94) y con el 

patrón occidental en T3 (OR: 1.79, IC 95%: 1.19-2.69).112 

En el estudio de cohorte Tianjin Chronic Low-grade Systemic Inflammation and Health 

(TCLSIH), iniciado en 2007, Zhang et al.,108 evaluaron a los participantes con un 

seguimiento mínimo de 5 años. Se preguntó sobre la ingesta de alimentos del mes previo 

mediante una encuesta de frecuencia de consumo y se emplearon ACP para derivar 

patrones dietarios. Identificaron tres patrones: rico en azúcares, rico en verduras y basado 

en alimentos de origen animal (Anexo 29). La dieta rica en vegetales (Cuartil 4) se asoció 

con un menor riesgo de desarrollar NAFLD (HR: 0.89, IC 95%: 0.82-0.97), mientras que el 

patrón de alimentos de origen animal en el cuartil 4 se asoció con un mayor riesgo (HR: 

1.19, IC 95%: 1.09-1.31). 
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Finalmente, Kalafati IP et al.,109 en Grecia, en el Department of Propaedeutic Medicine del 

Laiko General Hospital, evaluaron los hábitos dietarios en un estudio de casos y controles 

en sujetos sin enfermedad hepática. La dieta fue analizada mediante un cuestionario de 

frecuencia de consumo del año previo que incluía 172 alimentos, utilizando análisis de ACP 

y agrupando los alimentos en 15 grupos, identificaron cuatro patrones dietarios, aunque no 

se encontró una asociación significativa con la presencia de NAFLD (Anexo 30). Por su 

parte, Mansour-Ghanaei F et al.,140 en un estudio transversal realizado en sujetos con 

diagnóstico reciente de NAFLD (Anexo 31), identificaron dos patrones dietarios (occidental 

y mediterráneo) en Irán, con cargas factoriales de ≥0.2. En esta muestra, el patrón 

mediterráneo se asoció con la presencia de fibrosis, siendo más prevalente en el cuartil 4 

(32.0%) en comparación con el cuartil 1 (58.4%), con una significancia estadística de 

p=0.020. 

Tanto el patrón básico actual como el básico actual II presentan una composición ecléctica. 

Hasta el momento, como se describe en esta sección, no se han configurado patrones 

dietarios específicos basados en el consumo de alimentos en sujetos con cirrosis 

compensada. Se observa una asociación entre ambos patrones en el quintil superior (Q5) y 

el desarrollo de descompensación clínica. Al ajustar por el índice PNa, se encuentra que 

una mayor ingesta de proteína y sodio se asocia con este desenlace. 

Limitaciones 

Las principales limitaciones de este estudio son el tamaño de muestra reducido, 

condicionado por la inclusión de personas participantes en una cohorte establecida con un 

objetivo diferente al de este estudio. La segmentación del consumo de alimentos se realizó 

mediante quintiles para obtener una clasificación más detallada; sin embargo, este enfoque 

resultó en una mayor reducción de individuos en los grupos de consumo. Además, el 

método de recolección de datos de consumo de alimentos se limitó a un recordatorio de 24 

horas de 5 pasos. Aunque los recordatorios de 24 horas son una opción de medición más 

precisa para evaluar el consumo de nutrimentos, la recolección de información con este 

método limita la capacidad de reflejar los hábitos alimentarios respecto a los alimentos, 

especialmente cuando no se realizan en serie.141 Además, esta investigación no considera 

factores que pueden influir en la elección de alimentos específicos. A pesar de que los 

participantes parecen pertenecer a un estrato socioeconómico similar, dado que cuentan 

con seguridad social, la organización del consumo familiar o regional de alimentos, la 

religión y la tradición culinaria regional en el país no se encuentran reflejadas55. Además, 
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no se midieron variables del estilo de vida, lo que podría haber influido en los resultados del 

estudio. 
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14. CONCLUSIONES 

Este estudio evidencia una asociación entre el consumo excesivo de proteína y sodio en la 

fase compensada de la cirrosis hepática (CH) y la progresión hacia la descompensación 

clínica, siendo la retención hídrica la complicación más frecuente en una muestra de 

pacientes, la mayoría con signos de hipertensión portal. En pacientes con cirrosis hepática 

compensada en estadio II, una ingesta elevada de proteína y sodio podría favorecer 

alteraciones hemodinámicas que aumentan la presión portal y promueven la retención 

hídrica, facilitando así la transición a la fase descompensada. 

Los resultados del estudio muestran una relación entre el “consumo excesivo de proteína 

en la fase compensada de la cirrosis (>1.8 g/kg de peso seco/día)” y el “consumo excesivo 

de sodio (>2 g/d)” con la descompensación clínica (manifestada como ascitis, encefalopatía 

hepática o hemorragia de varices). En los sujetos de la categoría III del índice PNa, la tasa 

de descompensación fue del 46.2%, comparada con el 9.09% en la categoría PNa-I (RAR: 

37.11, NNT: 3). Aunque no se observaron diferencias estadísticamente significativas entre 

las categorías PNa-I y PNa-II, esta falta de asociación podría atribuirse a un mayor riesgo 

de error de tipo II, ya que el poder estadístico para este contraste fue del 62.2%. 

Según estudios previos, la tasa de descompensación anual esperada es del 8.4%.8 En 

nuestra muestra, con una mediana de seguimiento de 22 meses, la incidencia fue del 19.8%, 

mientras que en la categoría de referencia para el consumo de proteína y sodio (PNa-I) se 

observó un porcentaje cercano al esperado (9.09%). 

Individualmente, ninguno de los patrones dietarios identificados mediante la ingesta de 

alimentos se asocia con la descompensación clínica. Sin embargo, al ajustar por la ingesta 

de proteína y sodio utilizando el índice PNa, se observa una correlación positiva entre el 

índice PNa y el patrón dietario inflamatorio. 
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16. ANEXOS 

Anexo 1. Concentración de estudios que evalúan factores que influyen en la descompensación clínica de pacientes con CH: factores 

asociados a la EHC. 

Pacientes Objetivo Factores 

análisis 

bivariado 

Factores análisis 

multivariable 

Tipo estudio / 

Tiempo 

Sesgos 

n=12020 

CH 

Pacientes sin 

EHC previa 

Sin lactulosa (>6 

semanas 

Sin consumo 

OH (>6 

semanas) 

Sin HCC 

Sin TIPS o 

derivación 

previa 

Sin 

enfermedades 

neurológicas 

Evaluar la eficacia 

de la lactulosa en la 

prevención del 

primer episodio de 

EHC. 

CP 

EHM 

MELD 

No se realiza análisis 

con el objetivo del 

presente proyecto 

ECA 

 

12 meses de 

seguimiento 

(Visita al mes 

3, 6, 9 y 12) 

Ensamble: Incluyeron 

pacientes con 

infecciones. 

Susceptibilidad: Había 

pacientes con EHM en el 

estado basal, aunque 

distribuidos 

equitativamente en los 

grupos de lactulosa y 

placebo. 

Ejecución: No 

consideraron el uso de 

antibióticos o la 

composición de la dieta. 

Transferencia: Se 

excluyeron a aquellos 
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con consumo de OH 

durante seguimiento, 

pérdidas equitativas. 

Tasa de respuesta: No se desarrolla en el 11% de los pacientes tratados. NNT: 5.8.  

Efectos adversos: Diarrea (24%), distensión abdominal (8%), disgusto a lactulosa (20%). 

-Aunque el objetivo primario del estudio era evaluar el uso de lactulosa como profilaxis primaria de EHC, se realizó un 

análisis bivariado para identificar correlación entre variables del estado basal y el desarrollo de EHC. 

-El uso de lactulosa no previene el primer episodio de EHC. 

n=30017 

CH 

Hospitalizados 

Sin alteraciones 

mentales 

Sin intoxicación 

por OH 

Sin 

enfermedades 

neurológicas 

Sin HCC 

avanzado 

Investigar si la 

disminución 

muscular o su 

función influyen en 

la prevalencia de 

alteraciones 

neurológicas en 

pacientes con CH. 

Albúmina sérica 

Creatinina sérica 

Hiponatremia 

Ascitis 

MELD 

Depleción 

muscular 

Función muscular 

disminuida 

No se realiza Transversal Ensamble: Los pacientes 

ya tienen el desenlace y 

no se evalúa un estado 

anterior. 

Susceptibilidad: No se 

sabe el número de 

descompensaciones 

previas. 

Ejecución: No se evalúa 

la dieta o tratamientos de 

EHC. 

-Disminución muscular evaluada por CMB y PCT (<5° percentil) 

-Función muscular evaluada por fuerza de agarre 
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n=67518 

CH en protocolo 

de trasplante 

Información un 

año antes del 

trasplante 

Con TC  

Evaluar la 

asociación entre 

musculo 

esquelético 

(mioesteatosis y 

sarcopenia) y la 

presencia de EHC. 

Etiología 

alcohólica 

Mioesteatosis 

Sarcopenia 

Creatinina 

INR 

Bilirrubina 

Sodio sérico 

MELD 

CP 

Ascitis 

Etiología alcohólica 

Mioesteatosis 

Sarcopenia 

Sodio sérico 

MELD 

Ascitis 

Cohorte 

retrolectiva 

 

No se 

especifica el 

tiempo de 

seguimiento 

(probablement

e un año). 

Ensamble: Eran 

pacientes con episodios 

previos de EHC. 

Susceptibilidad: Se 

incluyeron pacientes con 

TIPS, e hiponatremia. 

Transferencia: No se 

especifican perdidas 

Ejecución: Diferencias 

en edad, sexo, etiología 

e IMC. 

