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Titulo: Relacién del estado de nutricion y la presencia de encefalopatia hepatica

minima en pacientes con cirrosis
Asesor: Dr. Segundo Moran Villota

Investigador (es): Yanira Tapia Soto

Area de conocimiento: Investigacién en nutricion clinica

Institucion y lugar de ejecucion del proyecto: Laboratorio de gastroenterologia en el

hospital de pediatria del Centro Médico Nacional Siglo XXI Instituto Mexicano del

Seguro Social, Ciudad de México.

Tipo de proyecto: Transversal descriptivo

Problema: La desnutricion se relaciona con la presencia de EHM en pacientes con CH.

Objetivo general: Describir la relacion del estado de nutricion con la presencia de EHM

en pacientes con cirrosis.

Resumen: La cirrosis hepética (CH) es una de las principales causas de mortalidad en
México y el mundo. Es una enfermedad cronico degenerativa que consta de etapas de
transicion, de la fase compensada cambia a la descompensada dependiendo de las

complicaciones que se presenten conforme avanza la patologia.

Una de las multiples afecciones relacionadas con la CH es la encefalopatia hepatica
clinica (EHC), que se clasifica segun la gravedad de los signos y sintomas que
expongan alteraciones neurologicas, mostradas como cambios de la conciencia, el
intelecto y el comportamiento del paciente. Los expertos afirman que la mayor parte de
los pacientes con CH desarrollaran algun grado de encefalopatia durante el curso de la

enfermedad.

La fase que antecede a la EHC, es la encefalopatia hepatica minima (EHM), en la cual

los signos son imperceptibles por lo que no es comun su diagnéstico en la practica
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clinica, sin embargo se ha comprobado que su aparicion conlleva un mayor riesgo de
sufrir accidentes automovilisticos y caidas, asi como a desarrollar episodios de EHC,
gue resultan en una mayor frecuencia de estancias hospitalarias y un impacto negativo

en la calidad de vida.

La existencia de CH implica un deterioro en el estado de nutricién del individuo que
aumenta la probabilidad de progresion de la enfermedad y por lo tanto, la aparicion de
complicaciones. Se sugiere que la prevalencia de desnutricion y deplecion muscular
estan asociadas a la incidencia de EHM, por lo que el presente trabajo se enfoca en

describir la relacion del estado de nutricion y la presencia de EHM.

Palabras clave: Cirrosis hepatica (CH), encefalopatia hepatica clinica (EHC),

encefalopatia hepatica minima (EHM), estado de nutricion.
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INTRODUCCION

CIRROSIS HEPATICA

La cirrosis hepatica (CH) es el estadio final de todas las enfermedades hepaticas
cronico degenerativas, se caracteriza por la pérdida de tejido funcional como respuesta
a una agresion crénica, que causa afecciones en la estructura y funcionalidad del

higado y a cuya presencia se le atribuyen multiples cambios fisioldgicos.*?

Actualmente la CH representa una de las principales causas de mortalidad, tanto a
nivel mundial como en México. Especificamente a nivel mundial, la CH se ubica como
la décima causa de mortalidad y como etiologia principal esta relacionada con un

consumo excesivo de alcohol, seguida de infeccién por virus de la hepatitis B y C.>

En México, desde el afio 2000 hasta la fecha, las enfermedades del higado se
encuentran dentro de las 10 primeras causas de muerte en los hombres y mujeres
mayores de 25 afios de edad. En el 2013 se ubicé como la quinta causa general de
mortalidad, reportando 34,765 defunciones. Se coloca después de enfermedades del

corazon, diabetes mellitus, tumores malignos y accidentes.*

En cuanto a la etiologia en México, la causa mas frecuente es el consumo de alcohol
con una prevalencia de 39.5%, seguida por hepatitis cronica por virus C con 36.6%,
cirrosis criptogénica 10.4%, cirrosis biliar primaria 5.7%, hepatitis cronica por virus B
5,0% y otras causas como alteraciones metabdlicas, hemocromatosis y hepatitis

autoinmune con un 2.8%.°

La historia natural de la CH se divide en dos fases: la compensada que es asintomatica
y de duracion variable, en donde se pueden presentar complicaciones como
hipertension portal y varices esofagicas, y conforme avanza la hipertension portal, inicia
la segunda fase que se caracteriza por la presencia de otras complicaciones como la
ascitis, hemorragia por varices, encefalopatia hepatica o ictericia.®’
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Dentro de estas fases, se identifican estadios que marcan la progresion de la CH:®
e Estadio 1: No se presentan varices ni ascitis.
e Estadio 2: Existencia de varices sin antecedente de hemorragia, sin ascitis.
e Estadio 3: Ascitis con o sin varices esofagicas.

e Estadio 4: Ascitis con hemorragia gastrointestinal.

Las complicaciones de la CH son las mismas, independientemente de su etiologia,?
aproximadamente la tasa de transicion de la etapa compensada a la descompensada

es de 5% al afio.?

Dependiendo de las complicaciones que se presenten durante el avance de la CH,
existen indicadores que predicen la supervivencia de los pacientes. Estos evaluan el
prondstico a corto y largo plazo incluyendo variables clinicas y/o bioquimicas. Su
principal objetivo es el de actuar como herramienta de apoyo para valorar la situacion y

tomar la mejor decisién en cuanto al tratamiento o procedimiento a realizar.™®

Uno de los méas conocidos y utilizados es la clasificacion Child-Pugh, una escala que
inicialmente se desarrollé para predecir la mortalidad asociada a cirugia vy
posteriormente su uso se extendié a mortalidad de 1 a 2 afios independientemente de
la cirugia. Dentro de sus variables se encuentran: tiempo de protrombina, albumina,
bilirrubina, ascitis y encefalopatia, siendo estas dos Ultimas consideradas subijetivas,

debido a que su puntuacién depende del observador.>***

Cada factor se evalGa con un puntaje de 1 a 3, el resultado puede ir de 5 a 15y se

coloca en la clasificaciéon A, B o C, como se muestra en la Tabla 1.1
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Tabla 1. Clasificacion Child-Pugh

del plasma

control (seg)

relacion al tiempo

PUNTOS 1 2 3
Encefalopatia Ausente Grado 1l -2 Grado 3-4
Ascitis Ausente Leve Moderada
Bilirrubina
<2 2-3 >3
(mg/dL)
Albumina (g/dL) >3,5 28-35 <28
Diferencia del
tiempo de
protrombina con
1-3 4-6 > 6

CLASIFICACION SEGUN LOS PUNTOS

Clase Puntaje Sobrevida 1 afio | Sobrevida 2 afios
A 5-6 100% 85%
B 7-9 80% 60%
C 10-15 45% 35%

Otro de los indicadores mas utilizados es la escala MELD (del inglés Model for End
stage Liver Disease), un modelo matemético que predice la mortalidad a 3 meses y se
utiliza principalmente para asignar de manera prioritaria a candidatos que se
encuentran en la lista de trasplante hepatico. Entre sus variables se encuentran los
valores seéricos de bilirrubina y creatinina méas el INR (del inglés International
Normalized Ratio), los cuales se consideran objetivos por ser variables de laboratorio.
21012') 5 escala va de 6 a 40 por lo que su resultado debe redondearse a nimeros
enteros (Tabla 2).*

MELD score= 9,57 *In (Creatinina mg/dl) + 3,78 *In (Bilirrubina mg/dL) + 11,2 *In (INR)
+6,43M

*In = Logaritmo natural

13



Tabla 2. Escala MELD

indice de M Mortalidad a los 3 meses
<9 1,9%
10-19 6 %
20-29 19,6 %
30-39 52,6 %
> 40 71,3 %

ENCEFALOPATIA HEPATICA

Una de las complicaciones de la CH es la encefalopatia hepética (EH), ésta se define
como un conjunto de alteraciones neuropsiquiatricas, las cuales pueden ir desde una
confusion leve, hasta coma y muerte. Se manifiesta en pacientes con insuficiencia
hepatica y su diagnostico requiere la exclusion de alguna patologia neuroldgica que

pudiera ser causante de estos sintomas.™

La incidencia y la prevalencia de la EH es dificil de predecir, pero se sabe que la mayor
parte de los pacientes con CH desarrollaran algun grado de EH a lo largo de su vida y

30-45% presentan un episodio de EH.***’

Dentro de las causas de la EH se considera que el amoniaco juega un papel importante
en la patogénesis. Este compuesto es generado por los productos nitrogenados de la

dieta y su metabolismo en el intestino.***®

En condiciones normales el higado es el encargado de la conversion de amoniaco, en
ésta accion contribuye el musculo esquelético, siendo el producto final la urea, un
metabolito que es eliminado por los rifiones.'® Al presentarse dafio hepatico, ésta
transformacion no se lleva a cabo, por lo que las concentraciones de esta sustancia

aumentan a nivel sérico causando hiperamonemia, estas cantidades toxicas dan como
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resultado las afecciones neurolégicas caracteristicas de la EH.?°

El organismo para tratar de compensar esta alteracion, aumenta el metabolismo del
amoniaco en masculo, transformandose en la principal via metabdlica para la
eliminacién, convirtiendo el amoniaco a glutamina por medio de la enzima Glutamin-
Sintetasa (GS)*°, por lo que la compensacién depende de la cantidad de masa

muscular.?*

Entre otros factores involucrados en el desarrollo de la enfermedad se encuentra el
estado inflamatorio ligado a la CH y sus alteraciones en la microbiota intestinal que
empeora en caso de infecciones, sangrado gastrointestinal y obesidad.?*?® Este estado
inflamatorio y de disbiosis intestinal se asocia con la liberacion de citocinas
proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral g, la interleucina 1B y la interleucina

6 que en conjunto con el amoniaco contribuyen al desarrollo de edema cerebral.?%*

Se ha sugerido que esta sefalizacién inflamatoria incide también en el incremento de la
permeabilidad de la barrera hematoencefalica permitiendo el paso del amoniaco y las
citocinas.?®* En el cerebro, especificamente en los astrocitos, existe también un
sistema de conversion glutamina-glutamato, que actia como via de defensa, pero la
capacidad de conversion es limitada por lo que en presencia de dafio hepético, se ha
reportado que el amoniaco se eleva hasta 383.11+104.66 pmol/L*’, que en
comparacién con los valores normales de 10.71 a 32.13 pmol/L?®, se consideran
niveles neurotéxicos. Cabe aclarar que la hiperamonemia no siempre correlaciona con

la gravedad de la EH.?

Como parte de la fisiopatologia de la EH se han asociado otros agentes causales como
el manganeso, los mercaptanos, los fenoles, los aminoacidos aromaticos, los
medicamentos psicoactivos, entre otros, que se acumulan en el cerebro e inducen

acciones neurotéxicas.*

Existen diversos factores que precipitan los episodios de EH, por lo que la habilidad
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para reconocer y tratar estos agentes resulta relevante, antes de la manifestacion de
una complicacién en CH.? Se sugiere que la EH esta causada en la mayoria de los
casos por factores reversibles como la deshidratacion, el estrefiimiento, infeccion
sistémica, hipokalemia, hemorragia gastrointestinal, ingesta elevada de proteina, uso

de sedantes o tranquilizantes, entre otros factores.*!

En cuanto a la clasificacion de la EH, se realiza de acuerdo a los siguientes cuatro

factores:

1.- Segun el tipo de anomalia hepatica:
e Tipo A: asociada a insuficiencia hepatica aguda.
e Tipo B: asociada predominantemente a derivaciones portosistémicas.

e Tipo C: asociado a cirrosis.

2.- De acuerdo a la gravedad de las manifestaciones neuroldgicas, incluidas en la tabla
3 32

3.- Segun su duracion, la EH se subdivide en:
e EH episddica, cuando las manifestaciones clinicas y cognitivas no se mantienen
durante largo tiempo; se subdivide en espontanea, precipitada y recurrente.
e EH recurrente: término usado cuando ocurren un episodio de EH con un
intervalo de 6 meses 0 menos.
e EH persistente: incluye fluctuaciones en el estado de conciencia que no remiten

con el tratamiento por un periodo mayor a 28 dias.

