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1 . ENCEFAl1JPATIA HEPATICA 

1.1 ANTECEDENTES. 

Se conoce con el nombre de encefalopatía hepática (EH) al con

junto de manifestaciones psíquicas y neurológicas que se presentan casi 

siempre como consecuencia de una afección hepática aguda (hepatitis ful

minante) o crónica (cirrosis) ( 1 ) • Aunque también pueden observarse ---

manifestaciones semejantes en ausencia de daño hepático, como es el caso 

. de niños con defectos enzimáticos del ciclo de la urea que cursan con -

·elevación de amonio plasmatico. Sin embargo,estas alteraciones casi nu!!. 

• ca progresan hasta el coma, el cual es muy común en la EH ( 2 ) • Parece 

ser entonces que la lesión de la glándula hepática es necesaria.para -

. que ocurran dichas anomalías encefálicas ( 3 ) . Esta asociación entre d-ª. 

ño hepático y manifestaciones neurológicas fue reconocida en tiempos r.!'. 

motos por Hipócrates ( 4 ) • Ciertas observaciones más recientes han con

tribuido a la comprensión de este fenómeno. En 1877, el cirujano ruso -

Nicolás Eck practicó la primera anastomosis portocava en perros, que -

porteriormente se conoció como fístula de EcK ( 5 ) • Años más tarde, Hahn 

produjo encefalopatía en perros con fístula de Eck a quienes alimentó -

con carne, acuñando de esta fonna el concepto 11 intoxicación con carne" 

(6 ). Balo y Korpassy.en 1932,indujeron un cuadro similar en perros con 

fístula de Eck administrandoles cloruro de amonio (7 ). Posterionnente, 

los hallazgos de niveles plasmáticos elevados de amonio én perros con 

fístula de Eck con encefalopatía espontánea puso en evidencia la posi

bilidad de que esta substancia actuara como tóxico cerebral ( 8 ) . Esta 

impresión fue apoyada con el advenimiento en 1945 de las anastomosis -
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· portocavales en el tratamiento de la hipertensi6n portal,ya que la apa

rici6n de EH en ·dichos pacientes operados era frecuente cuando ingerfan 

grandes cantidades de carne (9). Asfmismo, 1 a observaci 6n de Ga.ustat, 

quien seña16 la aparici6n de dichas perturbaciones neuropsiqui.1tricas 

en pacientes cirr6ticos con hemorragia de tubo digestivo o con adminis

traci6n oral de urea, vino a dar solidez a estos conceptos patogénicos 

Se distinguen dos circunstancias en las cuales puede apare

cer este sfndrome: 

1.- La EH que aparece como una manifestaci6n de lesi6n 

hepatocelular aguda (hepatitis fulminante) (11). 

2.- La EH que aparece por lo general en pacientes con cirro

sis en etapa avanzada o bien en aquellos sometidos a 

cirugfa de derivaci6n portocaval (12). 

A pesar de que existen algunas caracterfsticas comunes entre 

estas dos entidades desde el punto de vista clfnico, bioqufmico y elec

troencefalogr.1fico y el coqsenso de la naturaleza metab6Uca de ambas, 

existen ciertas caracterfsticas peculiares que permiten individuali.zar 

a cada una de ellas. Se acepta que sus mecanismos fisiopatol6gicos son 

diferentes (13), asf como su pron6stico. En el presente trabajo nos 

referimos exclusivament9 a la EH sea aguda o cr6nica que aparece en el 

paciente con cirrosis y/o anastomosis portocaval que es la variedad 

clfnica m.1s comunmente observada en la práctica médica y afortunadamente 

la más controlable desde el punto de vista terapéutico y por lo tanto 

de mejor pron6stico (14). 
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1.2 FISIOPATOLOGIA. 

Genera 1i dades, 

El. mecanismo fisiopatogénico preciso de la EH es aun incierto 

(15 ). Esto se debe a los problemas que existen debido a la comprensión 

inadecuada de los mecanismos neuroquimicos y neurofisiológicos ~e las 

diferentes estructuras del cerebro que regulan los estados ·de la con-

.. ciencia (16), La enonne heterogenicidad de las estructura• que componen 

el 5istema Nervfoso Central hacen extremadamente difícil la definición 

de los procesos metabólicos nervioso,; regionales (17). Sin e~bargo para 

tratar de comprender los mecanismos probables de la EH,se· puede aceptar 

que el estado de conctencia o el funcionamiento cerebral normal de 

un individuo necesita lo siguiente: 

1.- Integridad anatómica de las estructuras nerviosas. 