 

-Mioesteatosis y sarcopenia evaluados a través del índice muscular esquelético (corte axial de vertebra L3). 

n=4619 

CH 

Post-TIPS 

Hospitalizados 

Investigar la 

relación entre la 

presencia de 

sarcopenia y la 

incidencia de EHC 

en pacientes con 

TIPS. 

Edad 

MELD 

EHC previa 

PHES <-4 

Bilirrubina 

Sodio sérico 

Sarcopenia 

Índice musculo 

esquelético  

No se realiza. Aparentement

e cohorte 

prolectiva 

 

Tiempo 

reportado de 

seguimiento 

como 9±7 

meses. 

 

Ensamble: Pacientes ya 

habían desarrollado 

previamente EHC, y se 

habían sometido a TIPS. 

Ejecución: Diferencias 

entre pacientes con 

sarcopenia y sin 

sarcopenia en: edad, 

MELD y episodios 

previos de EHC. 
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CH: Cirrosis hepática; EHC: Encefalopatía hepática clínica; HCC: Hepatocarcinoma; CP: Child-Pugh; EHM: Encefalopatía hepática 

mínima; OH: Alcohol; TC: Tomografía computarizada; IMC: Índice de masa corporal; TIPS (Transyugular intrahepatic portosystemic 

shunt); EHC: Encefalopatía hepática clínica; PHES (Psychometric hepatic encephalopathy score).

 

 

-Sarcopenia evaluada a través del índice muscular esquelético (corte axial de vertebra L3). 
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Anexo 2. Concentración de estudios que evalúan factores que influyen en la descompensación clínica de pacientes con CH: factores 

asociados a la ascitis. 

Pacientes Objetivo Factores 

análisis 

bivariado 

Factores 

análisis 

multivariable 

Tipo estudio / 

Tiempo 

Sesgos Pacientes 

n=8321 

CH 

Sin 

descompensación 

previa 

Sin 

contraindicación 

para Beta-

bloqueador 

CP ≤10 

18-80 años 

Sin trombosis de 

vena hepática 

Expectativa de 

vida > 1 año 

Demostrar la 

relación entre 

cambios 

inducidos por 

Beta-

bloqueador en 

la hipertensión 

portal y el 

primer episodio 

de ascitis en CH 

compensada. 

Ascitis: 

TFG 

GPVH 

 

 

 

 

No respuesta 

hemodinámica, 

MELD basal <9. 

Cohorte 

 

Seguimiento 

reportado: 

53 ± 30 meses 

Ejecución:  

Diferencias en 

respondedores y 

no 

respondedores: 

Disminución 

ritmo cardiaco, 

flujo cardiaco, 

GPVH. 

Dosis ajustadas 

No se evalúa 

cumplimiento de 

dieta o Beta-

bloqueador. 

Transferencia: 

Aunque la media 

de seguimiento 

n=8321 

CH 

Sin 

descompensación 

previa 

Sin 

contraindicación 

para Beta-

bloqueador 

CP ≤10 

18-80 años 

Sin trombosis de 

vena hepática 

Expectativa de 

vida > 1 año 
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es amplia y no se 

resume de forma 

correcta, tras 120 

meses de 

seguimiento, solo 

se presentan 

datos de 5 de 78 

sujetos. 

-Todos tomaban Beta-bloqueador, dosis ajustada para evitar <50 latidos por minuto. 

-Todos tenían recomendación de dieta baja en sodio y no restricción de líquidos. 

-Pérdidas similares en respondedores y no respondedores. 

-La información de graficas no permite conocer incidencia acumulada. 

n=40222 

CH-VHC 

2004-2007 

>18 años 

Sin 

descompensación 

previa 

Con y sin HTA 

Sin alcoholismo 

activo 

Demostrar el 

efecto a largo 

plazo de los 

niveles de 

presión arterial 

en el desarrollo 

de ascitis de 

pacientes con 

CH-VHC. 

Sexo 

VE 

Diuréticos 

Inhibidores 

ECA 

Presión arterial 

media 

Albúmina 

Creatinina 

INR 

Plaquetas 

Sexo 

VE 

Presión arterial 

media 

Beta-

bloqueadores 

Índice AST/ALT 

INR 

Plaquetas 

 

 

Cohorte 

prolectiva 

 

Mediana de 

seguimiento: 

156 semanas 

(Rango:104-

262) 

Ensamble: Se 

incluyeron 

pacientes con 

RVS previa, sin 

tratamiento 

previo, etc. 

Además, 

pacientes con 

diagnóstico 

previo de HTA, 

no se considera 

n=40222 

CH-VHC 

2004-2007 

>18 años 

Sin 

descompensación 

previa 

Con y sin HTA 

Sin alcoholismo 

activo 
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Sin falla renal 

aguda o crónica 

Sin embarazo o 

lactancia 

Sin expectativa de 

vida disminuida 

por 

comorbilidades 

Sodio sérico 

Bilirrubina 

 

 

el tiempo con 

HTA en el 

paciente. 

Algunos 

pacientes 

tomaban 

antihipertensivos.  

Ejecución: No se 

realiza análisis 

por maniobra.  

Transferencia: 

Aunque hubo 

perdidas, no se 

reporta la 

distribución de 

estas.  

 

 

 

Sin falla renal 

aguda o crónica 

Sin embarazo o 

lactancia 

Sin expectativa de 

vida disminuida 

por 

comorbilidades 

-Se definió con HTA a pacientes con presión arterial elevada en estado basal o con diagnóstico previo de HTA. 

CH: Cirrosis hepática; CP: Child-Pugh; TFG: Tasa de filtrado glomerular; GPVH: Gradiente de presión de la vena hepática; HTA: 

Hipertensión arterial; VE: Varices esofágicas; ECA: Enzima convertidora de Angiotensina; RVS: Respuesta viral sostenida. 
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Anexo 3. Concentración de estudios que evalúan el tratamiento médico de la ascitis y la hemorragia de varices. 

Pacientes Objetivo Maniobra 

principal 

Maniobra 

comparativ

a 

Análisis 

bivariad

o 

Análisis 

multivariabl

e 

Tipo de 

estudio / 

tiempo 

Sesgos 

n=21324 

CH 

GPVH ≥6mmHg 

Sin VE 

18-75 años 

Sin ascitis en 

tratamiento 

diurético 

Sin HCC 

Sin trombosis de 

vena esplénica o 

portal 

Sin 

enfermedades 

con expectativa 

de vida menor a 

un año 

Evaluar el efecto 

de un 

betabloqueador 

sobre el 

desarrollo de 

varices o 

hemorragia de 

varices. 

 

Secundario: 

Evaluar el efecto 

de un 

betabloqueador 

sobre el 

desarrollo de 

ascitis o EHC, 

trasplante 

Timolol 

(dosis 

ajustada 

para 

conseguir 

frecuencia 

cardiaca de 

55 por 

minuto en 

reposo, 

hasta que 

se alcanzó 

una dosis 

de 80 mg/d, 

o el 

paciente no 

toleró 

aumento en 

Placebo 

(n=105). 

No influye 

la 

maniobra

. 

- ECA 

72 meses 

Ejecución: 

Adherencia 

similar. Se evaluó 

el cambio en el 

GPVH y 

diferencia en 

frecuencia 

cardiaca en 

ambos grupos 

como evaluación 

de calidad de la 

maniobra.  

Desenlace: 

Detección: Visitas 

cada tres meses. 
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Sin consumo de 

medicamentos 

que afecte 

hemodinamia 

esplácnica o 

presión portal 

Sin CBP o CEP 

Sin 

contraindicación 

de consumo de 

betabloqueador 

Sin embarazo 

Sin consumo de 

OH 

Sin tratamiento 

antiviral durante 

estudio. 

hepático o 

muerte. 

 

la dosis), 

(n=108). 

Tasa de respuesta: RAR para el desenlace principal:1%. Para desenlaces secundarios, RAR:2%.  

Efecto adverso: La incidencia de eventos adversos moderados-severos fue mayor en el grupo tratado con Timolol, NND: 10, p=0.02.  

Bradicardia, fatiga grave, jadeo o dificultad para respirar, y síncope en 48% de los pacientes con beta-bloqueador vs 32% en el 

grupo placebo.  

n=11526 

CH 

Evaluar la 

eficacia y 

Dieta 

hiposódica 

Dieta con 

contenido de 

- - ECA 

 

Susceptibilidad: 

Niveles mayores 
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Ascitis 

Hospitalizados 

Sin PBE 

Sin 

carcinomatosis 

peritoneal 

Sin falla hepática 

grave 

Sin EHC III-IV 

Sin HTDA 

Cr sérica ≤1.5 

mg/dl 

Sin enfermedad 

renal intrínseca 

Sin falla cardiaca 

o respiratoria 

Sin malignidades, 

excepto HCC 

seguridad del 

tratamiento 

médico por pasos 

para la ascitis en 

cirrosis. 

(40 mEq/d) 

n=62 

sodio igual a 

120 mEq/d 

(n=53) 

Seguimiento

: 15 días 

de aldosterona en 

dieta con menor 

contenido de 

sodio. 

Ejecución: Se 

suministraba 

albúmina 

intravenosa 

(maniobra 

condicional) 

Cambios en dosis 

de diuréticos de 

acuerdo con 

pérdida de peso 

(presumiblement

e de ascitis) 

(Maniobra 

condicional) 

Detección: La 

disminución de 

ascitis  
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Tasa de respuesta: 1) Dieta baja en sodio (9.3%); 2) Diurético ahorrador de potasio dosis mínima (49.6%); 3) Aumento en dosis 

inicial de diurético ahorrador de potasio (77.4%); 4) Aumento a dosis extra de diurético ahorrador de potasio y agregación de diurético 

de asa (93.0%). 