4.- De acuerdo a la existencia de factores precipitantes, la EH se subdivide en:
e Espontanea
e Precipitada: en la cual los factores precipitantes deben ser especificados. Estos
pueden identificarse en la mayoria de los episodios de EH tipo C, por lo que es

importante reconocerlos y tratarlos cuando se presenten.***

Para la evaluacién del grado de EH se utilizan los criterios de West Haven,* una
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escala que va desde el 1 hasta el 4 conforme avanzan los signos y sintomas en el
paciente, esta basada en cambios de la conciencia, el intelecto y el comportamiento
(Tabla 3).%

Tabla 3. Clasificacion de la Encefalopatia Hepéatica

GRADO ISHEN DESCRIPCION

Alteraciones psicométricas y neuropsicologicas
detectadas a través de test que exploran la velocidad
Minima psicomotora, funciones de ejecucion o alteraciones
neuropsicolégicas sin evidencia clinica de cambios

_ mentales.
Encubierta

Alteracion minima de la conciencia

Euforia o ansiedad

1 Atencion disminuida

Deterioro en la capacidad para sumar o restar

Alteracion del ritmo del suefo

Letargia o apatia

Desorientacion en tiempo
Cambio franco en la personalidad
Comportamiento inapropiado
Dispraxia

. Asterixis
Clinica

Somnolencia o semi-estupor
Respuesta a estimulos

3 Confusién

Desorientacion grave

Comportamiento extrafio

4 Coma

En la actualidad la escala West Haven se utiliza ampliamente, a pesar de la

subjetividad y caracter oscilante de las variables incluidas que van desde alteraciones
17



poco perceptibles hasta situaciones de coma, por lo que en algunos casos es necesario

confirmar el diagnéstico con pruebas més especificas.3**

Es importante definir el grado de EH, ya que la relevancia clinica difiere en los estadios
de esta enfermedad. Por un lado la EH clinica (EHC) conlleva baja supervivencia, la
persistencia de las afecciones cognitivas después de multiples episodios, ademas de
un impacto socioeconémico negativo tanto para el paciente como para sus cuidadores;
en comparacion con la EH minima (EHM), la cual representa una disminucion de la
calidad de vida, una mayor frecuencia a ser hospitalizado y un riesgo incrementado a

progresar a la etapa clinica.®

ENCEFALOPATIA HEPATICA MINIMA

La EHM se caracteriza por la presencia de alteraciones cognitivas que so6lo son
detectables con pruebas psicométricas o test neuropsicolégicos. Las anomalias que se
presentan son la disminucién en la habilidad para procesar informacion y deterioro
psicomotor, que afecta las actividades diarias y perjudica la calidad de vida del

paciente.®

La prevalencia de EHM va de 30 a 84%.°"% La variabilidad depende del criterio
diagnéstico utilizado y la poblacion estudiada.*® En un estudio realizado a la poblacién
mexicana con CH, se obtuvo una prevalencia de 44% de EHM, utilizando las PHES

para su deteccion.®’

Esta complicacion se manifiesta con anormalidades neurocognitivas que afectan la
velocidad de procesamiento de informacion, atencion, capacidad auditiva, habilidades
motoras, coordinacién, percepcion y memoria a pesar de que el procesamiento

intelectual se conserve.*
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El deterioro cognitivo puede ser percibido por el paciente en sus actividades diarias,
como dificultad para realizar trabajos manuales, reduccion de atencion reflejada en

confusion y poca memoria.*

Ademas de la modificacidbn en actividades diarias, la EHM se asocia a un riesgo
incrementado a sufrir un accidente automovilistico, debido a la alteracion de la

capacidad de reaccién ante un evento de trafico inesperado;*”*° asi como a presentar

episodios de EH clinica,* mayor frecuencia de estancias hospitalarias y caidas.>*****
En el aspecto psicosocial, hay un impacto negativo en la calidad de vida, capacidad

41,45,46

para conducir y el estado socioecondmico tanto personal como familiar, ademas

de imponer una mayor carga financiera a sus cuidadores.*’

Para el diagnéstico de la EH encubierta, las guias de AASLD/EASL (del inglés
American Association for the Study of Liver Diseases y European Association for the
Study of the Liver) recomiendan el uso de dos o méas estrategias complementarias.
Estos examenes de diagnoéstico se pueden dividir en: psicométricos Yy
neuropsicoldgicos, en los que se incluyen las pruebas psicométricas PHES (del inglés
Psychometric Hepatic Encephalopathy Score), pruebas neuropsicolégicas como la CFF
(del inglés Critical Flicker Frecuency) o pruebas computarizadas como la EncephalApp
Stroop test.*

Todas estan disefiadas para encontrar anormalidades y la eleccién del uso depende de
la disponibilidad de datos de normas locales, costos y experiencia. Estas herramientas
dan resultados con alta sensibilidad, asi pueden ser usadas para diagnosticar a
aquellos pacientes mas susceptibles a desarrollar EHM.

Se sugiere realizar una evaluacion para identificar a los pacientes con EHM con los

datos que se presentan en la Tabla 4.%°
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Tabla 4. Pacientes con cirrosis o derivacion portosistémica que deberian

someterse a pruebas para deteccion de EHM

Pacientes con riesgo de sufrir un accidente
e Conductores activos

e Riesgos en el trabajo

Pacientes que perciben sintomas cognitivos
e Psicomotricidad: “tengo dificultad al realizar trabajos manuales...”
e Atencion disminuida: “estoy confundido/a...”

e Poca memoria: “olvido mucho ...”

Pacientes con disminucion en su desempefio laboral observada por familiares

o colegas

En la actualidad el estdndar recomendado para el diagnéstico de la EHM son las

pruebas psicométricas PHES. Compuestas a su vez por 5 cuestionarios: prueba de

simbolos y niumeros, pruebas de conexion numeérica A y B, prueba de marcado seriado

y prueba de la linea quebrada (Anexo 4).*

Cada prueba evalua diferentes areas que pueden verse afectadas como funciones

motoras y cognitivas, la velocidad psicomotora y de procesamiento de informacion,

atencion, concentracion, memoria, percepcion visual, precision, entre otras (Tabla

5).%%0 Los campos que se reportan alterados son generalmente los de atencién,

habilidades visual-espaciales y habilidad motriz fina, las cuales estan implicadas en la

EHM, esto se puede traducir en disminucion de memoria y menor fluidez verbal como

principales manifestaciones.>
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Tabla 5. Evaluacion de las pruebas psicométricas

PRUEBA FUNCIONES EVALUADAS

Prueba de conexion numérica | Velocidad psicomotora, eficiencia en la
A exploracion visual, secuencia, atencién vy

concentracion.

Prueba de conexion numérica | Capacidad para cambiar la atencion,
B velocidad psicomotora, eficiencia de la
exploraciéon visual, secuencia, atencién vy

concentracion.

Prueba de simbolos vy | Aprendizaje por asociacién, velocidad gréfica-
nameros motora, velocidad de  procesamiento
cognitivo, percepcion visual, memoria de

trabajo.

Prueba de marcado seriado Velocidad motora.

Prueba de la linea quebrada Velocidad motora y precision.

Algunas variables que impactan en el desempefio de estas pruebas pueden ser la
edad, grado de escolaridad y el idioma, complicando la interpretacion y por lo tanto la
detecciéon de la EHM, debido a esto, el consenso de la Sociedad Internacional para la
Encefalopatia Hepatica y el metabolismo del Nitrégeno (del inglés ISHEN) establece
gue para la aplicacion de estas pruebas se necesita la validacion para cada poblacion.
Por lo que en el 2011, se publicaron las tablas de normalidad y validaron las pruebas

en la poblacién mexicana.>?

Dentro de las ventajas de la aplicacion de PHES se encuentra la alta sensibilidad,
especificidad, validez, confiablidad, simplicidad de aplicacién y bajo costo® lo que
puede ayudar a establecer el diagndéstico de la EHM; los beneficios de su deteccion
deberian considerarse importantes, porque mejora el pronéstico general del paciente,
mas alla de los resultados clinicos relacionados con la EH, por otro lado su
identificacion oportuna puede inclusive guiar en el tratamiento. Algunos estudios han

sugerido que las alteraciones cognitivas también podrian ser consideradas como una
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variable adicional para dar prioridad para trasplante de higado a los pacientes con
EHM.>

DESNUTRICION

La desnutricion se desarrolla cuando existe ingesta insuficiente tanto de macro como
de micronutrimentos, afectando las funciones organicas y la salud. El higado tiene un
papel crucial en la regulacion del estado nutricio, por lo que en la CH, es comun que los

pacientes presenten algin grado de desnutricion.>*

La prevalencia de desnutricion va de 20% a 100%>*>’

siendo la desnutricién proteico-
energética (DPE) la que especificamente se desarrolla en esta afeccion.”®*® Su
presencia se asocia a un incremento en la mortalidad, mas tiempo de estancia
hospitalaria, mayor morbimortalidad postrasplante y elevacion del costo del

tratamiento.>

Dentro de la etiologia, se encuentran factores que se combinan. Estos se pueden
agrupar en 3 categorias, las cuales son: disminucién de la ingesta dietética,
alteraciones en la digestion, absorcién y metabolismo, asi como el incremento del gasto

energético (Tabla 6)°*%°

Tabla 6. Causas de desnutricién en pacientes con insuficiencia hepatica crénica

ESTADO
] CAUSAS
CLINICO
Disminucion en la e Anorexia
ingesta e Presencia de complicaciones (EH, ascitis)

e Disgeusia
¢ Uso de medicamentos
e Saciedad temprana

e Nauseas y vomitos
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e Retraso en el vaciamiento gastrico
e Dietas restrictivas (sodio, proteina)
e [Factores socioeconémicos

e Aumento de concentraciones seéricas de insulina y

leptina
Alteraciones en e Transito intestinal acelerado
digestion, e Presencia de  sobrepoblacién  bacteriana,
absorcién y insuficiencia pancreética
metabolismo e Uso de medicamentos

e Disminucién en la produccién y almacenamiento
de nutrimentos en el higado
e Alteraciones en el metabolismo de macro y

micronutrimentos

e Dafo en vellosidades por consumo de alcohol

Incremento en e Hipermetabolismo asociado a infecciones como la

gasto energético peritonitis bacteriana o el desarrollo de ascitis.

El dafio hepéatico provoca la incapacidad de almacenar glucogeno ocasionando
catabolismo proteico, también disminuye las proteinas plasmaticas y aumenta el uso de
proteinas del muasculo, lo que da paso a la deplecibn muscular. Ademas de la
utilizacién de lipidos como fuente principal de energia, este aumento de la lipolisis
contribuye a la deplecion de masa grasa. Otras funciones alteradas, en general, son las

de sintesis, almacén y depuracion, entre otras.>*®%%

Existe un subgrupo que presenta un estado hipermetabdlico asociado a complicaciones
infecciosas como la peritonitis bacteriana o con el desarrollo de ascitis, en pacientes
mexicanos con CH se observé que va de un rango aproximado de 18 a 25%®y se

considera que ésta condicion podria ser un indicador de alto riesgo de desnutricion.®?
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Habitualmente los pacientes reportan escaso apetito, atribuido entre otras causas a los
efectos anorexigénicos de la inflamacion, presencia de infecciones, depresion no
diagnosticada, dietas restrictivas (dieta hiposddica), déficit de vitamina A y/o zinc.
Algunas complicaciones como la ascitis y la disminucion de la motilidad intestinal
asimismo causan nauseas Yy saciedad temprana. Periodos de ayuno para realizar
examenes y otros procedimientos, restriccion innecesaria de proteinas y calorias como
parte del tratamiento de la EH, y el efecto iatrogénico de los medicamentos, son parte
del desarrollo de hiporexia. Todos estos factores pueden presentarse en diferentes

grados en pacientes con CH.>*%3

La DPE mencionada anteriormente es frecuente en todos los estadios de la
enfermedad hepética y coadyuva en la incapacidad del higado para regenerarse y
restaurar sus funciones.®® La DPE se caracteriza por una disminucién de masa
muscular, la cual tiene un impacto negativo en el metabolismo del amoniaco, porque el
musculo es el sitio encargado de su eliminacién en presencia de CH, por lo que su
reduccién se asocia a la aparicién de EH.*®%*%° E| desgaste muscular se reporta en un

40-76% de estos pacientes.®®

En un estudio realizado en pacientes con CH, se reporté que aquellos con desnutricién
proteica, el 29% también habfan presentado episodios de EH.®” Y en otro estudio
prospectivo reciente, los pacientes con CH y deplecibn muscular fueron los que

presentaron un mayor riesgo de padecer EHM (49%) y EHC (56%).%°

La DPE tiene valor prondstico en el tratamiento de la ascitis y enfermedad hepética
avanzada, ya que se correlaciona con la gravedad de la CH, es decir, conforme
aumenta la clasificacién Child-Pugh, incrementa la prevalencia de DPE®, la
mortalidad,®® y disminuye la supervivencia, debido al riesgo aumentado de presentar
complicaciones®’, ademés de un peor pronéstico post-trasplante.®®®°

Debido a que la desnutricion estd asociada al riesgo incrementado de desarrollar
complicaciones, como infecciones, episodios de EH, sangrado por varices y ascitis, asi
como disminucion de la supervivencia y deterioro de la calidad de vida de los
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pacientes,’® su deteccién temprana en conjunto con el tratamiento integral dard mejores

resultados en cuanto a la evolucion de la CH.

EVALUACION DEL ESTADO DE NUTRICION

La evaluacion del estado de nutricion tiene como finalidad conocer a profundidad la
situacion del paciente a través de la identificacion del problema nutricional y sus
causas, para establecer la mejor estrategia de correccién, mejora o conservacion del
estado de nutricion del individuo. No existe un indicador Unico para determinarlo, por lo
gue una valoracioén completa debe incluir datos antropométricos, bioquimicos, clinicos y

dietéticos para brindarnos una perspectiva general del paciente y sus necesidades.®®

Esta evaluacion servird como base para el diagnéstico nutricio en el que se debe
exhibir el problema, identificar la causa o causas y su evidencia; a partir del cual se
disefia la intervencion nutricia.®® Ademas, la constante re-evaluacion y el monitoreo son
una extension de dicho proceso que esta incluido en el cuidado nutricio, y de los cuales
no se puede prescindir.®*

En el caso del paciente con CH se sabe que el llevar a cabo esta valoracion no solo es
dificil, sino que también existe controversia acerca de cuales son las mejores
herramientas para hacerlo, debido a la presencia de anormalidades que pueden influir
negativamente en la valoracion del estado de nutricibn como son: los cambios en la
homeostasis de liquidos,®® metabolismo proteico’™® y mineralizacion 6sea,”

principalmente.’?