Efecto adverso: El uso de diuréticos de asa y ahorradores de potasio se asocian al desarrollo de hiponatremia y falla renal. No se 

han reportado efectos adversos respecto a la dieta baja en sodio. 

n=20125 

CH 

GPVH ≥10 

mmHG 

2010-2013 

18-80 años 

Sin 

descompensació

n previa 

Sin HCC 

Comorbilidades 

con baja 

expectativa de 

vida 

Sin tratamiento 

antiviral en caso 

de CH-VHC 

Evaluar el uso de 

Beta-bloqueador 

en la prevención 

de la progresión 

de la enfermedad 

hepática a 

descompensació

n clínica o muerte 

Beta-

bloqueado

r (n=100) 

 

Placebo 

(n=101) 

-Etiología 

 

No se realiza ECA  

Media de 

seguimiento 

37 meses 

(RI: 27-47) 

Susceptibilidad: 

Incluía pacientes 

con etiología 

alcohólica y de 

los estadios I y II. 

Ejecución: Dosis 

ajustada a cada 

paciente.  

Transferencia: 

perdida de 60 y 

55 sujetos a 36 

meses. 

Tasa de respuesta: Para ascitis RAR 11%, NNT: 10.  
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CH: Cirrosis hepática; GPVH: Gradiente de presión de la vena hepática; VE: Varices esofágicas; HCC: Hepatocarcinoma; CBP: 

Colangitis biliar primaria; CEP: Colangitis esclerosante primaria; OH: alcohol; EHC: Encefalopatía hepática clínica; ECA: Ensayo clínico 

aleatorizado; RAR: Reducción absoluta del riesgo; NND: Número necesario para causar daño; PBE: Peritonitis bacteriana espontánea; 

HTDA: Hemorragia tubo digestivo alto; HCC: Hepatocarcinoma. 

Efectos aversos: Diferencia absoluta 3%, incidencia de efectos adversos de 87% en el grupo placebo y 84% en el grupo con Beta-

bloqueador. 

-Beta-bloqueador no impacta de forma estadística en la descompensación. 
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Anexo 4. Concentración de estudios que evalúan el tratamiento dietético de la encefalopatía hepática. 

Pacientes Objetivo Maniobra 

principal 

Maniobra 

comparativa 

Análisis 

bivariado 

Análisis 

multivariable 

Tipo de 

estudio / 

tiempo 

Sesgos 

N=11627 

CH 

EHC previa (<2 

meses) 

18-85 años 

MELD ≤25 

Sin 

enfermedades 

neurológicas 

Sin 

enfermedades 

que requieran 

indicaciones 

dietéticas  

Evaluar el 

impacto de 

un 

suplemento 

de BCAA en 

la recurrencia 

de EHC. 

BCAA (120 

Kcal) 

Maltodextrina 

(120 Kcal) 

Albúmina 

EHM 

Cambios en 

función renal 

 

No se realiza ECA 

 

Tiempo de 

seguimiento: 

56 semanas 

Ensamble: 

Incluyen 

pacientes con 

etiología 

alcohólica, 

infecciones 

activas, 

hiponatremia y 

uso de 

diuréticos.  

Susceptibilidad: 

Hay pacientes 

con y sin EHM. 

Ejecución: 

Aunque se 

distribuían 

equitativamente 

entre los grupos 
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de maniobra, 

existían 

pacientes 

consumiendo 

disacáridos no 

absorbibles, y 

antibióticos.  

Tasa de respuesta: Diferencia absoluta 13%, sin significancia estadística. 

Efecto adverso: No se reportan efectos adversos 

-Todos los pacientes tenían una dieta estándar de 35 Kcal/kg/d y 0.7 g de proteína/kg/d. 

-No se específica como se evaluaba el apego a la dieta.  

-No diferencias en incidencia de un nuevo episodio de EHC entre maniobras. 

n=2028 

CH 

EHC episódica 

Sin 

contraindicación 

dieta baja en 

proteína 

Sin 

comorbilidad 

neurológica 

Probar el 

efecto de una 

dieta baja en 

proteína y 

normal en 

proteína en la 

evolución de 

un episodio 

de EHC.  

Dieta 

normal en 

proteína (1.2 

g/kg(d) 

(n=10) 

Dieta baja en 

proteína 

(variación en 

dosis de 0 g/d 

a 12 g/d, 24 

g/d, 48 g/d, 

hasta 

alcanzar 1.2 

g/kg/d) (n=10) 

No se estima 

reversión 

cambios en 

EHC 

- ECA 

 

Tiempo de 

seguimiento: 

14 días 

 

Ensamble: 

Diversos 

grados de EHC. 

Susceptibilidad: 

Se desconoce 

si había 

pacientes con 

depresión. 

Ejecución:  

Desenlace: 

Cambio de 
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Sin 

requerimiento 

de apoyo 

respiratorio / 

cardiovascular 

Con posibilidad 

de alimentación 

nasogástrica 

objetivo, 

dificultad para 

identificar la 

reversión o el 

no cambio en 

los grados de 

EHC. El cálculo 

de tamaño de 

muestra no 

coincide con el 

desenlace 

reportado. 

 

Tasa de respuesta: No se reporta una tasa de respuesta en la reversión o cambio en el grado de EHC.  

Efecto adverso: No se investigan efectos adversos. 

-Cambiaron el objetivo a síntesis y degradación de proteínas.  

CH: Cirrosis hepática; EHC: Encefalopatía hepática clínica; BCAA: Aminoácidos de cadena ramificada (Branched-chain amino acids); 

EHM: Encefalopatía hepática mínima; ECA: Ensayo clínico aleatorizado. 
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Anexo 5. Concentración de estudios que evalúan características de la dieta y su asociación con variables subrogadas de 

descompensación de la CH. 

Pacientes Objetivo Maniobra 

principal 

Maniobra 

comparati-

va 

Análisis 

bivariado 

Análisis 

multivariable 

Tipo de estudio / 

tiempo 

Sesgos 

n=1929 

CH 

EHM 

<70 años 

Sin EHC actual 

o previa 

Sin TIPS 

Sin VE 

Evaluar el 

efecto de una 

terapia 

nutricional 

sobre la 

reversión de 

EHM en 

pacientes con 

CH. 

30-35 kcal 

+ 1-1.5 

g/kg/d de 

proteína 

- - Cambios en 

albúmina 

sérica 

Niveles 

basales de 

aminoácidos 

de cadena 

ramificada 

Cuasiexperimental 

8 semanas 

Ejecución: Los 

pacientes 

podían 

consumir 

lactulosa, 

antibióticos, 

probióticos, 

BCAA, y no se 

registró la 

frecuencia de 

consumo. 

Tasa de respuesta: La reversión de EHM fue en 11/19 (57.8%) tras 4 semanas de tratamiento, aumentó a 13/19 (68.4%) tras 8 

semanas de tratamiento.  

Efecto adverso: No se evalúan. 

n=12030 

CH 

Evaluar el 

efecto de la 

terapia 

Terapia 

nutricional 

No terapia 

nutricional 

(n=60) 

-Terapia 

nutricional 

-CP 

-Terapia 

nutricional 

-CP 

ECA 

24 semanas 

Ensamble: Se 

incluyen 

pacientes con 
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Sin EHC actual 

o previa 

Sin infección, 

HTD (< 6 

meses) 

Sin alteración 

hidroelectrolítica 

Sin tratamiento 

para EHC (<6 

semanas) 

Sin TIPS previo 

Sin HCC 

Sin 

comorbilidades 

graves 

(cardiaca, 

pulmonar, 

neurológica, 

psiquiátrica). 

nutricional 

sobre la 

reversión de 

EHM y mejora 

en QOL. 

 

Secundarios: 

Parámetros 

nutricios, clase 

funcional, 

niveles de 

amonio, 

desarrollo de 

EHC y 

hospitalización 

o muerte. 

(30-35 

kcal/kg/d + 

1-1.5 g/kg/d 

de proteína 

de origen 

vegetal + 2 

g de sal/d), 

(n=60) 

-MELD 

-Amonio 

-Cambio 

en CMB 

-Cambio 

en PCT 

-Cambio 

en fuerza 

de mano 

-Cambio 

en índice 

creatinina-

talla 

-Cambio 

en masa 

muscular 

-Cambio 

en masa 

grasa 

-Conteo 

total de 

linfocitos 

-Cambio en 

CMB 

-Cambio en 

fuerza de 

mano 

-Cambio índice 

creatinina-talla 

-Cambio en 

masa muscular 

CH asociadas a 

OH. 

Susceptibilidad: 

Ejecución: Sin 

cegamiento. 

Adherencia a la 

maniobra cada 

mes.  

Uso de 

diuréticos 

estaba 

permitido, 

perno no se 

evalúo entre 

grupos de 

maniobra.  

Transferencia: 

pérdida de 

12/60 (20%) y 

15/60 (25%). 
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Tasa de respuesta: Análisis por protocolo, reversión a 6 meses 27/38 (71.1%) vs 8/35 (22.8%), p=0.001; RAR: 48.3, NNT:2. Análisis 

por intensión a tratar, 27/60 (45%) vs 8/60 (13.3%), p=0.01; RAR: 31.7%, NNT:3. 

Bivariado por maniobra: OR: 8.691 (IC 95%: 2.99-25.23); multivariable OR: 7.623 (IC 95%: 2.93-24.36). 

Efectos adversos: No se reportan. 

-Perdida por desarrollo de EHC en 6/60 (10%) vs 13/60 (21.6%), X2=3.06, p=0.04. 

n=25138 

CH sin etiología 

alcohólica 

EHM 

Sin consumo 

reciente de OH 

(3 meses) 

Sin historia de 

EHC, uso de 

antibióticos (<6 

semanas) 

Sin consumo de 

psicoactivos, 

DM, tratamiento 

para EHC, falta 

de fluencia del 

idioma inglés.  

Evaluar el 

efecto del 

yogurt con 

probiótico 

sobre la 

reversión de 

EHM. 

Yogurt con 

probióticos 

(n=17) 

No 

tratamiento 

(n=8) 

  ECA 

8 semanas 

 

Ejecución: Sin 

cegamiento. La 

adherencia solo 

se avalúo en el 

grupo con 

yogurt.  
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Tasa de respuesta: Análisis por protocolo, reversión en 86% vs 0% p=0.003; RAR: 86, NNT:1. Análisis por intensión a tratar, 71% 

vs 0% p=0.0004; RAR: 71%, NNT:1. 

Efecto adverso: No se reportaron.  

CH: Cirrosis hepática; EHM: Encefalopatía hepática mínima; EHC: Encefalopatía hepática clínica; TIPS: Derivación portosistémica 

intrahepática transyugular (Transyugular intrahepatic portosystemic shunt); VE: Varices esofágicas; HTD: Hemorragia de tubo digestivo; 

QOL; Calidad de vida (Quality of life); CP: Child-Pugh; CMB: Circunferencia media de brazo; PCT: Pliegue cutáneo tricipital; ECA: 

Ensayo clínico aleatorizado; OH: alcohol; RAR: Reducción absoluta del riesgo; OR: Odds Ratio; NNT: Número necesario a tratar. 
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Anexo 6. Concentración de estudios que evalúan características de la dieta y su asociación con la prevención y reversión de 

complicaciones de la fase descompensada. 

Pacientes Objetivo Maniobra 

principal 

Maniobra 

comparativa 

Análisis 

bivariado 

Análisis 

multivariable 

Tipo de 

estudio / 

tiempo 

Sesgos 

n=5531 

CH 

EHM 

Abstinencia OH por 

al menos 2 meses 

CH con causa 

diferente a OH 

Sin infección, 

consumo de 

antibióticos, 

lactulosa, 

inmunomoduladores 

o HTD en las 6 

semanas previas 

Sin factores 

precipitantes de 

EHC: falla renal, 

Evaluar el 

efecto de 

simbióticos y 

fibra sobre la 

reversión de 

EHM. 

Simbióticos 

+ fibras 

fermentables 

(n=20) 

1.Fibras 

fermentables 

(n=20) 

2.Placebo 

(n=15) 

Se compara 

consumo de 

fibra vs 

placebo. 

Tratamiento 

vs placebo 

(ajustado por 

etiología y 

edad) 

ECA 

30 días 

Ensamble: 

Susceptibilidad: 

Ejecución: No 

cegamiento. 

Detección: Se 

utilizaron 

diferentes 

estrategias 

diagnósticas 

para EHM. 

Transferencia: 
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desbalance 

electrolítico, HCC. 

Sin tratamiento 

antiviral previo 

(VHB/VHC) 

Tasa de respuesta: Reversión de EHM en el 50% de los pacientes tratados con simbióticos + fibras fermentables y solo fibras 

fermentables (10/20, 50%) vs 13%, p=0.03), RAR: 37%, NNT:3.  

Efecto adverso: No se reportan. 

-Se cambio la maniobra propuesta en el estudio.  

-No se muestran diferentes modelos multivariables, solo uno.  

CH: Cirrosis hepática; EHM: Encefalopatía hepática mínima; OH: alcohol; VHB: Virus de hepatitis B; VHC: Virus de hepatitis C; ECA: 

Ensayo clínico aleatorizado; RAR: Reducción absoluta del riesgo; NNT: Número necesario a tratar. 
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Anexo 7. Concentración de estudios que evalúan características de la dieta y su asociación con la mortalidad de pacientes con cirrosis 

hepática. 

Pacientes Objetivo Maniobra 

principal 

Maniobra 

comparativa 

Análisis 

bivariado 

Análisis 

multivariable 

Tipo de 

estudio / 

tiempo 

Sesgos 

n=63032 

CH 

>18 años 

En lista de 

trasplante 

Sin falla hepática 

aguda, trasplante 

hepático previo, o 

candidato a 

trasplante múltiple.  

Se excluyeron a 

quienes no tenían 

datos para 

consumo de 

proteína.  

Identificar el 

consumo de 

proteína como 

factor de 

riesgo para 

desnutrición, 

trasplante 

hepático y 

muerte. 

Consumo 

objetivo 

de 

proteína 

(>1.2 

g/kg/d) 

1.Consumo 

bajo 0.8-1.2 

g/kg/d. 

2.Consumo 

muy bajo 

<0.8 g/kg/d. 

 -Edad 

aumentada 

-

Hiponatremia 

-Clase 

funcional 

-Consumo de 

proteína 

Cohorte 

12 meses 

Ensamble: 22.2% 

tenía HCC. No se 

evalúan 

características 

basales por 

maniobra. 

Ejecución: Para 

establecer consumo 

de proteína de 

acuerdo con el peso, 

se usaba peso seco 

en un subgrupo de la 

población y el peso 

ideal en aquellos con 

IMC ≥30. 

Detección: Pacientes 

que se excluyeron de 



180 
 

la lista de trasplante 

por gravedad se 

consideraron como 

“muertes”. 

Tasa de respuesta: Mortalidad a 12 meses fue de 27.8% en aquellos con consumo muy bajo, 15.9% en aquellos con consumo bajo, 

y de 17.5% en pacientes con consumo objetivo. RAR: 11.9% (NNT:9) y 10.3% (NNT:10). HR: 1.80 (I.C 95%: 1.2-2.7). 

Efecto adverso: No se reportan. 

-La clase funcional se evaluó a través de Child-Pugh y MELD score.  

-La CH por OH mostró una tendencia en el efecto para desnutrición, además de la presencia de HCC, el consumo muy bajo de 

proteína, acompañando al MELD score o Child-Pugh. 

CH: Cirrosis hepática; EHM: HCC: Hepatocarcinoma; RAR: Reducción absoluta del riesgo; NNT: Número necesario a tratar; HR: 

Hazard ratio; OH: alcohol. 
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Anexo 8. Formato de consentimiento informado. 
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Anexo 9. Formato de historia clínica 
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Anexo 10. Variables secundarias. 

aVariables que pueden ser colineales a la presencia de varices esofágicas, así que se 

disminuye una variable en los primeros cuatro modelos. 

b IMC y depleción muscular pueden ser variables colineales. 

cLa depleción muscular puede ser una variable condicional o factor de susceptibilidad. 

dLa prescripción médica de lactulosa era una variable de exclusión, sin embargo, durante 

el seguimiento podría estar presente. 

Variables tentativas para incluir en el análisis multivariable 

 Posibles modelos 

 Descompensación 

clínica 

Ascitis Encefalopatía 

Variable I II III I I II III 

Edad 1 1 1 - - - - 

Sexo 2 2 2 1 - - - 

Índice de masa corporal 3 3 3 - - - - 

Child-Pugh 4 - - - 1 - - 

MELD score - 4 - - - 1 - 

Albúmina - 5 4 2 - 2 1 

Bilirrubina - - 5 3 2 - 2 

INR - - 6 4 3 - 3 

Etiología 5 6 7 - - - - 

Diabetes 6 7 8 - - - - 

Plaquetas 7a 8a 9a 5a - - - 

Várices esofágicas 8 9 10 6 - - - 

Edema 9 10 11 7 - - - 

Patrón de dieta (a-priori o a 

posteriori) 

10 11 12 8 4 3 4 

Variables conjugadas:        

Depleción muscular/IMCb.c        

Propranolol 11 12 13 9 5 4 5 

Lactulosad 12 13 14 10 6 5 6 

Diuréticos 13 14 15 11 7 6 7 
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Anexo 11. Formato de recolección de datos 

Folio:___________________________________ 

Nombre:______________________________________NSS:_____________________________ 

 

Antiviral: ______________Inicio:_________________________Fin:_________________________ 

RVS 12 sem:_______________________________Tiempo RVS:__________________________ 

Fecha revisión expediente:_________________________________________________________ 

Estado del pacinete: Vivo / Muerto  Fecha muerte:______________________________________

Visita 1 2 3 4 

Fecha C:     

Fecha L:     

Grado ascitis:     

Grado EHC:     

Albúmina g/dl:     

Cr:     

BT:     

TP/INR:     

Na mEq/l:     

Child puntos:     

MELD:     

MELD-NA:     

Edema:     

VE:     

Espironolactona:     

Furosemida:     

Propanolol:     

Lactulosa:     

 Fecha Valores Fecha Valores 

Hospitalización     

Fibroscan     

Ultrasonido     

Endoscopia     
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Anexo 12. Proceso de consolidación conjunta en software para análisis 

Paso 1 (Examinación de variables candidatas): Análisis de la asociación entre variables 
candidatas a ser incluidas en el índice, en este ejemplo se muestran solo las variables 
“várices esofágicas (resultado 1)” y el “consumo de proteína (resultado 2)”, para ejemplificar 
el proceso en el software estadístico, el cual se realiza mediante tablas de 2x2 (tablas de 
contingencia), en la ruta: AnalizarEstadísticos descriptivosTablas cruzadas.  