A pesar de la falta de consenso, esta evaluacion se debe enfocar en la deteccion del
riesgo de desnutricién por su alta prevalencia”™ como se ha descrito anteriormente
algunos métodos se consideran imprescindibles como la Evaluacion Global Subijetiva
(EGS), mediciones antropométricas y la medida de la fuerza de la mano mediante

dinamometria.’*
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Para iniciar el tamizaje nutricio del paciente con CH, la EGS es una de las herramientas
mas utilizadas. Contiene variables objetivas y subjetivas, entre las que se incluyen
cambios en el peso, ingesta dietética, sintomas gastrointestinales, dificultad para
masticar o deglutir, estrés metabdlico por la patologia existente y evaluacion fisica. El
puntaje obtenido dard como diagnostico si el paciente se encuentra bien nutrido,

desnutricién moderada (o con sospecha de desnutricién) y desnutricién grave.®®

Esta se aplica durante la estancia hospitalaria y a pesar de ser util, existen dificultades
en la obtencion de informacion de pacientes con EH. En el caso de presencia de ascitis
o edema, el resultado del peso corporal se vera afectado,” por lo que se ha sugerido

que la EGS puede subestimar la desnutricién en la CH."?

Otro método de tamizaje es el algoritmo Royal Free Hospital-Global Assessment (RFH-
GA), dentro de sus variables se encuentran el indice de Masa Corporal (IMC) calculado
con peso seco en caso de edema o ascitis, Area Muscular del Brazo (AMB) y consumo
dietético que pueden dar como resultado un diagnéstico de nutricibn adecuada,
sospecha o desnutricion moderada y desnutricibn grave. Esta herramienta ha sido
validada y tiene alta reproducibilidad, sin embargo es necesario personal capacitado

para su aplicacién y toma cerca de una hora completarla.’?

Indicadores antropomeétricos:

Como se menciond anteriormente, existen cambios en la composicion corporal que
influyen en la evaluacién; se ha demostrado que estos pacientes presentan un
incremento extracelular y disminucién intracelular de liqguidos comparado con individuos
sanos. También existe reduccion en la masa muscular y tejido adiposo, que puede no

ser aparente y ocultarse por la retencién de liquidos.®*

En un estudio se encontraron diferencias significativas en la conservacion de la reserva
proteica en hombres, en comparacion con las mujeres; los hombres mostraron un
promedio de pérdida de reserva proteica del 20% mientras que en las mujeres fue de
11%, este comportamiento ocurrié en mas de la mitad de los participantes. Aquellos
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con mayor depleciéon de masa magra también tuvieron disminucion significativa de la

densidad ésea, fuerza de la mano y fuerza de musculos respiratorios.’®

En otra investigacion se encontré que las mujeres presentaron mayor deplecion en la
reserva de grasa, mientras que en los hombres existia deplecién de masa muscular.”’
Es de suma importancia reconocer estos cambios en la composicion corporal para
evaluar apropiadamente el estado de nutricion de los pacientes, atendiendo a sus
caracteristicas individuales.®® Su oportuna deteccién tendré contribucién, ya que el
grado de deplecidn en estas reservas esta ligado al prondstico y es un factor de riesgo

para desarrollar EH.®®

Las principales herramientas para la evaluacion de la composicién corporal son las

siguientes:

1.- Dinamometria: este método indirecto es un marcador con alta sensibilidad y
especificidad que detecta la deplecién muscular.”® Dado que la actividad fisica tiende a
disminuir en estos pacientes debido a la fatiga reportada frecuentemente en EH y
causada posiblemente por la hiperamonemia.’®’® Debe considerarse que la pérdida de
tejido es diferente entre géneros, por lo que esta herramienta tendra limitaciones para

la evaluacién del estado nutricional en mujeres con CH."

2.- Area Muscular del Brazo (AMB): es una medida de masa muscular, ampliamente
recomendada debido a que su resultado no se ve afectado por presencia de edema o

ascitis.®%"®

3.- Pliegue Cutaneo Tricipital (PCT): medida utilizada para evaluar la reserva de grasa
corporal, al igual que la anterior, ésta no se ve afectada por retencién de liquidos.®®"
Se ha considerado como el mejor método indirecto para la evaluacion de reserva de

grasa corporal en estos pacientes.®?
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4.- Analisis de Impedancia Bioeléctrica (BIA): método a través del cual se puede derivar
el angulo de fase y la masa celular corporal, sus resultados se asocian con la fuerza y
masa muscular detectando deplecién. Estos datos pueden verse afectados por
diversos motivos como actividad fisica, uso de diuréticos, retencion de liquidos, asi
como ingesta de alimentos y bebidas antes de la prueba.” Sin embargo, se considera
gue los resultados son superiores a otros antropométricos y a la excrecion urinaria de

creatinina.®?

Indicadores bioguimicos:

Los indicadores bioquimicos como las proteinas viscerales que incluyen albimina,
transferrina, prealbamina y proteina fijadora de retinol, no son indicadores del estado
nutricional como tal, sin embargo en CH la prealbumina y albumina sérica parecen ser

de utilidad como marcadores de pronéstico,® morbilidad y mortalidad.®*

Ya que la enfermedad hepéatica es progresiva, la sintesis de éstas proteinas se ve
reducida por incremento en el catabolismo y por esto las convierte en utiles marcadores

de la gravedad de dafio hepatico.®*

Otro indicador bioguimico que se obtiene a partir de la medicién de proteinas sométicas
y que estima la masa muscular total es el indice creatinina/estatura. Para el resultado
se compara la excrecidon esperada de creatinina con el grupo control, segun el género y
la altura del paciente y se expresa en porcentaje.>® Este valor fue cuestionado debido a

82

que la creatinina es sintetizada en el higado,” no obstante en otros estudios se ha

considerado adecuado ya que depende mas del rifién que de la funcién hepatica.®

Indicadores clinicos:

El higado, como se mencion6 anteriormente, es el érgano encargado de mantener un
Optimo estado nutricio a través de funciones como transporte, almacén y metabolismo
de nutrimentos. Por lo que en enfermedad hepatica avanzada también es comun
encontrar deficiencias de algunas vitaminas dependiendo de la etiologia de la

enfermedad.>
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Los pacientes con CH tienen un riesgo incrementado de presentar alguna deficiencia
de micronutrimentos relacionada con las alteraciones de la funcidn hepética y
disminucién de reservas con el progreso de la enfermedad, ademés de una ingesta
dietética insuficiente y/o malabsorcién, que son caracteristicas de esta patologia.®
Incluso las alteraciones en la circulacion enterohepética y el uso recurrente de
antibidticos para EH o algunas infecciones pueden causar deficiencias de folatos,

vitamina B12 y vitamina A.>*

La deficiencia de vitaminas hidrosolubles es mas comun en CH por consumo excesivo
de alcohol, sin embargo se han reportado también en otras etiologias.>* Los sintomas
neuropsiquiatricos podrian ser una consecuencia de la carencia de este grupo de

vitaminas.®*

En el caso de las vitaminas liposolubles deficientes se presentan principalmente en
pacientes con sindrome colestasico® y se ha demostrado que a medida que progresa
el dafio hepético, estas vitaminas tienden a estar deficientes.® También existe
deficiencia de algunos elementos traza y minerales, por lo que el examen fisico, que
estd incluido en la evaluacién de condiciones clinicas es de suma importancia para
reconocer signos y sintomas de posibles deficiencias o excesos de los nutrimentos en

general.

La mejor forma para conocer las reservas corporales de micronutrimentos es a través
de la evaluacién de niveles séricos, por lo que en el manejo nutricional de enfermedad
hepatica avanzada, ASPEN enfatiza la necesidad de una evaluacion periddica de estos
niveles, ya que es complicado reconocer la deficiencia de una vitamina en especifico,
sobre todo al basarse solamente en signos y sintomas para su diagndéstico. En caso de
deficiencia, seria necesaria la suplementacion para prevenir las complicaciones

asociadas.?"?
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En la Tabla 7 se muestran las posibles carencias de micronutrimentos segun las
diferentes etiologias de CH, las complicaciones que se han asociado a estas

deficiencias, algunas consideraciones y recomendaciones especificas:

30



Tabla 7. Alteraciones de micronutrimentos de acuerdo con la etiologia de la enfermedad hepatica.

60,61,80

ETIOLOGIA
Consumo
. - ] ] CONSIDERACIONES/
NUTRIMENTO | excesivo | Hepatitis | Higado | Sindrome COMPLICACIONES
_ RECOMENDACIONES
de C Graso | colestasico
alcohol
Osteopenia,
osteoporosis, *Ha sido relacionada con el
Vitamina D 7 v 7 7 osteomalacia, dolor de | grado de disfuncién hepética y
huesos, debilidad | mortalidad
muscular
_ .| *Generalmente se encuentra en
Riesgo de progresion | _
o niveles normales en Child Ay
Vitamina A 7 7 de CH y desarrollo de | o _
_ existe disminucion en Child By C
hepatocarcinoma _ _
*Asociado a presencia de EH
Progresion de higado | *Se surgiere que su
raso a | administracion podria mejorar el
Vitamina E v 7 J N o P :
esteatohepatitis, estrés oxidativo que provoca la
deterioro neuronal respuesta inflamatoria cronica
o WV (cirrosis *Considerar suplementacion en
Vitamina K v N Sangrado . .
biliar alteraciones de tiempo de
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primaria) protrombina y/o INR
Encefalopatia de | *Obligatoriamente cuando exista
o Wernicke (EW) vy |sospecha de EW, debe
Tiamina i o i
sintomas suplementarse tiamina  via
neuropsiquiatricos parenteral
Podria estar asociado a | *Se cree que se vincula a la
Riboflavina alteraciones malnutricién, sin embargo no ha
metabdlicas sido establecido
*Deficiencias se  desarrollan
rapidamente  en enfermedad
hepatica cronica
o *Los niveles  seéricos de
Piridoxina . .
. . cobalamina tienden a
Acido folico
_ encontrarse falsamente elevados
Cobalamina o ] )
por incluir analogos de ésta
vitamina que son
metabdlicamente inactivos y en
realidad estan disminuidos
Vitamina C
Alteraciones en *Podria asociarse con la presencia
Zinc 7 tolerancia a la glucosa | de anorexia, alteraciones en gusto

y desarrollo de diabetes

olfato, alteraciones en metabolismq
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mellitus y EH

de proteinas y sistema inmune
*La suplementacion podria
prevenir el deterioro y mejorar el

estado clinico del paciente

Magnesio

Ha sido indirectamente
implicado en cambios
de la funcion cognitiva
desde confusion, coma

o0 demencia secundaria

*La deficiencia debe excluirse o
corregirse para evitar que sea
factor confuso del diagnostico de
EH, sobre todo en pacientes que
presenten estado de confusion o

coma

Selenio

Factor contribuyente a
resistencia de insulina
en pacientes  con
hepatitis por virus C vy
CH

*Correlacionado con la gravedad
de la enfermedad hepatica y

fibrosis

Manganeso

Se ha relacionado con
anomalias en
neurotransmisores y

con el desarrollo de EH

*Se recomienda disminuir u omitir
este elemento de las féormulas de
la nutricion parenteral en CH y/o

colestasis

Hierro

La sobrecarga puede
ocasionar fibrosis, CHy

hepatocarcinoma

*Su deficiencia puede estar
causada por hemorragias del

tubo digestivo causando anemia
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Se harelacionado con | *Se deposita en el higado y
fibrosis hepatica puede ser toxico

*Se recomienda disminuir u omitir
Cobre ) ] ]
éste elemento de las formulas de
la nutricion parenteral en CH y/o

colestasis
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Otro de los datos clinicos a tomar en cuenta en la evaluacion del estado de nutricion es
el tratamiento médico debido a que puede tener consecuencias en la absorcion,

digestién, metabolismo o efectos negativos que impacten en el consumo dietético.®®

Los medicamentos frecuentemente usados en la CH incluyen el uso de:

e Diuréticos

Utilizados para corregir la acumulacion de liquido en cavidad abdominal y/o nivel
periférico. Entre los diuréticos ahorradores de potasio esta la espironolactona. Debe
evitarse el consumo de sustitutos de sal y suplementos de potasio en pacientes con
prescripcion de este tratamiento para prevenir la hiperkalemia. Los efectos colaterales

incluyen anorexia, nauseas, vomito y diarrea.®

El diurético perdedor de potasio mas utilizado es la furosemida. Los efectos a largo
plazo son desequilibrio electrolitico (principalmente hipokalemia) causando calambres y
deshidratacion.®