 

Esta imagen corresponde a la imagen del programa estadístico SPSS versión 25.0 (SPSS 

Inc., Chicago, IL), en la que se llevó a cabo el análisis. En la opción “Estadísticos” se 

selecciona la opción “Chi-cuadrado”, y se pulsa “Continuar”, a continuación, en la opción 

“Casillas”, se selecciona el recuento “Esperado” y los porcentajes por “Fila”, y “continuar”, 

para seleccionar finalmente la opción “Aceptar”. 

La variable “Várices esofágicas” en la base de datos tenía el nombre “Várices_esofágicas, 

mientras la variable “consumo de proteína” se encontraba como “Proteína_kg_d”, la variable 

“ESTADO”, corresponde al desenlace (descompensación clínica). 
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Resultado 1. Se observa un mayor gradiente de descompensación en sujetos con várices 
esofágicas respecto a los sujetos sin várices [25.2% vs 9.4%), p= 0.010 (correspondiente a 
la X2 de Pearson)]. 
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Resultado 2. Se observa un mayor gradiente de descompensación en sujetos con mayor 
ingesta de proteína, e ingesta < 0.8 g/kg/d, p= 0.044). 

 

Paso 2 (Selección de variables asociadas al desenlace): En el presente estudio las dos 
variables propuestas tienen una asociación estadística con el desenlace, además reportes 
previos indican plausibilidad biológica para la asociación.   

Paso 3 (Proceso practico de consolidación conjunta): El paso tres consiste en realizar 
una nueva tabla de contingencia con una capa adicional, se sigue la misma ruta para una 
tabla de 2x2, pero una de las variables anteriormente posicionada en el recuadro “Filas”, 
cambia a “Capa 1 de 1”, en el ejemplo se cambia de posición el consumo de proteína. El 
nuevo resultado consiste en tablas de 2x2 [varices (presentes/ausentes) y 
descompensación (compensado/descompensado)], estratificadas por la variable consumo 
de proteína (tres estratos) (Resultado 3). 



198 
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Resultado 3. En la columna del desenlace para “Descompensado”, se observa el gradiente 
(incidencia) del desenlace para cada estrato. Como ejemplo, en sujetos con consumo de 
proteína entre 0.8-1.8 g/kg/d sin várices esofágicas, el gradiente de descompensación 
corresponde a 3/38 (7.9%), mientras en sujetos con ingesta de proteína >1.8 g/kg/d con 
várices esofágicas. La incidencia de descompensación corresponde a 6/10 (60.0%), en 
todos los casos el denominador corresponde al número de sujetos dentro de cada estrato 
especifico, es decir 10 sujetos presentan una ingesta de proteína diaria por kg de peso >1.8 
y conjuntamente presentan várices esofágicas. 
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Paso 4 (Identificación de estratos): A partir del resultado del paso anterior, se seleccionan 
los resultados de interés para conformar una primera tabla que permita identificar estratos 
candidatos a consolidarse. El cuadro 2 de la sección 9.1.1 se configuró a partir de este 
resultado. 

 

Los cuadros de colores sobrepuestos sobre el número de sujetos por estrato y el porcentaje 
correspondiente a la incidencia de descompensación, deben servir de guía para ilustrar la 
configuración del cuadro 2. En el cuadro 2 las categorías de las variables posicionadas en 
la parte superior y a izquierda representan a los estratos con menor riesgo del desenlace, 
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en este caso sujetos sin várices esofágicas y con ingesta “adecuada” de proteína, ya que 
en teoría sujetos con menor ingesta podrían presentar desnutrición, al menos proteica, y 
condicionar el desarrollo de encefalopatía hepática,17,19 mientras sujetos con exceso de 
proteína, en ciertas condiciones, sobre todo considerando el origen de la proteína o la 
capacidad de síntesis y degradación de proteína de los pacientes, además de la capacidad 
de síntesis de urea, podrían representar menos capacidad de excreción de amoniaco, y con 
ello condicionar la aparición de complicaciones69,100,113,115,116. Las categorías de la derecha 
y de la parte inferior, deben presentar mayor riesgo (si el acomodo se realiza de forma 
correcta).  

Los números marginales de la nueva tabla corresponden al número de sujetos en cada 
estrato, y la incidencia de descompensación corresponde a aquella ilustrada en el análisis 
bivariado para cada variable (Visibles en los resultados 1 y 2 del presente anexo). 

Paso 5 (unión de subcategorías): El último paso consiste en realizar clústeres de las 
categorías similares, considerando diferencias estadísticas y el juicio clínico. El cuadro 3, 
muestra el resultado del proceso. En este caso, se consideraron las diferencias entre los 
gradientes de descompensación. Al considerar las diferencias porcentuales entre los tres 
sub-estratos de los sujetos sin várices esofágicas (0.0%, 13.0% y 7.9%), una prueba 
estadística, realizada mediante el software OpenEpi (Resultado 4), muestra no diferencia 
estadística, adicionalmente no se muestran diferencias del doble gradiente, al menos para 
el consumo de proteína entre 0.8-1.8 g/kg/d y el <0.8 g/kg/d. 

 

Resultado 4. Diferencias entre los sub-estratos de consumo de proteína en sujetos sin 
várices esofágicas. 

Para la consolidación diferencial entre sujetos con várices esofágicas, se consideró la 
similitud de la incidencia de descompensación entre los sujetos con consumo de proteína 
entre 0.8-1.8 g/kg/d y aquellos con ingesta <0.8 g/kg/d (22.8% vs 21.4%), sin diferencia del 
doble gradiente. Al sumar estos estratos en uno solo la descompensación ocurre en 25/113 
(22.1%), al considerar la incidencia de descompensación de 60.0% respecto al 22.1%, se 
observa una diferencia de 37.9% (mayor al doble gradiente, es decir mayor a 22.1%), esta 
diferencia se confirma con una prueba estadística.  
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Finalmente, el resultado de la consolidación se puede resumir en una tabla o cuadro 
(Cuadro 4), o de forma sintetizada. Mostrando las diferencias estadísticas y de gradiente 
entre cada categoría.  
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Anexo 13. Análisis de consolidación conjunta del índice PNa 

Estrato de 

consumo 
Sodio 

Gradiente A (P) 

16.84-46.15% 

p=0.044 

Proteína kg/d <2 g/d (n=150) 2 g/d (n=37) 
Descompensació

n No (%) 

0.8-1.8 (n=95) 11/73 (15.1) 5/22 (22.7) 16/95 (16.84%) 

< 0.8 (n=79) 12/70 (17.1) 3/9 (33.3) 15/79 (18.98%) 

>1.8 (n=13) 2/7 (28.6) 4/6 (66.7) 6/13 (46.15%) 

Gradiente B 

(Sodio) 

16.66-32.43% 

p=0.031 

25/150 (16.66%) 12/37 (32.43%) 37/187 (19.78%) 

Estrato de 

consumo 
Sodio 

Gradiente A (P) 

16.84-46.15% 

p=0.044 

Proteína kg/d <2 g/d (n=150) 2 g/d (n=37) 
Descompensació

n No (%) 

0.8-1.8 (n=95) 11/73 (15.1) 5/22 (22.7) 16/95 (16.84%) 

< 0.8 (n=79) 12/70 (17.1) 3/9 (33.3) 15/79 (18.98%) 

>1.8 (n=13) 2/7 (28.6) 4/6 (66.7) 6/13 (46.15%) 

Gradiente B 

(Sodio) 

16.66-32.43% 

p=0.031 

25/150 (16.66%) 12/37 (32.43%) 37/187 (19.78%) 
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PNa I: 

23/143 (9.09%) =  

PNa II: 8/31 

(25.8%) =  

 PNa III: 6/13 

(46.2%) =  

 

Proteína ≤1.8 

g/kg de peso 

seco/d, sodio <2 

g/d 

Proteína ≤1.8 

g/kg de peso 

seco/d, sodio ≥2 

g/d 

Proteína >1.8 

g/kg de peso 

seco/d 

PNa I: 

23/143 (9.09%) 
- - - 

PNa II: 8/31 

(25.8%) 

Diferencia:16.71% 

Poder=62.21% 

p=0.200 

- - 

PNa III: 6/13 

(46.2%) 

Diferencia:37.11% 

Poder=94.11% 

p=0.033 

Diferencia:20.4% 

Poder=14.03% 

p=0.332 

- 
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Anexo 14. Nomenclaturas preexistentes de patrones dietarios configurados en enfermedad hepática grasa asociada a disfunción 
metabólica. 
Los nombres propuestos se encuentran en la segunda columna de la tabla “Nombre propuesto” (nomenclatura), fueron elegidos de 
acuerdo con los criterios descritos en las columnas subsecuentes. 
 
Características de los patrones identificados y nomenclatura propuesta. 
Patrón Nombre 

propuesto 

Cargas positivas Cargas negativas (-) Justificación de 

nomenclatura 

Patrones 

análogos 

1 Patrón 

inflamatorio 

1. Embutidos, carnes altas en 

grasa, y vísceras: 0.659 

2. Cereales con exceso de 

sodio: 0.671 

3. Grasas: 0.504 

4. Pescado/Mariscos: 0.401 

5. Semillas y frutos secos: 

0.383 

6. Dulces/postres bajos en 

sodio: 0.378 

7. Bebidas deportivas: 0.303 

8. Edulcorantes no calóricos: 

0.255 

9. Frutas: 0.210 

1. Antojitos: 2.51 

2. Agua: 0.210 

 

Mayor carga embutidos, 

carnes altas en grasa. 

Cereales con exceso de 

sodio. 

Grasas. 

“Patrón 

inflamatorio”  

(Empirical Dietary 

Inflamatory 

Pattern, EDID) 

para NAFLD y 

cirrosis (muestra 

compuesta por 

mujeres)61 

Combinación de 

alimentos 

incluidos en el 

patrón occidental, 

pero no por 

completo 
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(“western 

pattern”)62,63. 