Especificamente en la terapia de EH y EHM, a pesar de que para esta ultima no esta

estandarizada, se encuentran:

e Disacaridos no absorbibles

Los mas comunes son el lactitol y la lactulosa. Su efecto laxante remueve el exceso de

nitrégeno fecal,'’

reduce la sintesis y permeabilidad de amoniaco y nitrdgeno debido a
la disminucion del pH colénico y también reduce la absorcion de glutamina por parte del
intestino. Los efectos secundarios mas comunes son distension, dolor abdominal,
flatulencias y diarrea. Este Ultimo puede resultar en deshidratacion grave e

hiponatremia, lo que podria empeorar el episodio de EH.?°

e Antibibticos
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El objetivo de su uso es tratar las infecciones y en la EH reducen la produccion de
amoniaco y otras neurotoxinas disminuyendo el estado inflamatorio. La rifaximina es de
los mas utilizados, los efectos secundarios mas comunes son nauseas, cansancio,

dolor abdominal, flatulencias, dolor de cabeza y estrefiimiento.*”®°

Los mismos efectos se buscan en el tratamiento de EHM con estos dos ultimos
medicamentos, sin embargo no se ha realizado un consenso debido a la diversidad de
examenes para su diagnoéstico y las mdltiples variaciones de tiempo, poblacion,

diagnéstico, entre otras; de los estudios publicados.*

También se debe incluir la historia médica del individuo, ya que la mayoria de los

pacientes tiene intolerancia a la glucosa, o diabetes.®

Indicadores dietéticos:

Dentro de la evaluacion completa del paciente se incluyen los datos dietéticos, en los
cuales se deben considerar factores que afecten directa o indirectamente su situacién

en relacion con su estado de nutricién.%®

Es importante revisar y completar la historia clinico-nutriolégica para evaluar la
ingestion de macro y micronutrimentos. En cuanto a su historia dietética, debe
conocerse si existe alguna dieta prescrita y el apego a ésta. También se considera
como informacion valiosa la deteccion de factores que son parte del historial como las
restricciones dietéticas anteriores, cambios en el apetito, la saciedad, el sentido del
gusto, asi como su estado socioecondmico, si esta siguiendo alguna dieta de moda, el

uso de suplementos, religién a la que pertenece, alergias o intolerancias alimentarias.®
El historial de ingesta puede obtenerse a través de herramientas como el recordatorio

de 24 horas, cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos y/o diario de

alimentos y bebidas.®*
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La informacién dietética debe estar enfocada en el consumo y la valoracion de pérdida

de peso reciente.®’ En un estudio se encontré que los pacientes con una ingestién

energética menor a 30 kcal/kg/dia y proteica menor a 1 g/kg/dia, est4 asociada con la

progresion del dafio hepatico y un mal pronéstico.®® En caso de presentarse un estado

mental alterado podria ser de ayuda conseguir la informacion dietética del paciente con

miembros de la familia.®

DIAGNOSTICO DE DESNUTRICION

Segun el consenso de la ASPEN para identificar y estandarizar el diagndéstico de

desnutricion en adultos, el paciente debe presentar 2 o0 mas de las siguientes

caracteristicas (Tabla 8):®’

Tabla 8. Diagndstico de desnutricion

PARAMETROS

Desnutricién en contexto de enfermedad crénica

Moderada

Grave

Ingestion energética

<75% de la ingestion de

requerimiento energético

<75% de la ingestion de

requerimiento energético

insuficiente
por 21 mes por 21 mes
% Tiempo % Tiempo
5 1 mes >5 1 mes
Pérdida de peso 75 3 meses >7.5 3 meses
10 6 meses >10 6 meses
20 1 ano >20 1 ano
Pérdida de masa
Leve Grave

muscular
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Pérdida de masa
) Leve Grave
grasa subcutanea

Acumulacion de
liquidos localizada o

generalizada que Leve Grave

podria encubrir la

pérdida de peso

Disminucion del
estado funcional . . _
' ] No Aplica Medida reducida
medido a través de la

fuerza de la mano

El diagndstico se realiza tomando en cuenta la condicidén del paciente, en este caso la

presencia de una enfermedad crénica como la CH.%*

TRATAMIENTO NUTRICIO

La CH comprende dificultades en cuanto al cumplimiento de los requerimientos
nutricionales, especificamente en aquellos con alteraciones cognitivas, por lo que el
objetivo principal es que el paciente cumpla con los requerimientos en su totalidad, si
no se logra, debera asegurarse con apoyo nutricio, siendo preferible nutricion enteral

sobre la parenteral en cualquier caso.%?
Los objetivos secundarios son: reconocer y evitar la DPE, prevenir el desgaste

muscular asegurando la ingesta de proteinas y proveer nutrimentos adecuados que

aseguren la disponibilidad de sustratos para sintesis proteica y energética, logrando
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gue se preserven los hepatocitos y sus funciones. Ya que en pacientes con
enfermedad hepatica, la pérdida de la regulacion metabdlica de las proteinas

juega un papel importante en la mortalidad.>®°®

La manipulacién dietética representa solo un aspecto del cuidado de estos pacientes
respecto a la EHM, no existe un consenso actual de su manejo, esto es en parte por la
dificultad de realizar un diagnostico y la evaluacion de la efectividad de un tratamiento,
incluyendo los beneficios o efectos secundarios y el costo-efectividad dado la

naturaleza subclinica de la disfuncién cognitiva.®

Requerimientos:

e ENERGIA

El requerimiento energético se vera aumentado en pacientes con CH y DPE o con
alguna otra complicacién. Para su calculo la calorimetria indirecta es la mejor opcion
para establecer el gasto energético, sin embargo no es habitual su uso en la practica
clinica.?® Por lo que la recomendacién de energia para pacientes que se encuentren
con diagnéstico de desnutricibn o en riesgo de presentarla, va de 30-40
kcallkg/dia®®>"y se calcula utilizando el peso actual, en caso de ascitis 0 edema

60,72

debera calcularse con el peso seco o el peso tedrico y en caso de un porcentaje de

peso tedrico (%PT) excedido (>120) usar la formula de peso tedrico corregido por

obesidad.®®®°

e HIDRATOS DE CARBONO

Los hidratos de carbono deben componer del 50-60% de la energia total de la dieta, de
los cuales se considera que por lo menos 50 g deben ser hidratos de carbono
complejos.”> Se recomienda monitorear la glucemia constantemente® por las

alteraciones en el metabolismo de la glucosa como se mencion6 anteriormente.
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FIBRA

Un régimen alimenticio con mayor contenido de proteina de origen vegetal, permite que

aumente el contenido de fibra, a ésta se le atribuyen diversos beneficios como:®®

e Una mayor eliminacion intestinal de compuestos nitrogenados.

e Disminucién del tiempo de transito intestinal y reduccién del pH coldnico,
atrapando el amoniaco en el lumen intestinal.

e Actua como prebidtico lo que podria modificar la microbiota intestinal.

e Retardar absorcién de glucosa.®®

Incluso se ha informado que una sobrecarga de proteinas, lipidos e hidratos de
carbono es mejor tolerada cuando se administra simultdneamente con alimentos ricos

en fibra.*®

e LIPIDOS

Se recomienda que este macronutrimento represente 25-30% de las calorias totales,
prestando atencion a las posibles complicaciones en absorcion de lipidos debido a que

el dafio hepético provoca una menor produccion de bilis.®*

e PROTEINAS

Respecto al requerimiento proteico, se sabe que la excrecion de nitrégeno en pacientes
con CH esta disminuida y el catabolismo de aminoacidos aumentado, por lo que una de
las recomendaciones mas comunes en estos pacientes es un menor consumo de
proteinas para evitar la formacion de amoniaco, sin embargo se ha demostrado que
esta indicacion incrementa el catabolismo muscular y libera aminoacidos, dando paso

al aumento de amoniaco a nivel sérico lo que podria empeorar la EH.*®

Aungue la restriccidon proteica se debe evitar, existen casos especiales en los que
probablemente se pueda llevar a cabo en cortos periodos en pacientes con sangrado
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gastrointestinal mientras se estabilizan.”?> También se ha demostrado que pacientes
con EH toleran las dietas normoproteicas obteniendo incluso beneficios en el estado de

nutricion.®*

La recomendacion de ingesta de proteina es de 1.0-1.5 g/kg/dia para mantener un
balance adecuado de nitrégeno y se calcula con peso actual, en presencia de edema o

61,62

ascitis, peso seco 0 peso tedrico y en caso de un %PT >120 usar la formula de

peso tedrico corregido por obesidad.®®%°

PROTEINA VEGETAL

Se ha sugerido que la fuente de proteina podria ser importante debido a que los
pacientes con CH muestran variaciones en la tolerancia de este macronutrimento
contenido en la dieta. Se considera que la proteina vegetal es mejor tolerada en

comparacion con la proteina animal en pacientes con CH y EH.%*%

El término utilizado de tolerancia a la proteina se refiere a que este macronutrimento,
cuando se obtiene de una fuente animal, contiene aminoacidos aromaticos, fuente del
amoniaco que se acumula por deficiente depuracion hepatica, agravando asi la
sintomatologia de la EH, por lo que si un episodio de EH empeora, se desarrolla
intolerancia a las proteinas y se debe iniciar con un consumo de 0.5 g/kg/dia y
posteriormente nuevamente ir incrementado hasta lograr consumir 1.0 a 1.5
g/kg/dia.®®?

Los efectos benéficos que se atribuyen a una dieta alta en proteina vegetal reportados

en pacientes con CH son:

Por su contenido de aminoacidos

e Tiene una cantidad mayor de ornitina y arginina, por lo que se sugiere que éstos

podrian facilitar la excrecién de amoniaco a través del ciclo de la urea.®®
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e Menos concentracion de aminoacidos azufrados que son precursores de
mercaptanos y otros componentes que han sido implicados en la patogénesis de
la EH."

Se considera que la evidencia actual en cuanto a la recomendacion de dieta con mayor
contenido de proteina vegetal tiene limitaciones, ya que los estudios se realizaron con
un numero reducido de pacientes, con un seguimiento menor a un mes y ninguno de

los pacientes estaba bajo el tratamiento médico (lactulosa o rifaximina).®®

A pesar de esto, se recomienda que el 50% de las proteinas de la dieta se obtengan de
fuentes animales y 50% de fuentes vegetales, que contenga 30-40 g de proteina
vegetal ya que mas de 50 g puede provocar que la dieta sea mas voluminosa y poco

apetecible.®

LECHE Y DERIVADOS

Se especula que una dieta vegetariana estricta, dificlmente proporciona los
nutrimentos necesarios y en el caso del contenido de proteina se sabe que la cantidad
y calidad son deficientes, a pesar de que las leguminosas contienen concentraciones
suficientes de aminoacidos esenciales, y que en combinacion con cereales mejora la

calidad proteica, ésta dieta puede ser incompleta en calcio, hierro, energia y proteina.®?

Por ésta razon se sugiere agregar leche y productos derivados a una dieta vegetariana
con la finalidad de proveer los macro y micronutrimentos necesarios, ademas de
aumentar la palatabilidad y variabilidad de la dieta.®> Al mismo tiempo que se ha
referido que la caseina y los aminoacidos de cadena ramificada contenidos en esta

H,60’72

dieta, pueden tener un posible efecto anti amoniaco en pacientes con E por su

actividad como precursores del ciclo de la urea.

En un estudio se report6é una mejora de EH usando una dieta hipercalérica e

hiperproteica, con proteina de origen vegetal, leche y derivados, para asegurar un
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adecuado aporte energético de 30 kcal/kg/dia y un requerimiento proteico de 1.2
g/kg/dia. Esta dieta mejoré el estado mental en aproximadamente el 80% de la

poblacién de estudio.®

En el tratamiento de la EH, en pacientes con mala digestion de lactosa es posible que
la administracién de lactosa tenga efecto similar al de la lactulosa y el mismo efecto

terapéutico para revertir la EH.%%%

LACTEOS FERMENTADOS

Este término abarca productos que se obtienen utilizando leche en sus diversas formas
como materia prima, a la cual se le inocula un cultivo de microorganismos especificos
gue fermentan la leche, convirtiendo la lactosa en acido lactico. Estos microorganismos
llamados probiodticos deberan ser viables, activos y abundantes en el producto hasta la
fecha de caducidad.®

El yogurt es un lacteo fermentado que tiene una composicion variada, la cual incluye
lactosa y caseina, por lo que al ser un derivado de la leche es un alimento bien tolerado
en éstos pacientes. Sumando el contenido de probibticos se sugiere que podria

utilizarse para mejorar la EHM.>®

Debido a que uno de los mecanismos asociados a la patogénesis tanto de la EH como
de la EHM es la disbiosis, que resulta en un aumento de productos como el amoniaco,
endotoxinas, y citocinas pro inflamatorias, entre otros compuestos; la inclusion de
probidticos en la terapia se esta estudiando actualmente por su papel en la modulacién

de la microbiota.?*"?