2 Patrón 

mexicano 

moderno 

1. Tortilla: 0.474 

2. Bebidas azucaradas: 0.431 

3. Bebidas sin azúcar: 0.376 

4. Huevo: 0.390 

5. Postres con exceso de 

sodio: 0.343 

6. Grasas: 0.300  

7. Sal y salsas: 0.258 

1. Agua: 0.803 

2. Suplementos: 0.241 

Mayor carga para tortilla. 

Cargas positivas en dos 

grupos de alimento con 

exceso de sodio: Postres 

con exceso de sodio y sal y 

salsas. 

De acuerdo con lo 

característico del 

estilo tradicional 

coreano 

(vegetales, 

procesados, 

fermentados, 

soya)64. Se opto 

por llamarlo 

mexicano 

moderno, al no 

coincidir 

completamente 

con un patrón 

tradicional 

mexicano. 

3 Patrón 

occidental 

1. Carne con exceso de 

sodio:0.793  

2. Suplementos: 0.616 

3. Azúcar: 0.660 

Sin grupos de alimentos 

con cargas negativas 

relevantes 

Mayor carga para carne con 

exceso de sodio. 

Cargas positivas para 

azúcar añadida y postres 

con exceso de sodio. 

Western pattern 

(Patrón 

occidental)62,64 
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4. Postres con exceso de 

sodio: 0.432 

4 Patrón 

regular 

1. Bebidas lácteas y 

fermentables:0.731 

2. Frutas: 0.629 

3. Condimentos: 0.428 

4. Cereales con exceso de 

sodio: 0.278 

5. Azúcar: 0.235 

6. Semillas y frutos secos: 

0.237 

7. Leguminosas: 0.203 

1. Sal y salsas: 0.338 

2. Agua: 0.279 

3. Postres con exceso 

de sodio: 0.277 

4. Bebidas sin azúcar: 

-0.239 

Mayor carga para bebidas 

lácteas y fermentables. 

Frutas. 

Condimentos. 

Cereales (aunque con 

exceso de sodio) 

Semillas y frutos secos. 

Leguminosas. 

Presenta 

similitudes al 

descrito 

previamente 

“Patrón 

Saludable”62,65, 

sin embargo, al 

considerar que 

presentas cargas 

positivas para 

alimentos que 

contienen exceso 

de sodio, se opta 

por un nombre 

diferente. 

5 Patrón 

básico 

actual 

1. Pollo: 0.702 

2. Bebidas azucaradas:0.463 

3. Cereales: 0.303 

4. Soya y derivados de origen 

vegetal: 0.245  

1. Carne roja: 0.440 

2. Leguminosas: 0.410 

3. Bebidas sin azúcar: 

0.367 

4. Pescado y 

mariscos: 0.359 

Mayores cargas para pollo, 

cereales, soya y proteína 

vegetal, semillas y frutos 

secos. 

Basados en el 

descrito patón 

“Prudente” 

(prudente: 

cereales, 

leguminosas, 
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5. Semillas y frutos secos: 

0.238 

nueces huevo)66, 

y en las cargas 

positivas para 

pollo, soya y 

proteína vegetal, 

se le llama 

“Básico actual”. 

6 Patrón 

básico 

actual II 

1. Cereales: 0.550 

2. Edulcorantes y 

suplementos no calóricos: 

0.428 

3. Dulces con exceso de 

sodio: 0.323 

4. Huevo: 0.230 

5. Sal y salsas: 0.223 

6. Bebidas deportivas: 0.210 

7. Condimentos: 0.201 

1. Bebidas 

azucaradas: 0.451 

2. Botanas: 0.379 

3. Dulces/postres 

bajos en sodio: 

0.282 

Mayor carga para cereales, 

empleo de condimentos, 

huevo. 

 

 

Basados en el 

descrito patón 

“Prudente” 

(prudente: 

cereales, 

leguminosas, 

nueces huevo)66, 

y en las cargas 

positivas para 

cereales y huevo, 

se le llama 

“Básico actual II”. 
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Anexo 15. Patrón inflamatorio: Análisis de Kaplan-Meier 

 

Análisis de Kaplan-Meier: Descompensación clínica por categorías (quintiles) del patrón inflamatorio. 

*Prueba generalizada de Wilcoxon, p=0.950.
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Anexo 16. Correlación entre el índice PNa y los diversos patrones dietarios 

Correlación entre los patrones derivados y el índice PNa 

Patrón inflamatorio 

Patrón 
inflamatorio 

Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 

PNa-I 
(n=152) 

33 (21.7%) 35 (23.0%) 28 (18.4%) 34 (22.4%) 22 (14.5%) 

PNa-II 
(n=32) 

4 (12.5 %) 3 (9.4 %) 6 (18.8 %) 6 (18.8 %) 13 (40.6 %) 

PNa-III 
(n=13) 

2 (15.4 %) 2 (15.4 %) 5 (38.5 %) 0 (0.0%) 4 (30.8 %) 

p=0.013, r=0.187, p=0.009 (Correlación de Spearman) 

 

Patrón mexicano moderno 

Patrón 
inflamatorio 

Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 

PNa-I 
(n=152) 

31 (20.4 %) 33 (21.7 %) 29 (19.1 %) 29 (19.1 %) 30 (19.7 %) 

PNa-II 
(n=32) 

7 (21.9 %) 4 (12.5 %) 7 (21.9 %) 6 (18.8 %) 8 (25.0 %) 

PNa-III 
(n=13) 

1 (7.7 %) 3 (23.1 %) 3 (23.1 %) 5 (38.5 %) 1 (7.7 %) 

p=0.641, r=0.052, p=0.472 (Correlación de Spearman) 

 

Patrón occidental 

Patrón 
inflamatorio 

Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 

PNa-I 
(n=152) 

29 (19.1 %) 32 (21.1 %) 33 (21.7 %) 33 (21.7 %) 25 (16.4 %) 

PNa-II 
(n=32) 

7 (21.9 %) 5 (15.6 %) 4 (12.5 %) 6 (18.8 %) 10 (31.3 %) 

PNa-III 
(n=13) 

3 (23.1 %) 3 (23.1 %) 2 (15.4 %) 1 (7.7 %) 4 (30.8 %) 

p=0.552, r=0.056, p=0.437 (Correlación de Spearman) 
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Patrón regular 

Patrón 
inflamatorio 

Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 

PNa-I 
(n=152) 

27 (17.8 %) 31 (20.4 %) 32 (21.1 %) 34 (22.4 %) 28 (18.4 %) 

PNa-II 
(n=32) 

10 (31.3 %) 7 (21.9 %) 5 (15.6 %) 3 (9.4 %) 7 (21.9 %) 

PNa-III 
(n=13) 

2 (15.4 %) 2 (15.4 %) 2 (15.4 %) 3 (23.1 %) 4 (30.8 %) 

p=0.586, r=-0.030, p=0.675 (Correlación de Spearman) 

 

Patrón básico actual 

Patrón 
inflamatorio 

Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 

PNa-I 
(n=152) 

27 (17.8 %) 36 (23.7 %) 33 (21.7 %) 26 (17.1 %) 30 (19.7 %) 

PNa-II 
(n=32) 

7 (21.9 %) 4 (12.5 %) 4 (12.5 %) 11 (34.4 %) 6 (18.8 %) 

PNa-III 
(n=13) 

5 (38.5 %) 0 (0.0%) 2 (15.4 %) 3 (23.1 %) 3 (21.3 %) 

p=0.133, r=0.030, p=0.677 (Correlación de Spearman) 

 

Patrón básico actual II 

Patrón 
inflamatorio 

Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 

PNa-I 
(n=152) 

30 (19.7 %) 35 (23.0 %) 27 (17.8 %) 30 (19.7 %) 30 (19.7 %) 

PNa-II 
(n=32) 

5 (15.6 %) 3 (9.4 %) 9 (28.1 %) 8 (25.0 %) 7 (21.9 %) 

PNa-III 
(n=13) 

4 (30.8 %) 2 (15.4 %) 4 (30.8 %) 1 (7.7 %) 2 (15.4 %) 

p=0.493, r=0.024, p=0.733 (Correlación de Spearman) 
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Anexo 17. Patrón mexicano moderno: Análisis de Kaplan-Meier 

 

Análisis de Kaplan-Meier: Descompensación clínica por categorías (quintiles) del patrón mexicano moderno. 

*Prueba generalizada de Wilcoxon, p=0.300.
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Anexo 18. Patrón occidental: Análisis de Kaplan-Meier 

 

Análisis de Kaplan-Meier: Descompensación clínica por categorías (quintiles) del patrón occidental. 

*Prueba generalizada de Wilcoxon, p=0.353. 
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Anexo 19. Patrón básico actual: Análisis de Kaplan-Meier 

 

Análisis de Kaplan-Meier: Descompensación clínica por categorías (quintiles) del patrón básico actual. 

*Prueba generalizada de Wilcoxon, p=0.300.
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Anexo 20. Patrón básico actual II: Análisis de Kaplan-Meier 

 

Análisis de Kaplan-Meier: Descompensación clínica por categorías (quintiles) del patrón básico actual II. 

*Prueba generalizada de Wilcoxon, p=0.361. 
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Anexo 21. Patrón inflamatorio iraní de Ibrahim MK et al. 