Se realiz6 un estudio en el cual dieron un yogurt adicionado con probiéticos a pacientes
con EHM por 60 dias. Probaron dar un yogurt debido a que consideraron que es un
producto ampliamente disponible, ademas de que siendo un alimento y no un farmaco
podria tener una mayor adherencia a largo plazo, ademas que no se necesita de

prescripcion médica para su uso como terapia.®®
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En contraste, con el uso de lactulosa, que es considerada como la primera linea del
tratamiento de la EH e incluyendo la EHM, se presentan sintomas gastrointestinales
como distension abdominal y diarrea lo que provoca limitada adherencia al

tratamiento.%

Los resultados fueron alentadores ya que se demostré que el uso de un yogurt con
probidticos por 60 dias puede revertir la EHM, por lo que se sugiere que ademas del
uso de lactulosa y antibiéticos, una intervencién nutricional, como en este caso, puede
ser una estrategia efectiva para el tratamiento de EHM. La adherencia a la terapia fue
de un 90% sin provocar efectos secundarios. El autor expresa que el tratamiento ideal
debe ser agradable al paladar, sin efectos adversos y que fomente la adherencia a
largo plazo.?®

e MICRONUTRIMENTOS

La prevalencia tan alta de hipovitaminosis en pacientes con CH descompensada,
independientemente de la etiologia, justifica el uso de suplementos vitaminicos orales,

ya que son econdmicos y por lo general no provocan efectos secundarios.®®"?

No existe un consenso acerca de la suplementacion en estos pacientes, sin embargo,
la ISHEN recomienda el uso de alguna preparacion multivitaminica durante 2 semanas
para los pacientes con CH descompensada o aquellos con riesgo de desnutricion. Las
manifestaciones clinicas por deficiencias de vitaminas deberan ser tratadas

especificamente.®?

Las recomendaciones actuales de micro y macronutrimentos para la intervencién

nutricional de pacientes con CH y desnutricibn o riesgo de ésta, se muestran en la
Tabla 9.
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Tabla 9. Recomendaciones para intervencion nutriciona

[ 60,61,62,72

Pacientes con CH vy desnutricion

Guias

ESPEN ASPEN ISHEN

Estado de nutriciéon

Desnutricién moderada/

Desnutricion Desnutricion en riesgo

o desnutricion grave

Requerimiento

energeético 35-40 30-40 35-40
Kcal/kg/dia
Requerimiento proteico
1.5 1.0-15 1.2-1.5

g/kg/dia

Proteina de origen

vegetal

Debe componer el 50% de la proteina total de la dieta

Fibra

Fomentar un consumo de 25-45 g

Micronutrimentos

Uso de preparacion multivitaminica por dos semanas en CH descompensada y
riesgo de desnutricion. Manifestaciones clinicas deben ser tratadas
especificamente.

Debe evitarse el uso prolongado de formulas de apoyo nutricional que contengan

manganeso.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La CH es la fase final de todas las enfermedades hepéticas cronicas, durante su
evolucién se desarrollan complicaciones de acuerdo al grado del dafio hepatico.*? Las
mas frecuentes son: ascitis, EH, hemorragia por varices y/o ictericia, que se reportan
independientemente de la etiologia.®’ Sin embargo, existen factores que aumentan el
riesgo a desarrollar alguna de éstas, como la desnutricién, la cual es una condicion con

una prevalencia del 20 al 100% en pacientes con CH.>**’

El interés de la presente investigacion se centra en la EHM, con una frecuencia de
hasta un 84%.%"*° La desnutricién es una condicién que influye en el desarrollo de las
complicaciones mencionadas anteriormente, incluyendo la EHM. Se demostré que la
prevalencia de EHM y EHC era mayor en pacientes con deplecién muscular, por lo que
se sugiere que una pérdida de masa muscular podria tener efectos adversos en la
capacidad de eliminacion del amoniaco, el cual es el compuesto toxico al que se le

atribuye mayor participacion en la patogénesis de la EH.®®

El deterioro cognitivo caracteristico de la EHM provoca efectos negativos a nivel social
como economico. Estos pueden ir desde un mayor riesgo a sufrir un accidente,
presentar EHC, aumentar el nUmero de visitas hospitalarias, asi como su duracién y
una menor supervivencia. Ademas de afectar la economia individual y familiar del
paciente, debido a las dificultades para realizar actividades laborales y el costo de su
tratamiento.>#%*?*” Aunado a esto, en caso de que el paciente presente también
desnutricion, estd en riesgo a desarrollar otras complicaciones y responder

negativamente al tratamiento, por lo que empeoraria su pronéstico y calidad de vida.

PREGUNTA DE INVESTIGACION:

e (Qué relacion existe entre el estado de nutricion y la prevalencia de EHM en
pacientes con CH?
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JUSTIFICACION

Actualmente, la CH se considera un problema de salud publica y de prioridad nacional

por diversos factores como:

e Su principal causa: el consumo excesivo de alcohol,® que ademés esta asociado
al desarrollo de otros problemas de salud como trastornos mentales y del
comportamiento, algunos tipos de cancer, enfermedades cardiovasculares,
traumatismos derivados de la violencia y accidentes viales.®’

e Afectacion a la poblacion en edad productiva: la CH y sus complicaciones
resultan en la incapacidad de realizar actividades diarias, incluyendo el trabajo,
afectando la calidad de vida del paciente.?®

e Alta prevalencia de morbimortalidad, ubicando a la CH como la quinta causa de
mortalidad en el 2013 con 34,765 defunciones.*

Ademas del impacto econdémico, el cual se calculé con un costo anual de atencion en
dolares en el IMSS, segun la clasificacion en Child A, B o C, este resultd ser de
$4,269.00, $16,949.63 y $30,249.25, respectivamente. El aumento del costo esta
determinado por el desarrollo de las complicaciones que se presentan conforme

avanza la enfermedad.®®

Ya que la desnutricion conlleva un riesgo aumentado a desarrollar complicaciones, una
evaluacion del estado de nutricion completa permitira identificar oportunamente a los
pacientes en riesgo de desnutricion o con desnutricion, lo cual podria modificar el curso
de la enfermedad evitando la aparicion de complicaciones como la EHM, mejorando asi

el pronéstico y la calidad de vida.>®°®
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OBJETIVOS

General:

1: Describir la relacion del estado de nutricion con la presencia de EHM en pacientes

con CH.

Especificos:

1: Evaluar el consumo de energia y proteina de la dieta habitual y relacionarlo con la

presencia o ausencia de EHM.

2. Determinar la prevalencia de deplecidbn de masa grasa y masa magra segun el

género con la presencia o ausencia de EHM en la poblacion seleccionada.

3: Establecer la frecuencia de EHM.

HIPOTESIS

El riesgo de desnutricion o desnutricion estan relacionados con la presencia de EHM.
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METODOLOGIA

Disefio de estudio: Transversal descriptivo.

Poblacidon de estudio: Pacientes con diagndstico de cirrosis de cualquier etiologia que

acudieron al Departamento de Gastroenterologia del Hospital de Especialidades del

CMN Siglo XXI y aceptaron participar en el estudio, firmando la carta de consentimiento

informado (Anexo 2y 3).

Criterios de seleccion:

a)

b)

Criterios de inclusion:

Hombres o mujeres de 18 — 70 afios

Diagnéstico de cirrosis hepatica de cualquier etiologia

Ser derecho-habientes del Instituto Mexicano del Seguro Social

Pacientes que acepten participar en el estudio y firmen el consentimiento
informado

Criterios de exclusion:

Analfabetas*

Historia reciente de abuso en el consumo de alcohol y/o drogas (menor a 6
semanas)**

Antecedentes y/o presencia de EHC**

Antecedentes de deso6rdenes neuroldgicos o psiquiatricos**

Pacientes con trastornos oftalmoldgicos**

Consumo de medicamentos psicotropicos (benzodiacepinas, antiepilépticos)**
Bajo tratamiento de la EH con lactulosa, lactitol, rifaximina, neomicina y/o
metronidazol**

Pacientes con hemorragia gastrointestinal**

Diagnostico de cancer de higado
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*Se excluirdn a los pacientes analfabetas debido a que las pruebas psicométricas de
conexidon numeérica no pueden ser resueltas por esta poblacion y aiun no existen
pruebas validadas para realizar el diagndstico de EHM en este grupo de pacientes.

**Estos criterios pueden afectar las funciones cognitivas por lo que, los pacientes con

uno o varios fueron descartados.

c) Criterios de eliminacion:

e Pacientes con ausencia de pruebas psicométricas

Descripcion del estudio: A los pacientes incluidos se les realiz6 una historia clinica

completa, historia clinico-nutriolégica y pruebas psicométricas (PHES) para evaluar la

presencia de EHM.

e Area Muscular del Brazo corregida (CAMB)
La circunferencia media del brazo (CMB) se midi6é en el punto medio existente entre la
saliente 6sea del acromion y el olécranon, a lo largo de la lateral del brazo no
dominante. Después de calcul6 el cAMB mediante las siguiente formulas:®®

_ . [CMB— (nPCT)?]
Mujeres: cAMB (cm*®) = g — 6.5

CMB — (n PCT)?
Hombres: cAMB (cm?) = [ 4(11 ] —10.0

El valor obtenido se comparé con las tablas de Frisancho para determinar el percentil al
gue pertenece de acuerdo a la edad y el género del paciente y, subsecuentemente, se

clasificaron de la siguiente forma (Tabla 10):%®
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Tabla 10. Interpretacion de masa muscular

PERCENTIL INTERPRETACION
<5 Deplecién de masa muscular
>5-<15 Masa muscular baja
>15-<15 Normal
>85-<95 Masa muscular alta
>95 Hipertrofia muscular

e Peso tedrico (Pt) mediante talla

Formula utilizada para el calculo del porcentaje de peso teérico:®

Ptig = 50 + [0.75 x (Tallay, — 150)]

e Porcentaje de peso teorico (%PT)

La férmula y su interpretacién (Tabla 11) se mencionan a continuacion: %

Peso actual
Peso tedrico

Tabla 11. Interpretaciéon del porcentaje de peso teérico

PERCENTIL INTERPRETACION
<90 Bajo peso
90-120 Aceptable
>120 Exceso o sobrepeso

e Peso tedrico (Pt) corregido por obesidad: %°
Ptyg = (Peso real; — Peso teéricokg) X 0.25 + Peso tedrico

e Pliegue Cutaneo Tricipital (PCT):

51



En el punto medio identificado para la medicion de la CMB, se realiz6 la medicion del
PCT estando el paciente en posicion relajada y el brazo en posicién de descanso. El
valor obtenido se compar6 con las tablas de Frisancho para determinar el percentil
correspondiente de acuerdo a la edad y género del paciente. Para interpretar el dato se

utilizé la siguiente clasificacién (Tabla 12): ®®

Tabla 12. Interpretacion de masa grasa

PERCENTIL INTERPRETACION
<10 Deplecion de masa grasa
10-90 Adiposidad normal

>90 Exceso de masa grasa

e Evaluacién Global Subjetiva (EGS):
Para esta clasificacion se tom6 en cuenta el indice de Masa Corporal (IMC) con las

medidas de talla y peso, el PCT, la CMB y si el paciente presento ascitis o edema.

e Royal Free Hospital-Global Assessment (RFH-GA):
Se calcul6 con el IMC, la circunferencia media de brazo y la ingesta del paciente. El
consumo se evalué por medio del recordatorio de 24 hrs y un cuestionario de

frecuencia de alimentos (Anexo 1).

e Encefalopatia Hepatica Minima (EHM):
Para realizar el diagnodstico de EHM, se aplicaron las 5 pruebas psicométricas
recomendadas hasta el momento: prueba de simbolos y nUmeros, prueba de conexién
numeérica A (PCN-A) y prueba de conexion numérica B, marcado seriado y linea

guebrada cuya descripcion se encuentran en los anexos 4y 5.

Métodos de recoleccidn de datos:

a) Evaluacion clinica completa (Anexo 1).
b) Historia Clinico-Nutriolégica (Anexo 1).
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Se encuest6 a todos los sujetos para conocer la edad, género, afios de escolaridad, el
consumo diario de alcohol u otras substancias que pudieran afectar al SNC. Asi como

un recordatorio de 24 horas y dieta habitual para evaluar el consumo.

c) Pruebas psicométricas
Los pacientes realizaron las 5 pruebas que se encuentran en el anexo 4, de acuerdo a

las indicaciones descritas en el anexo 5.

» Pruebas de simbolos y numeros
A cada sujeto se le aplic6 la prueba de simbolos y nimeros, la cual se compone de
cuadrados que muestran un ndmero en la parte superior y un simbolo en la parte
inferior. Cada simbolo esta relacionado con un nimero. En la linea de ejercicios de
abajo, los primeros 5 cuadrados se encuentran rellenados con los simbolos
correspondientes a los numeros. La prueba consiste en rellenar con los simbolos
correspondientes los cuadrados vacios, completando tantos simbolos como se pueda

en 90 segundos, sin cometer errores ni saltarse ningun cuadro.

» Prueba de conexion numérica A
En una hoja se presentan dispersos por el papel, 25 circulos desde el 1 hasta el 25.
Se deben unir los nimeros en el menor tiempo posible y sin cometer errores. En caso
de equivocaciéon se interrumpe inmediatamente al sujeto y se corrige el error; para
luego continuar sin parar el cronémetro. Se valora el tiempo (en segundos) necesario

para completar la prueba incluyendo el tiempo de la correccién del error.

» Prueba de conexion numérica B
En esta version los 25 circulos contienen 13 nimeros (del 1 al 13) y 12 letras (de la A
a la L). La tarea consiste en conectar numeros y letras alternandolos en el menor
tiempo posible y sin cometer errores. Al igual que el TCN-A, si se detecta una
equivocacion el sujeto tiene que rectificar, sin que se detenga el cronédmetro. Se

valora el tiempo utilizado en completar la prueba.
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» Prueba de punteado seriado
En una hoja con 10 filas de circulos, el sujeto ha de puntear el centro de cada circulo y
debe completar la hoja en el menor tiempo posible. Se valora el tiempo (en segundos)
necesario para completar la prueba.

» Pruebade lalinea quebrada
En esta prueba la persona dibuja una linea continua entre las 2 lineas dadas. Al
hacerlo, no debera tocar ni cruzar las lineas pintadas. Se valoran el nUmero de errores

y el tiempo (en segundos) requeridos para completar la prueba.

Aspectos Eticos:

Todos los procedimientos se hicieron de acuerdo con lo estipulado en el Reglamento
de la Ley General de Salud en materia de Investigacion para la Salud, titulo segundo,
capitulo uno, articulo 17, fraccion: investigacion con riesgo menor que el minimo. El
proyecto se sometié a evaluacion por el comité de investigacion y ética del Hospital de
Especialidades, del Centro Médico Nacional Siglo XXI. Se cont6 con el consentimiento

informado de cada uno de los pacientes del grupo de estudio (Anexo 2y 3).

Analisis Estadistico:

Las caracteristicas demograficas y de la dieta de los sujetos se describieron en
términos de promedios + DE y porcentajes. Los resultados de las encuestas de los
pacientes con y sin EHM se compararon por medio de las pruebas T de Student. La
asociacion entre los diferentes componentes de la dieta y la presencia de encefalopatia
se realizara por medio de la prueba Chi cuadrada (X?). Se consideraron significativos

los valores de p<0.05.
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ANALISIS Y DESCRIPCION DE LOS RESULTADOS

Se incluyeron 120 pacientes en el estudio, de los cuales el IMC promedio fue de
26.67+5.15 kg/m?. La mayoria de los pacientes se encontraban en la fase
descompensada de la CH (80.83%), asi como la mayoria no present6 EHM (76.66%).
De los pacientes incluidos, 40 fueron hombres (33.33%) y 80 mujeres (66.66%), la
edad promedio fue de 53.18+11.62 afos. El diagnostico de cirrosis hepética esta
asociado a infeccion por virus C en el 35.83% de los casos, criptogénica en 20.83%,
por consumo excesivo de alcohol en 9.16% y otras causas en un 34.16%. Segun la
clasificacion Child-Pugh, el 51.66% se localizaba en la clasificacion A, el 35.00% en la
Byel13.33% en la C (Tabla 13).

Posteriormente, los pacientes fueron clasificados de acuerdo al diagnéstico de EHM.
Se encontrd una diferencia significativa con una media de edad de 7.67 afios mayor en
pacientes con EHM respecto a los pacientes sin EHM (p=0.005). También se muestra
una diferencia significativa en cuanto a etiologia de la cirrosis (p=0.023) y la
clasificacion Child-Pugh (p=0.003) en la que podemos observar que en general, los
pacientes con EHM se encuentran en la clasificacion B y C (que indica mayor dafio
hepatico) en comparacion con los pacientes sin EHM, los cuales se encuentran en la
clasificacion A. No hubo diferencias importantes en las demas variables comparando

ambos grupos (Tabla 13).

Tabla 13. Caracteristicas clinicas generales de los pacientes

Variable (n=120) Con EHM (n=28) | Sin EHM (n=92) p
IMC 26.67+5.15 25.93+5.64 26.8945.01 0.389*
Edad (aflos+zDE) | 53.18+11.62 | 58.54+7.67 51.55+12.15 0.005*
Género H/M 40:80 11/17 29/63 0.450*
Peso (kg+DE) 66.42+13.65 | 63.64+15.60 67.27+12.98 0.220*
Talla (m+DE) 1.57+0.09 1.56+0.077 1.58+0.10 0.335*
Cirrosis n (%) n (%) n (%) 0.016**
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Compensada 23 (19.17) 1 (3.57) 22 (23.91)
Descompensada | 97 (80.83) 27 (96.42) 70 (76.08)

Etiologia n (%) n (%) n (%)

Alcohdlica 11 (9.16) 6 (21.42) 5 (5.43)

Virus C 43 (35.83) 6 (21.42) 37 (40.21) 0.023**
Criptogénica 25 (20.83) 8 (28.57) 17 (18.47)

Otras 41 (34.16) 8 (28.57) 33 (35.86)

Child-Pugh n (%) n (%) n (%)

A 62 (51.66) 7 (25.00) 55 (59.78) 0.003%*
B 42 (35.00) 14 (50.00) 28 (30.43)

C 16 (13.33) 7 (25.00) 9 (9.78)

-Pacientes con vs sin EHM (*T de Student y ** Chi cuadrada)

Los resultados de la evaluacion de la dieta habitual se encuentran en la Tabla 14. La

media del consumo energético fue de 1687.61+597.33 kcal, con una ingestion

promedio de 28.58+10.09 kcal/kg/dia y 1.02+0.37 g/kg/dia de proteina.

Tabla 14. Resultados de la evaluacién de la dieta habitual

Variable

(n=120) Media = DE

Consumo

Kilocalorias promedio

1687.61+597.33

Kilocalorias/kg de peso/dia | 28.58+10.09
Hidratos de carbono (g) 238.86+85.00
Proteina (Q) 60.47+21.28
Proteina/kg de peso/dia 1.02+0.37
Lipidos (g) 53.63+23.94
Fibra (g) 18.39+9.64
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El andlisis de la dieta habitual de los pacientes se realiz6 de acuerdo a la

recomendacion de la ESPEN,® para la evaluacién del consumo de proteina los rangos

fueron:
Cirrosis compensada Cirrosis descompensada
e Consumo menor: <1 g/kg/dia e Consumo menor: <1.5 g/kg/dia
e Consumo recomendado: 1-1.2 e Consumo recomendado: 1.5
g/kg/dia g/kg/dia
e Consumo mayor: >1.2 g/kg/dia e Consumo mayor: >1.5 g/kg/dia

Tomando como referencia la recomendacion para pacientes compensados Yy
descompensados, el 84.16% de los pacientes consume una dieta insuficiente en
cuanto al contenido de proteina, mientras que solo el 11.66% cumple la sugerencia y el

4.16% tiene un consumo mayor (Tabla 15).

Tabla 15. Clasificacion de consumo proteico de los pacientes

- n=120
Clasificacion
n (%)
Consumo menor 101 (84.16)

Consumo recomendado | 14 (11.66)

Consumo mayor 5 (4.16)

Respecto al consumo energético, la ESPEN propone que los pacientes con cirrosis
compensada deben consumir de 25-35 kcal/kg/dia y los descompensados de 35-40

kcal/kg/dia.®® Se clasificaron segin los siguientes rangos:

57



Cirrosis compensada Cirrosis descompensada

e Consumo menor: <25 kcal/kg/dia e Consumo menor: <35 kcal/kg/dia

e Consumo recomendado: 25-35 e Consumo recomendado: 35-40
kcal/kg/dia kcal/kg/dia

e Consumo mayor: >35 kcal/kg/dia e Consumo mayor: >40 kcal/kg/dia

Segun la recomendacion, el 70.00% de los pacientes consumen una dieta insuficiente
respecto al contenido energético, el 18.33% cumple con la sugerencia y el 11.66%

tiene una ingestion mayor (Tabla 16).

Tabla 16. Clasificacion de consumo energético de los pacientes.

- n=120
Clasificacion
n (%)
Consumo menor 84 (70.00)

Consumo recomendado | 22 (18.33)

Consumo mayor 14 (11.66)

Para realizar el tamizaje del riesgo nutricio se realizé la EGS y la RFH-GA y sus
resultados indican que 36.66% y 25.00% de los pacientes se encuentran
moderadamente desnutridos o en riesgo de presentar desnutricién y el 6.66% y 5.83%

presentan desnutricion grave, respectivamente (Tabla 17).

Tabla 17. Estado de nutricién de acuerdo a la EGS y RFH-GA

_ (n=120)
Variable
n (%)
EGS
Bien nutrido 68 (56.66)
Moderadamente
desnutrido/ Riesgo de | 44 (36.66)
desnutricion
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Desnutricion grave 8 (6.66)
RFH-GA

Bien nutrido 83 (69.16)
Moderadamente

desnutrido/ Riesgo de | 30 (25.00)
desnutricion

Desnutricion grave 7 (5.83)

Al comparar el consumo y el estado de nutricibn como se muestra en la Tabla 18 los
resultados fueron los siguientes: no se observo diferencia significativa en cuanto al

consumo de hidratos de carbono, proteina, proteina vegetal y fibra. Sin embargo el

consumo de energia y lipidos fue mayor en el grupo sin EHM (p=0.024).

Tabla 18. Analisis dietético de acuerdo al diagndstico de EHM

Variable Con EHM Sin EHM o
(n=28) (n=92)
Consumo Kilocalorias 1465.14+586.93 | 1755.32+586.96 | 0.024
Hidratos de carbono (Q) 223.11+75.13 243.65+87.59 0.264
Proteina (g) 55.37+23.95 62.02+20.29 0.149
Proteina vegetal (g) 23.92+8.78 32.62+43.03 0.292
Lipidos (g) 44.70+25.24 56.34+22.99 0.024
Fibra (g) 15.63+7.30 19.22+10.13 0.085

-Resultados expresados en X+DE

*Prueba T de Student

En la Tabla 19 se observa que el consumo proteico y energético, segun la

recomendacion de la ESPEN, no difiere entre los grupos.




Tabla 19. Andlisis del consumo energético y proteico de acuerdo al diagndéstico

de EHM
) Con EHM n=28 | Sin EHM n=92
Variable p**
n (%) n (%)
Consumo proteico g/kg/dia
Menor 25 (89.28) 76 (82.60)
0.675
Recomendado 2(7.14) 12 (13.04)
Mayor 1 (3.57) 4 (4.34)
Consumo energético
kcal/kg/dia
Menor 22 (78.57) 62 (67.39) 0.509
Recomendado 4 (14.28) 18 (19.56)
Mayor 2 (7.14) 12 (13.04)

**Prueba Chi cuadrada

En relacion al diagnéstico de mala digestion de lactosa, consumo de lacteos y consumo

de lacteos fermentados no se encontrd diferencia entre el grupo con EHM y sin EHM

(Tabla 20).

Tabla 20. Andlisis dietético de acuerdo al diagnéstico de EHM

Con EHM n=28 | Sin EHM n=92
Variable p**
n (%) n (%)
Mala digestion de lactosa
Si 21 (75.00) 76 (82.60) 0.370
No 7 (25.00) 16 (17.39)
Consumo de lacteos
Leche deslactosada 5 (17.85) 17 (18.47) 0171
Leche 10 (35.71) 49 (53.26)
Ninguno 13 (46.42) 26 (28.26)
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Consumo de lacteos
fermentados
Si

No

5 (17.85)
23 (82.14)°

21 (22.82)
71 (77.17)

0.576

**Prueba Chi cuadrada

Respecto a las medidas antropométricas, la interpretacion del cAMB mostré que

existen mas pacientes en la clasificacion de deplecion y baja refiriéndose a la cantidad

de masa muscular en el grupo con EHM (p=0.001). En cuanto al PCT (p=0.040) fue

menor en el caso del grupo con EHM en comparacion con el grupo sin EHM, asi como

la interpretacion del PCT indica que un mayor nimero de pacientes con deplecion de

masa grasa estan dentro del grupo con EHM (p=0.022) (Tabla 21).

Tabla 21. Variables relacionadas con el estado de nutricién segun el diagnéstico

de EHM
, Con EHM Sin EHM
Variable p
(n=28) (n=92)

Interpretacion cAMB n (%) n (%)
Deplecién 7 (25.00) 2(2.17)
Baja 2(7.14 3(3.26

j (7.14) (3.26) 0.001
Normal 10 (35.71) 40 (43.47)
Alta 3(10.71) 19 (20.65)
Hipertrofia 6 (21.42) 28 (30.43)
PCT (mm) 21.39+10.70 25.32+8.10 0.040*
Interpretacion PCT n (%) n (%)
Deplecion 5(17.85 3(3.26

p ( ) (3.26) 0.022%
Normal 19 (67.85) 69 (75.00)
Exceso 4 (14.28) 20 (21.73)

-Pacientes con vs sin EHM (*T de Student y ** Chi cuadrada)
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Para la clasificacion del riesgo de desnutricion valorada con la Evaluacion Global

Subjetiva (p=0.008) se muestra que la mayoria de los pacientes se encuentran en la

categoria de bien nutrido en el grupo sin EHM, sin embargo, la evaluacion global de

Royal Free Hospital no muestra una diferencia significativa entre ambos grupos

(p=0.107) (Tabla 22).