Componente EDIP Tamaño de porción por día p (ajuste por 
edad) 

HR ajustado por 
edad (IC del 
95%) 

p (ajuste 
multivariable) 

HR ajustado 
multivariable (IC del 
95%) 

Carne procesada 
1 pieza o 1 rebanada de carne 
procesada, 2 rebanadas de tocino, 
1 hot dog 

<0.0001 1.38 (1.30–1.47) 0.286 1.05 (0.96–1.14) 

Carne roja 
4–6 onzas (113–170 g) de carne de 
res, cerdo o cordero; 1 
hamburguesa 

<0.0001 1.29 (1.23–1.35) 0.67 1.02 (0.94–1.10) 

Carne de órgano 
4 onzas (113 g) de hígado de res, 
ternera o cerdo; 1 onza (28.3 g) de 
hígado de pollo o pavo 

0.922 1.00 (0.94–1.06) 0.215 0.96 (0.90–1.02) 

Pescado (excepto 
pescado azul) 

3–5 onzas (70–117 g) de atún 
enlatado, camarones, langosta, 
vieiras, pescado y mariscos 

<0.0001 1.29 (1.18–1.41) 0.001 1.17 (1.07–1.28) 

Otras verduras Diferentes tipos de vegetales no 
verdes ni amarillos 0.031 1.05 (1.00–1.09) 0.183 1.03 (0.99–1.08) 

Granos refinados 1 rebanada de pan blanco, 1 muffin 
o galleta <0.0001 1.11 (1.08–1.15) 0.072 1.03 (0.99–1.07) 

Bebidas con alta 
energía 

1 vaso de refresco con azúcar, 
bebidas carbonatadas <0.0001 1.07 (1.04–1.11) 0.495 1.01 (0.98–1.05) 

Bebidas bajas en 
energía 

1 vaso de refresco dietético o 
carbonatado sin azúcar <0.0001 1.09 (1.07–1.11) 0.791 1.00 (0.98–1.03) 

Tomates 1 tomate fresco, 1 vaso de jugo de 
tomate 0.02 1.06 (1.01–1.11) 0.027 1.06 (1.01–1.11) 

Cerveza 1 botella, vaso o lata 0.001 0.80 (0.71–0.91) 0.005 0.84 (0.75–0.95) 

Vino 1 vaso de 4 onzas (113 g) de vino 
tinto o blanco <0.0001 0.88 (0.82–0.94) 0.714 1.02 (0.92–1.12) 
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Té 1 taza de té (no herbal) 0.967 1.00 (0.98–1.02) 0.533 1.01 (0.98–1.03) 

Café 1 taza <0.0001 0.92 (0.90–0.93) <0.0001 0.94 (0.92–0.96) 

Verduras amarillas 0.5 taza de zanahorias, calabaza 
amarilla o camote <0.0001 0.89 (0.84–0.95) 0.116 0.95 (0.89–1.01) 

Vegetales de hojas 
verdes 

0.5 taza de espinacas, lechuga 
romana o iceberg 0.054 0.96 (0.92–1.00) 0.995 1.00 (0.96–1.05) 

Bocadillos 1 bolsa pequeña de papas fritas, 
palomitas o galleta 0.598 1.01 (0.96–1.07) 0.114 0.96 (0.90–1.01) 

Jugo de frutas 1 vaso pequeño de jugo de 
manzana, naranja o toronja <0.001 0.90 (0.85–0.95) 0.013 0.93 (0.88–0.98) 

Pizza 2 rebanadas <0.0001 1.72 (1.48–2.00) 0.041 1.26 (1.01–1.57) 
      

      

Nota:      

El modelo ajustado multivariable (MV) considera la raza (Blanca/no Blanca) y covariables variables en el tiempo, incluyendo la ingesta total de 
calorías, diabetes, hipertensión, dislipidemia, estatus de fumador, actividad física (quintiles de MET-h/semana), consumo regular de alcohol 
(g/día) y el uso regular de aspirina (sí/no). 

Abreviaciones: EDIP, patrón dietético inflamatorio empírico; HR, razón de riesgo; IC, intervalo de confianza. 
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Anexo 22. Patrón tradicional coreano de Goh Eun Chung et al. 

Matriz de carga de factores rotados para los tres patrones dietéticos identificados a partir 
de los cuestionarios de frecuencia alimentaria 

Grupo de alimentos Patrón 
tradicional 

Patrón occidental y alto 
en CHO 

Patrón de comidas 
simples 

Otras verduras 0.70537 - - 

Verduras verdes 0.70216 - - 

Verduras crucíferas 0.59919 - - 

Verduras 
fermentadas 

0.57889 - - 

Pescado 0.55864 - - 

Champiñones 0.52811 - - 

Soja fermentada 0.49391 - - 

Algas marinas 0.47229 - - 

Mariscos 0.36710 - - 

Soya y productos de 
soya 

0.31744 - - 

Carnes procesadas - 0.56645 - 

Pan - 0.51635 0.37429 

Refrescos - 0.50345 - 

Cerdo - 0.48993 - 

Fideos - 0.48357 - 

Carne de res - 0.47146 - 

Pasteles y bocadillos - 0.41489 0.3470 

Sopa de carne de res - 0.39885 - 

Azúcar añadido - 0.35957 - 

Café - 0.35640 - 

Pollo - 0.31621 - 

Pescado procesado - 0.31619 - 

Granos refinados - 0.33973 -0.42534 

Granos mixtos - -0.36729 - 

Otras frutas - - 0.63468 
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Frutas cítricas - - 0.60544 

Verduras rojas y 
amarillas 

0.31444 - 0.35557 

Productos lácteos - - 0.41072 

Huevos - - 0.38174 

Nueces - - 0.32752 

Abreviaciones: CHO, carbohidrato. 
Nota: Los valores absolutos menores de 0.3 no se presentan para simplificar. 
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Anexo 23. Patrón occidental iraní de Salehi-sahlabadi et al. 

Matriz de carga de factores para los principales patrones dietéticos 

Grupos de alimentos Dieta occidental Dieta saludable Dieta tradicional 

Carnes procesadas 0.63 - - 

Carnes rojas - - 0.44 

Carnes de órgano 0.31 - 0.32 

Pescado - 0.38 0.32 

Pollo sin piel - 0.23 0.21 

Piel de pollo - - 0.21 

Huevos - - 0.31 

Productos lácteos bajos en grasa - 0.35 - 

Productos lácteos altos en grasa 0.56 - - 

Yogur natural - 0.27 - 

Bebida de yogurt 0.64 - - 

Té - 0.24 - 

Café - 0.62 - 

Frutas - 0.43 - 

Jugos naturales - 0.24 - 

Frutas enlatadas - - 0.34 

Frutas secas - 0.38 - 

Verduras - 0.25 - 

Legumbres - - 0.48 

Nueces - 0.48 - 

Legumbres - - 0.48 

Granos enteros - 0.49 - 

Granos refinados 0.30 - - 

Comida rápida 0.51 - - 

Mayonesa 0.51 - - 

Salsa de tomate - 0.23 - 

Bocadillos salados 0.47 - - 
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Aceitunas - 0.45 - 

Azúcares/dulces 0.40 0.32 - 

Grasas hidrogenadas 0.55 - - 

Aceites vegetales - 0.45 - 

Papa - - 0.32 

Ajo - 0.24 - 

Condimentos - 0.42 - 

Sal - 0.21 0.32 

Pepinillos - - 0.32 

Caldo - - 0.36 

Nota: Los valores ≤ 0.20 fueron excluidos para simplificar. 
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Anexo 24. Patrón occidental iraní de Soleimani D et al. 

Matriz de carga de factores para los principales patrones dietéticos identificados en 

pacientes con NAFLD 

Grupos de alimentos Patrón occidental Patrón iraní Patrón saludable 

Productos lácteos altos en grasa - 0.717 - 

Productos lácteos bajos en grasa - - 0.662 

Carne roja 0.305 - - 

Carne blanca 0.445 0.440 0.490 

Granos refinados 0.742 0.438 - 

Granos enteros - -0.226 - 

Papa 0.591 0.203 - 

Huevos 0.590 - - 

Legumbres 0.223 0.323 - 

Nueces - - 0.318 

Verduras - - 0.432 

Frutas - - 0.449 

Café y té - 0.593 - 

Azúcares 0.238 0.542 - 

Refrescos 0.669 - - 

Aceites vegetales - - 0.460 

Grasas hidrogenadas - 0.592 - 

Varianza explicada  14.89%  9.57%  8.51%  
Notas: Los valores absolutos menores de 0.2 no se muestran para simplificar. Los números 

en negrita indican los principales grupos de alimentos con una correlación significativa (>0.3) 

dentro de cada patrón dietético. 

Abreviación: NAFLD, enfermedad del hígado graso no alcohólico. 
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Anexo 25. Patrón occidental iraní de Talenezhad N et al. 

Matriz de carga de factores rotados para los principales patrones dietéticos 

Grupo de alimentos Patrón dietético 
occidental 

Patrón dietético 
tradicional 

Patrón dietético de 
bocadillos y azúcares 

Comida rápida 0.728 - - 

Granos refinados 0.587 - - 

Aceite líquido 0.526 - - 

Pepinillos 0.523 - - 

Lácteos altos en 
grasa 

0.480 - - 

Aceite sólido -0.375 - - 

Carne roja 0.347 0.301 - 

Té y café 0.311 - - 

Pescado - - - 

Jugos de frutas - - - 

Otras verduras - 0.714 - 

Legumbres - 0.611 - 

Frutas - 0.485 - 

Carnes de órgano - 0.478 - 

Lácteos bajos en 
grasa 

- 0.472 - 

Aves de corral - -0.455 - 

Huevos - - - 

Refrescos - - 0.726 

Bocadillos - - 0.629 

Nueces - 0.418 0.526 

Dulces - 0.420 0.496 

Azúcar - - 0.389 

Granos enteros 0.322 - -0.367 

Carnes procesadas - - - 

Porcentaje de 
varianza explicada  

9.96%  8.71%  7.91%  
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Notas: Solo se presentan los elementos con coeficientes de correlación (≥0.30). 

El porcentaje acumulado de varianza explicado por los tres patrones dietéticos fue de 

26.58%. 
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Anexo 26. Patrón occidental de Guo W et al. 

Cargas factoriales para patrones dietéticos en el UK Biobank 

Componentes Patrón prudente Patrón occidental 

Verduras crudas en ensalada 0.64 0.02 

Verduras cocidas 0.57 0.12 

Fruta fresca 0.59 -0.07 

Fruta seca 0.43 -0.07 

Pescado graso 0.52 0.08 

Pescado no graso 0.39 0.16 

Carne procesada -0.31 0.49 

Aves de corral 0.10 0.44 

Carne de res -0.09 0.64 

Cordero/carne de oveja -0.02 0.66 

Cerdo -0.05 0.66 

Pan -0.24 0.16 

Queso -0.14 0.03 

Té 0.01 0.08 

Cereal 0.18 -0.13 

Varianza explicada [%]  13 12 
Notas: Usando rotación ortogonal, los coeficientes de correlación son casi idénticos a la 

matriz de cargas factoriales. Los valores en negrita denotan el valor absoluto de la carga 

factorial rotada ≥ |0.30|. 
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Anexo 27. Patrón basado en vegetales de Zhang W et al. 

Composición de los grupos de alimentos vegetales 

Grupo de 
alimentos 

Alimentos incluidos 

Vegetales 
crucíferos 

Verduras de hoja verde, coles chinas, col rizada, col china, col bok 
choy, coliflor, rábano blanco, nabo blanco, bolsa de pastor 

Vegetales 
solanáceos 

Berenjenas; pimientos rojos y verdes frescos; tomates 

Vegetales 
cucurbitáceos 

Calabacines; pepinos; luffa 

Legumbres y 
productos de 
legumbres 

Leche de soja, leche de soja en polvo; cuajada de frijol; frijoles fritos, 
pollo vegetariano, pastel de frijol y otros productos de frijol, 
excluyendo cuajada de frijol fresca; soja seca; frijoles mungo, frijoles 
rojos y otros frijoles secos; brotes de soja; brotes de frijol mungo; 
brotes de guisante de nieve; brotes de soja; guisantes frescos; habas 
frescas; judías verdes; habichuelas; guisantes verdes (guisantes de 
cuatro estaciones); frijoles jacintos/guisantes de nieve (guisantes 
holandeses); cacahuetes 

Tubérculos Papas; batatas 

Vegetales 
acuáticos 

Tallos de arroz salvaje; brotes de bambú 

Apio Apio 

Vegetales allium Cebollas verdes; cebollinos chinos; ajos y brotes de ajo; cebollas; 
cabezas de ajo 

Hongos Hongos frescos, hongo xianggu fresco; hongos comestibles blancos 
y negros; hongo xianggu seco 

Espinacas Espinacas 

Zanahorias Zanahorias 

Vegetales 
compuestos 

Lechuga de espárrago; crisantemo de guirnalda 

Raíz de loto Raíz de loto 

No se forma un patrón específico con la combinación de alimentos, sin embargo se evalúa 

la asociación entre la cantidad categórica de consumo de los diferentes alimentos y el 

desarrollo de hepatocarcinoma, encontrando a una mayor cantidad en el consumo de 

vegetales como factor protector en sujetos con antecedente de enfermedad hepática 

crónica. 
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Anexo 28. Patrón vegetal y occidental de Moussa I et al. 

Matriz de cargas factoriales para los principales patrones dietéticos 

Grupo de alimentos Patrón basado en vegetales Dieta occidental 

Carnes procesadas - 0.33 

Carnes rojas - 0.41 

Carnes de órgano - - 

Pescado - 0.46 

Aves - - 

Huevos - 0.38 

Mantequilla - - 

Margarina - - 

Lácteos bajos en grasa - - 

Lácteos altos en grasa - - 

Alcohol - - 

Té y café 0.26 0.20 

Frutas 0.26 - 

Jugos de frutas 0.26 0.33 

Vegetales crucíferos 0.51 - 

Vegetales de color amarillo oscuro 0.57 - 

Tomates 0.66 - 

Vegetales de hoja verde 0.66 - 

Legumbres 0.76 - 

Otras verduras 0.60 - 

Papas - - 

Papas fritas - - 

Granos enteros - 0.60 

Cereales 0.27 0.44 

Granos refinados - - 

Pizza - - 

Bocadillos - 0.66 
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Nueces - - 

Bebidas altas en energía - - 

Bebidas bajas en energía - - 

Aderezos 0.27 - 

Mayonesa 0.38 - 

Chowder - - 

Dulces y postres - 0.72 

Condimentos - - 

Nota: Por simplicidad, solo se muestran los valores mayores a 0.2. 
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Anexo 29. Patrones configurados por Zhang S et al. 

Cargas factoriales para ítems alimenticios derivados del análisis factorial (análisis de 

componentes principales): 

Patrón 
dietético rico 
en azúcares 

Cargas 
factoriales 

Patrón 
dietético rico 
en vegetales 

Cargas 
factoriales 

Patrón dietético 
rico en alimentos 
de origen animal 

Cargas 
factoriales 

Fresa, kiwi, 
caqui 

0.63 Pepino 0.65 Vísceras 
animales 
(excepto hígado) 

0.71 

Uva 0.59 Verduras de 
hoja verde 

0.64 Hígado de 
animal 

0.68 

Piña 0.56 Col china 0.64 Sangre de 
animal 

0.67 

Dulces, 
frutas 
confitadas 

0.55 Apio 0.61 Huevo 
preservado 

0.66 

Pasteles 
chinos 

0.55 Calabaza, 
zanahoria 

0.56 Fideos 
instantáneos 

0.64 

Chucrut 
chino 

0.55 Berenjena 0.56 Piel de cerdo 0.60 

Alga marina 0.55 Tomate 
(incluido el 
kétchup) 

0.56 Salchicha 0.59 

Pasteles 
estilo 
occidental 

0.54 Huevos 0.54 Wonton 0.59 

Frijol en 
conserva 

0.54 Sandía china 0.54 Pescado de mar 0.57 

Huevos 
salados 

0.54 Verduras 
crudas 
(excepto 
tomate) 

0.54 Pescado de agua 
dulce 

0.57 

Helado 0.54 Hongos 0.52 Fideos con salsa 
variada 

0.52 

Pera 0.54 Cereales 
gruesos 

0.52 Mariscos 
(almejas, 
calamares, 
camarones) 

0.51 
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Jugo de 
frutas, jugo 
de vegetales 

0.51 Congee 
(sopa de 
arroz) 

0.51 Panecillos 
rellenos al vapor, 
dumplings 

0.46 

Durazno 0.51 Papa 
(excepto 
batata) 

0.50 Leche baja en 
grasa 

0.46 

Galletas 0.51 Pimientos 0.50 Refrescos 0.45 

Varianza 
explicada 
(%) 

11.4 Varianza 
explicada 
(%) 

9.3 Varianza 
explicada (%) 

8.5 

Nota: Por simplicidad, solo se muestran los quince ítems alimenticios principales de cada 

patrón. 
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Anexo 30. Patrones configurados por Kalafati IP et al. 

Matriz de cargas factoriales rotadas para los cuatro patrones dietéticos 

Alimentos Tipo de comida 
rápida 

Prudent Alta en 
proteínas 

Insaturada 

Platos principales de comida 
rápida 

0.703 - - - 

Refrescos azucarados 0.655 - - - 

Papas fritas 0.644 - - - 

Bocadillos salados y pasteles 
de hojaldre 

0.471 - - - 

Cocinados con aceite de oliva - 0.745 - - 

Vegetales - 0.685 - - 

Legumbres - 0.669 - - 

Papas - 0.353 - - 

Frutas y vegetales - 0.528 - - 

Pescado graso - 0.510 - - 

Aves - - 0.473 - 

Carne roja - - 0.460 - 

Carne - - 0.375 - 

Nueces - - - 0.634 

Chocolate - - - 0.605 

Alimentos ricos en grasas 
insaturadas 

- - - 0.595 

FA: (Factor de análisis) se refiere a la carga factorial para cada ítem alimenticio dentro de 

los patrones dietéticos específicos. 
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Anexo 31. Patrones configurados por Mansour-Ghanaei F et al. 

Matriz de cargas factoriales rotadas para los dos patrones dietéticos identificados 

Grupos de alimentos Patrón dietético 
occidental 

Patrón dietético 
mediterráneo 

Huevo 0.589 - 

Carne roja 0.578 0.342 

Granos refinados 0.516 - 

Bocadillos 0.459 - 

Carne procesada 0.459 - 

Dulces 0.450 - 

Papas fritas 0.408 0.372 

Grasas animales e 
hidrogenadas 

0.342 - 

Mayonesa 0.323 - 

Granos enteros 0.293 - 

Aves 0.278 - 

Té y café 0.228 - 

Lácteos enteros - - 

Papa - - 

Legumbres - - 

Aceitunas - 0.705 

Nueces - 0.538 

Frutas y frutas secas - 0.518 

Fruta -0.208 0.518 

Pepinillos 0.309 - 

Vegetales 0.207 0.342 

Lácteos bajos en grasa - - 

Aceite - 0.534 

Notas: Los valores <0.20 fueron excluidos para simplificar. 

El primer factor explicó el 12.77% de la varianza total y el segundo factor explicó el 7.59% 

de la varianza total. 
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17. PUBLICACIONES 
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