Tabla 22. Clasificacion del riesgo de desnutricion segun el diagnéstico de EHM

Variable Con EHM n=28 | Sin EHM n=92 -

n (%) n (%)

EGS

Bien nutrido 9 (32.14) 59 (64.13)

Moderadamente desnutrido/ 0.008

Riesgo de desnutricion 17 (60.71) 27 (29.34)

Desnutricion grave 2 (7.14) 6 (6.52)

RFH-GA

Bien nutrido 15 (53.57) 68 (73.91)

Moderadamente desnutrido/ 0.107

Riesgo de desnutricién 10 (35.71) 20 (21.73)

Desnutricion grave 3(10.71) 4 (4.34)

**Prueba Chi cuadrada

Respecto a la prevalencia de deplecién de masa magra por género, en la Tabla 23 se

muestra que la disminucion de musculo es mayor en el grupo de hombres que en el de

mujeres (p=0.000) y segun el diagnostico de EHM, la mayoria de los pacientes sin EHM

se encuentran en las clasificaciones de normal y exceso de masa muscular (p=0.001).
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Tabla 23. Interpretaciéon de masa magra segun el género y el diagnostico de los

pacientes
MASA MAGRA
By Segun el género Segun el diagnostico
Interpretacion : i
Hombres n=40 | Mujeres n=80 | Con EHM n=28 | Sin EHM n=92
del cAMB
n (%) n (%) n (%) n (%)
Deplecion 7 (17.50) 2 (2.50) 7 (25.00) 2 (2.17)
Baja 5 (12.50) 0 (0.00) 2 (7.14) 3 (3.26)
Normal 23 (57.50) 27 (33.75) 10 (35.71) 40 (43.47)
Alta 3 (7.50) 19 (23.75) 3(10.71) 19 (20.65)
Hipertrofia 2 (5.00) 32 (40.00) 6 (21.42) 28 (30.43)
p** 0.000 0.001

**Prueba Chi cuadrada

En cuanto a la masa grasa, la interpretacion del PCT resulté en una mayor prevalencia
de deplecién en las mujeres en comparacion con los hombres (p=0.000) y segun el
diagnostico de EHM, la mayoria de los pacientes sin EHM se encuentran en las
clasificaciones de normal y exceso de grasa corporal (p=0.022) en comparacion del
grupo con EHM (Tabla 24).

Tabla 24. Interpretacion de masa grasa segun el género y el diagndéstico de los

pacientes
MASA GRASA
_ Segun el género Segun el diagnéstico
Interpretacion : :
Hombres n=40 | Mujeres n=80 | Con EHM n=28 | Sin EHM n=92
del PCT
n (%) n (%) n (%) n (%)
Deplecion 0 (0.00) 8 (10.00) 5(17.85) 3 (3.26)
Normal 23 (57.50) 65 (81.25) 19 (67.85) 69 (75.00)
Exceso 17 (42.50) 7 (8.75) 4 (14.28) 20 (21.73)
p** 0.000 0.022

**Prueba Chi cuadrada
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DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Los resultados del estudio mostraron que los pacientes con CH y EHM presentan un

mayor riesgo de desnutricion.

En el tamizaje de riesgo nutricio, la EGS mostr6 que la mayoria de los pacientes del
grupo con EHM (67.85%, n=19) se encontraban en riesgo de desnutricion en

comparacion con el grupo sin EHM (35.86%, n=33).

En cuanto a la RFH-GA, el diagnéstico de riesgo de desnutricion para el grupo con
EHM fue igualmente mayoritario (46.42%, n=13) comparandolo con el grupo sin EHM
(26.07%, n=24), aunque la comparacion entre grupos con esta herramienta no fue

significativa..

La diferencia en el nimero de pacientes en riesgo de desnutricion con cada una de las
herramientas, probablemente esta relacionada con la inclusién de variables distintas.
La EGS a es la méas utilizada a pesar de la evaluacion de variables de manera
subjetiva, a diferencia de la RFH-GA que se considera un instrumento mas objetivo.

Aungue no existe un consenso acerca de la evaluacion para diagnosticar desnutricién,
debido a las dificultades propias de la CH, es necesario aplicar una de éstas
herramientas de tamizaje: EGS o RFH-GA, para iniciar con la evaluacion del estado de

nutricién.

En el caso de los pacientes que se encuentran en la clasificacion de bien nutridos o en
riesgo de desnutricion, la intervencion debera enfocarse a la prevencion de DPE,
ademaés de valoracion frecuente;®” mientras que los que ya presentan desnutricion, se
debe buscar la correccion de ésta y evitar el deterioro del estado de nutricion para
impedir el desarrollo de complicaciones, como pueden ser hemorragia de varices

esofagicas, ascitis, sindrome hepatorrenal y EHM. 8
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Es importante tener en cuenta que se necesita recopilar mayor informacion para
establecer el diagndstico de desnutricion, asi como establecer las causas de esta

condicién para tener una guia de la intervencién nutricional.

Por otra parte la ingestion energética y proteica por kg de peso se calculo con el peso
tedrico ya que los pacientes con CH pueden tener retencion de liquidos imperceptible al
examen clinico habitual, lo que puede sobrestimar el requerimiento de nutrimentos. Se
uso el peso real en aquellos pacientes con %PT adecuado sin diagndstico de ascitis y
también se utilizé la formula de peso tedrico corregido por obesidad en pacientes con
%PT >125.

El andlisis de la dieta habitual comparado con la recomendacion de energia y proteina
se encuentra por debajo de los rangos establecidos por la ESPEN, tanto en los
pacientes con CH compensada como descompensada. Respecto a esta disminucion de
consumo, se encontrd que los pacientes con una ingestion dietética insuficiente tienen
un riesgo aumentado de mortalidad a corto plazo® asi como una respuesta
desfavorable al tratamiento de otra complicacion como ascitis, sangrado

gastrointestinal, EH o infecciones, por lo que se traduce en un mal pronéstico.®?

Inclusive una de las causas de desnutricion en estos pacientes se debe a un consumo
insuficiente de macro y micronutrimentos, por lo que los resultados evidencian que esta

podria ser una causa del riesgo de desnutricion y/o desnutricion.

Existen pocos estudios que examinan variables relacionadas con estado de nutricion;
posible tratamiento y su relacion con la reversion de la EHM. Los estudios publicados
incluyen parametros antropométricos como: AMB, PCT, IMC, fuerza de la mano;
bioguimicos como albumina, creatinina y bilirrubina séricas méas la cuenta total de
linfocitos; los indicadores clinicos utilizados para los diagnésticos médicos como
presencia de ascitis, sangrado de varices, diabetes, episodios de EHC; y en datos

dietéticos valoraron el consumo de calérico y de proteinas.®>*%

65



En dichos estudios se puede notar que no se realiza una valoracion completa, que
incluya todos los indicadores, que fueron mencionados anteriormente, asi como
tampoco se lleva a cabo una integracion de éstos en un diagndstico. La falta de
identificacion del problema nutricio y sus causas, evita e incluso interfiere el
esclarecimiento del objetivo de la intervencion nutricia y lo que se puede esperar de

ésta.

La antropometria se considera una herramienta accesible para evaluar la composicion
corporal. Una medida antropométrica para determinacion de masa corporal total es la
CMB, que por si sola se considera un indicador que revela de forma general el riesgo,
exceso o deficiencia y no tiene correlacién mayor con la presencia de desnutricién,®®
pero se utiliza para la obtencion del AMB para calcular la masa muscular, la cual se ve

60,75

menos afectada ante la presencia de edema, sin embargo sobreestima la cantidad

de musculo en pacientes con obesidad.®®

El nUmero de pacientes con CH que tienen sobrepeso y obesidad ha incrementado
recientemente,’? por lo que se propone que medidas como el AMB no sean utilizadas
en sujetos con un peso tedrico o relativo >125 o cuando el PCT se ubique arriba del
percentil 85.°%'°" En el presente estudio, a partir del analisis del PCT, 24 pacientes
(20.00%) de los 120 presentaron un exceso de masa grasa, por lo que en estos
pacientes el AMB puede ser una medida poco fiable debido a que podria sobreestimar

la cantidad de musculo.

En un estudio de composicién corporal, se encontré que existe una diferencia en la
reduccion de reservas corporales de acuerdo al género del paciente. Los hombres
mostraron una mayor deplecidn muscular mientras que las mujeres tuvieron mayor
deplecién de masa grasa.”
En el presente estudio, se encontro la misma diferencia, siendo mas prevalente la
deplecion de masa muscular en hombres que en mujeres (30.00%, n=12 vs 2.50%,
n=2) y en cuanto a la deplecién de grasa corporal fue mas frecuente en mujeres que en
hombres (10.00%, vs 0.00%,).
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Estos resultados pueden sugerir que el enfoque de la evaluacion de composicion
corporal deberia cambiar si el paciente es hombre o mujer, para detectar depleciéon de

masa magra 0 masa grasa, segl]n sea el caso.

La comparacion de las reservas corporales segun el diagnéstico de EHM dio como
resultado; el grupo con EHM presenté una mayor deplecion de musculo 32.14%, (n=9)
vs 5.43%, (n=5) y de masa grasa 17.85%, (n=5) vs 3.26%, (n=3) en comparacion con
los pacientes sin la enfermedad.

El proceso de evaluaciéon del estado nutricio de un paciente con CH resulta dificil de
valorar debido a las complicaciones propias de la enfermedad, por lo que sera
importante considerar las limitaciones de cada instrumento y asi utilizarlo en conjunto
con otras herramientas y completar o repetir alguna medicion que permita un

diagndstico mas certero.

A partir de los resultados obtenidos, se sugiere que para posteriores investigaciones se

tomen en cuenta las siguientes consideraciones:

1.- Llevar un seguimiento de los pacientes con CH con una duracion minima de un
mes, lo cual permitira realizar un diagnéstico diferencial entre un paciente en riesgo de
desnutricion y uno con desnutricibn moderada, ya que las herramientas de tamizaje

nutricional no distinguen entre ambas condiciones.

2.- Debido a la alta prevalencia de sobrepeso y obesidad en nuestro pais, la medida del
AMB no se debera utilizar en estos pacientes por la sobreestimacion de masa muscular
gue podria enmascarar la deplecidon muscular, por lo que se debe explorar la utilizacion
de otro instrumento como la dinamometria o la BIA. Esta situacion enfatiza la

necesidad de desarrollar nuevas herramientas de facil acceso.

3.- Una investigacién en la que se realice una evaluacion del estado de nutricion
completa (que incluya datos antropométricos, bioquimicos, clinicos y dietéticos) y se
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integren todos los datos al diagnostico, el cual posteriormente servird como guia para la
intervencidn nutricional y lo que se espera de ésta, a través de un conocimiento amplio

de la situacion del paciente.

CONCLUSIONES

La mayoria de los pacientes tienen un consumo energético y proteico menor a la
recomendacion, lo cual podria explicar la presencia de desnutricion o riesgo de
desnutricion; asi mismo se corrobora la asociacion entre la desnutricion y la presencia
de EHM. La evaluacién de la composicion corporal debe tomar en consideracion las
diferencias entre hombres y mujeres; la deplecibn de masa magra predominé en
pacientes masculinos mientras que la depleciéon de masa grasa fue mas frecuente en
las mujeres. Es necesario continuar la investigacion relacionada con el estado nutricio

del paciente con CH, tanto en fase compensada como descompensada.
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ANEXO 1 HISTORIA CLINICA

Datos Generales Folio:
Fecha: / / No de Afiliacion
Nombre:

Apellido Paterno Apellido materno Nombre(s)
Edad Género: LIF [IM  Fecha de nacimiento: /
Nivel de estudios: Afios de estudio:
Direccion:

Calle No Colonia

Delegacion: Estado:
Teléfono: Celular:
Ocupacion:

Evaluacion Clinica

ENFERMEDAD HEPATICA
Cirrosis hepatica: [1Si CINo

Diagnéstico: [IBiopsia  [1Clinicos [IMetacetina
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Tiempo de evolucion:

afos

Etiologia

LIvHC

LIvHB

[IAlcohol

[lcepP

Alcohol: [1sSi  [INo

Cantidad:
Tipo:

Frecuencia:

LIHGNA

[Criptogénica

[IColestasis

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

[IDiabetes Mellitus

[ Dislipidemias

LIHTA

[Varices esofagicas

[1Ascitis

LIEHC

[lotros [Isi  [No

[LIEnfermedad

cardiovascular

[LIEnfermedad renal

[ITrastornos
oftalmoldgicos
[JHemorragia en tubo

digestivo

LIEPOC

ClHipotiroidismo

[Ligadura de varices
esofagicas

[IHepatocarcinoma

[IParacentesis
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Cirugias [ISi

Tabaquismo L1Si

¢Alguna vez fumé? [1Si

Razoén por lo que suspendié su uso:

CINo

Actividad fisica [1Si

[ONo  Tipo y frecuencia:

[INo Frecuencia:

[INo Frecuencia:

ANTECEDENTES CLINICOS

Ascitis  [1Si

CINo

Pérdida de peso [1Si

Edema LISi

Nausea []1Si

Ictericia L1Si

Vémito [ISi

[INo

[INo

[INo

[INo

Grado [JLeve [IModerada [IGrave

CINo Kg. Periodo

Anorexia L]si

Diarrea LIsi

Disgeusia  [ISi

Estrefiimiento [1Si

CINo

[INo

[INo

[INo
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CLASIFICACION CHILD-PUGH

Puntos _ _
1 2 3 Puntaje obtenido
Grado I-1l | Grado IlI-IV
Encefalopatia 0
Ascitis Ausente Leve Moderada
Bilirrubina (mg/dI) <2 2-3 >3
Albumina (g/dl) >3.5 28-35 <28
Tiempo de Protrombina: 1-3 4-6 > 6
Segundos sobre el control
INR* <1.8 1.8-2.3 >2.3
Child Pugh puntos = 1A 1B ] c
MEDICAMENTOS
Medicamento Dosis Tomas
Furosemide
Diuréticos Espironolactona
Otro:
Propanol
B-bloqueadores
Otro:
Otro:
Otro:




Evaluacion del Estado de Nutricion

INDICADORES DIETETICOS

Alergia alimenticia  [1Si  [No

Intolerancia Clsi [No

Suplemento alimenticio L1Si  [INo

EVALUACION DE LA DIETA

DESAYUNO

HORARIO:

COLACION

HORARIO:

COMIDA

HORARIO:

COLACION

HORARIO:

CENA

HORARIO:
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COLACION

HORARIO:

DIETA HABITUAL

Nutrimento | Gramos | Kcal | %Adecuacion | %VET

HCO

Prot

Lip

TOTAL

INDICADORES ANTROPOMETRICOS

Peso habitual: Kg. Talla:
Peso Actual: Kg.

Circunferencia de brazo:

Interpretacion:

PCT : mm

Interpretacion:

Evaluacion Psicométrica

PRUEBAS PSICOMETRICAS

Prueba de simbolos y nimeros

cm.

Percentil: °

Percentil: °

aciertos

Prueba de conexidbn numérica A

segundos

Prueba de conexidn numérica B

segundos

Diagnostico dietético

final:

puntos

puntos

puntos
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Prueba de marcado seriado segundos puntos

Prueba de linea quebrada segundos puntos

Resultados de las 5 pruebas: puntos EHM [si  ONo

Clasificaciéon de la encefalopatia

Pardmetros a tomar en cuenta

Sin anormalidades.

Falta de atencion, ansiedad, dificultad para operaciones aritméticas (suma/resta).

Desorientacion en tiempo. Cambio obvio en la personalidad, conducta inapropiada.

Somnolencia, confusién, desorientacion global, conducta incoherente.

Al W| N | O

Estado de coma.

Estudios de Laboratorio

INDICADORES BIOQUIMICOS

Fecha: / /

Glucosa mg/d| Cloro mEq/L
Urea mg/dl TP Seg
Creatinina sérica mg/dl Testigo Seg
Colesterol mg/dl TPP Seg
Triglicéridos mg/dl Testigo Seg
Proteinas totales g/dl INR

Alblimina g/dl Leucocitos 103/l
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Bilirrubina total

AST

ALT

Sodio

Potasio

Evacuaciones al dia

Heces oscuras

Heces negras

mg/dl

U/L

uU/L

mEq/L

mEq/L

Semana

Osi

Osi

¢ Ha cambiado el color de las heces? [1Si

)
GRAFICO DE HECES DE BRISTOL

Hemoglobina

Hematocrito

Plaguetas

Amonio

Zinc

Consistencia

CINo

CINo

CINo

Trozos duros, separados,

g/dl

%

103/l

pg/dl

pmol/l

TIPO 1 €Omo nueces

Con forma de salchicha,
TIPO 2 pero grumosa

Con forma de salchicha,
TIPO 3 pero con grietas

Con forma de salchicha,
TIPO 4 J como serpiente lisa y suave

Bolas suaves con bordes
Teos e A o definidos

i S =
_,.{,.1_1,: i;j Trozos suaves con los
TIPO 6 ’\"}:‘ :.t‘}; bordes desiguales
" Acuosa, sin trozos sélidos.

TIPO7 < — Totalmente liquida

MLOS TIPOS 4 Y 5 SON CONSIDERADOS NORMALES
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ANEXO 2

INFORMACION PARA LOS PACIENTES

Usted ha sido seleccionado para participar en el proyecto titulado “Relacién del
estado de nutricion y la presencia de Encefalopatia Hepatica Minima en pacientes

con cirrosis” y para incluirlo necesitamos su consentimiento.

El estudio consiste en hacer una evaluacion clinica completa que incluya un
interrogatorio de los antecedentes y exploracién fisica completa. Se realizaran también
una serie de estudios que incluyen: pruebas bioquimicas para el estudio de las
funciones del higado y una serie de pruebas psicométricas. La informacion recolectada

se manejara de manera confidencial.

Los resultados de este estudio permitirAn determinar por medio de pruebas

psicométricas la presencia de encefalopatia hepatica minima.

Su participacion es voluntaria y por lo tanto, se podra retirar de forma voluntaria en
cualguier momento. Su participacién en este estudio no sera recompensada con ningun
incentivo econdmico. De antemano, le agradecemos su valiosa colaboracion en este

proyecto de investigacion.

Para cual aclaracion o duda respecto a este proyecto de investigacion favor de acudir
con el Dr. Segundo Moréan al Laboratorio de Gastroenterologia del Hospital de Pediatria
del CMN Siglo XXI en horario de 07:00 hr a 16:00 hr de Lunes a Viernes o comunicarse
al teléfono 56 27 69 00 extension 22363.
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ANEXO 3

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Relacion del estado de nutricion y la presencia de Encefalopatia Hepéatica Minima

en pacientes con cirrosis.

Se me ha preguntado si estoy de acuerdo en participar en un trabajo que investiga la
“‘Relacion del estado de nutricion y la presencia de Encefalopatia Hepatica

Minima en pacientes con cirrosis” con la finalidad de entender mejor mi enfermedad.

He recibido informacion clara y por escrito de los motivos (objetivos) del estudio, asi
como de los beneficios de los procedimientos necesarios en el protocolo de

investigacion.

Se han atendido todas mis dudas acerca de la participacion en el protocolo. Se me ha
explicado que este estudio consistira en: La realizacion de un interrogatorio y
evaluacion clinica de mi enfermedad, ademas se tomaran exadmenes de laboratorio que
incluiran, biometria hematica completa, quimica sanguinea con electrolitos séricos,
tiempo de protrombina, pruebas bioquimicas hepaticas, aplicacion de pruebas

psicométricas y la realizacion de una prueba en aliento.

Al inicio del estudio acudiré la Nutridloga para que se me realice examen clinico

nutriolégico completo.

Se me ha informado que no existen riesgos potenciales con ninguna de las pruebas a

realizar.

Se me ha comunicado que los procedimientos empleados en este protocolo, no tendran

costo alguno para mi.
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Se me ha informado que por participar en este estudio, no seré recompensado con
ningun incentivo econdémico.

Acepto participar de manera voluntaria. Se me ha asegurado la confidencialidad de la
investigacion. Sé que puedo retirarme en cualquier momento y que por ello no voy a

pender mis beneficios como paciente del instituto.

Nombre

Firma

Testigo 1

Firma

Relacién con el sujeto de investigacion

Testigo 2

Firma

Relacion con el sujeto de investigacion

Investigador que obtiene el consentimiento

Nombre

Firma

Fecha del consentimiento informado: 20
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ANEXO 5

INSTRUCCIONES Y ANOTACIONES ENTANDARIZADAS PARA LA REALIZACION
DEL TEST.

El paciente debera conocer por qué esta prueba es necesaria para él. Debera estar

informado de que es una prueba de minimo esfuerzo y simple.

Prueba 1: Simbolos y numeros

Indicaciones para el paciente:

Por favor mire la primera linea de este papel. Vera nueve cuadros. Cada uno de ellos
muestra un numero en la parte superior y un simbolo en la parte inferior. Cada simbolo
pertenece a un numero. Por favor complete la hoja rellanando con los simbolos que
faltan en los cuadros vacios. Rellene en el orden establecido los cuadros lo méas rapido
posible y sin cometer errores. No deje ningln cuadro vacio, continlde hasta la indicacion

de “pare o alto”. Comience con las fila de ejemplo.

Sugerencias para el entrevistador:

- Recuerde que el tiempo establecido para esta prueba son 90 segundos.

- Asegurese que el paciente rellene con los simbolos correctos en la fila de
ejemplo y corrijale cualquier error.

- Asegurese de que el paciente no deje ningun cuadro vacio.

- Poner especial cuidado en evitar que el paciente rellene todos los cuadros de un
mismo numero primero.

- Especificar las sefiales de comienzo y fin del ejercicio. Asegurarse de que el

paciente no continue después de la sefal de “pare o alto”.
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Prueba 2: Conexion numérica A

Indicaciones para el paciente:

En esta hoja puede ver nimeros del 1 a 25 dispersos sobre el papel. Debera unir tan
rapido como pueda los numeros en orden ascendente comenzando por el 1. No se

salte ningan namero.

Sugerencias para el entrevistador:

- Si el paciente se salta alguno de los numeros deberd interrumpirlo
inmediatamente, el debera corregir el error y luego continuar. El tiempo siempre
sigue corriendo.

- Detenga el reloj cuando el paciente llegue al nimero 25 y anote el tiempo.

- Recuerde al paciente que realizara primero una prueba de ejemplo y

posteriormente realizara la prueba real.

Prueba 2: Conexiéon numérica B

Esta prueba debera ser realizada inmediatamente después de la prueba de conexién

numeérica A. Esta prueba no requiere demostracion previa.

Indicaciones para el paciente:
En esta hoja vera los numeros del 1 al 13 y las letras de la A a la L dispersos por el
papel. Debera conectar los nUmeros y las letras alternandolos tan rapido como pueda.

Por ejemplo 1-A-2... y asi sucesivamente. No deje ningn nimero ni letra sin unir.

Sugerencias para el entrevistador:
- Si el paciente se salta algdn numero o letra debera interrumpirlo
inmediatamente, el debera corregir el error y luego continuar. El tiempo siempre

sigue corriendo.
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- Detenga el reloj cuando el paciente llegue al nUmero 13 y anote el tiempo.

Prueba 3: Serie de puntos

Indicaciones para el paciente:
En esta hoja vera 10 filas de circulos. Debera poner un punto en el centro de cada
circulo, haciéndolo tan preciso como le sea posible. Debe ir siempre de izquierda a

derecha. Comience con las 2 filas de ejemplo.

Sugerencias para el entrevistador:

- El tiempo comienza cuando el paciente ponga el primer punto en la primera fila 'y
termina cuando se completa el Gltimo punto de la dltima fila. Anote el tiempo.

- Especificar la sefal de comienzo.

- El tiempo seguird corriendo hasta que se complete la prueba (no hay tiempo

especifico).

Prueba 4: Trazo de lineas

Indicaciones para el paciente:
En esta prueba debera dibujar una linea continua en medio del camino. No debe tocar
ni cruzar los bordes del camino. No mueva el papel ni despegue el lapiz. Comience con

el camino de ejemplo.

Sugerencias para el entrevistador:

- Asegurese de que el paciente no levante el lapiz del papel y que no mueva la
hoja.
- El tiempo comienza cuando el paciente pone el lapiz sobre el papel en el punto

inicial y acaba cuando termina el camino.
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- El tiempo seguira corriendo hasta que se complete la prueba (no hay tiempo

especifico).

Prueba 5: Figuras A

Indicaciones para el paciente:

En esta hoja puede ver circulos que tienen 5 diferentes series de figuras. Cada serie de
figuras va del 1 al 5 (de menor a mayor contenido). En la parte superior izquierda del
cuadro encontrard el orden de figuras que debe seguir. Empiece con la serie de la
primera figura indicada en la parte superior izquierda; continie con la serie de la
segunda figura indicada en la parte superior izquierda y asi sucesivamente. Debera unir
cada una de las series en orden ascendente comenzando por la figura de menor a
mayor contenido o del 1 al 5. Comience por la prueba de ejemplo. Todas las series se

unen entre Si.

Sugerencias para el entrevistador:

- Asegurese de que el paciente conecte Unicamente las figuras que estan por
debajo de la linea.

- Especificar la sefal de comienzo.

- Si el paciente se salta alguna figura o no cumple con el orden establecido de
figuras debera interrumpirlo inmediatamente, el debera corregir el error y luego
continuar.

- El tiempo seguird corriendo hasta que se complete la prueba (no hay tiempo
especifico).

- Asegurese de que el paciente comience por la prueba ejemplo.

- Asegurese de que el paciente una las series entre si.

Prueba 6: Figuras B

En esta hoja puede ver circulos que tienen 5 diferentes figuras. Debera unir todos lo

circulos que tengan una figura, después todos los circulos que tengan 2 figuras y asi
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sucesivamente, siempre siguiendo el orden que se le indica en la parte superior de la
linea. Empiece con la primera figura indicada en la parte superior izquierda; continte
con la segunda figura indicada en la parte superior izquierda y asi sucesivamente.

Comience por la prueba de ejemplo. Todas las figuras se unen entre si.

Sugerencias para el entrevistador:

- Asegurese de que el paciente conecte Unicamente las figuras que estan por
debajo de la linea.

- Especificar la sefial de comienzo.

- Si el paciente se salta alguna figura o no cumple con el orden establecido de
figuras debera interrumpirlo inmediatamente, el debera corregir el error y luego
continuar.

- El tiempo seguird corriendo hasta que se complete la prueba (no hay tiempo
especifico).

- Asegurese de que el paciente comience por la prueba ejemplo.

- Asegurese de que todas las figuras estén unidas entre si.
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