2,- Producción suficiente de energía. 

3,- Transmisión sináptica normal (1 ) • 

La alteración de alguno de estos factores puede dar como con

secuencia perturbación de la función cerebral. 

1.2.1 PATOLOGIA DE LAS ESTRUCTURAS NERVIOSAS. 

Cambios estructurales en la EH secundaria a cirrosis (18,19). 

Microscópicamente existe una hipertrofia o hiperplasia de 

los astrocitos o células de Alzheimer tipo 11 de la neuroglia (20). Este 

es el cambio estructural más frecuentemente observado y al parecer se 

relaciona con el grado de intoxicación amoniacal, por lo que se piensa 

que puede ser ésta una reacciOn que tiene por objeto 11 detoxificar" el 

amonio de dichas estructuras (21 ), 
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En algunos casos puede observarse macroscópicamente necrosis 

de la uni6n cortico medular en· los 16bulós occipital, parietal y frontal 

y un aspecto esponjoso de la corteza y el cuerpo estriado. 

En resi.nen, las lesior.ies estructurales cerebrales en el curso 

de la EH son inespecfficas e inconstantes y no tienen relaci6n con la 

intensidad de las manifestaciones c]fnicas. La reversibilidad de los 

s fntomas · hace suponer- que m~s-·que-·uno ·-1esi6n-estructura 1-encef~l ica e 1 

mecanismo probable de las perturbaciones es de tipo metab6lico. 

1.2.2 METABOLISMO ENERGETICO. 

Inicialmente se pens6 que este sfndrome podrfa deberse a una 

alteración del metabolismo energético cerebral. Se sabe que la energfa 

cerebral proviene en un 85% de la oxidación en medio aer6bico de la glu

cosa que da lugar a ~6 moléc~las de ATP. Por otra parte, es bien conoci

da la sensibilidad de las estructuras nerviosas a los cambios en la dis

ponibilidad de la glucosa y oxfgeno. El metabolismo energético cerebral 

ha sido evaluado en pacientes antes y después del establecimiento de EH. 

Se ha observado que los par~etros utilizados para evaluar el metabolismo 

energético son normales durante las primeras 24 horas de establecido el 

sfndrome (22). Adem~s, se ha observado en ratas que la carga de energfa 

cerebral medida por la concentraci6n de adenilato se mantiene normal 

durante el coma secundario a hepatectomfa total o isquémica masiva (23). 

Por otra parte, en ratas con anastomosis protocaval en quienes se inyeE_ 

t6 una dosis comatogénica de acetato de amonio, la encefalopatfa 

apareció antes de que hubiera evidencia de perturbaci6n de la energfa. 

Una hora después de que se estableci6 el coma, las concentraciones 

de trifosfato de adenosina (ATP) disminuyeron en todas las 
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regiones del cerebro (24). 

En conclusión, una perturbación ·del metabolismo energético 

no parece ser la causa d.es.i<nci\derii\nte.:primar.ia de las manifestacio

nes de la EH (24). 

EFECTO "TOXICO" DIRECTO DE UNA O VARIAS SUBSTANCIAS QUE PROVIENEN 

DEL TUBO DIGESTIVO. 

Actualmente prevalece la impresión de que la Efl. puede ser 

causada por una o varias substancias producidas endógenamente y 

que alteran la función neuronal,ya sea por efecto "tóxico" directo 

o bien interfiriendo con la neurOtransmisión normal. Existen eviden-

cías que dichas substancias pudiesen provenir de colon,en donde serían 

generadas por acción de enzimas bacterianas a partir de elementos -

exógcnos (ingeridos con la alimentación) o endógenos (secretados .. 
por el mismo intestino). Estas substancias son presuntamentE? absor

bidas y transportadas por la vena porta hacia el hígado. En condicio

nes normales, es decir, en ausencia de enfermedad hepática, dichas 

substancias son mctabolizadas por el hígado y transformadas en mcta

bolitos no tóxicos y eliminadas de la circulación sanguínea. En caso 

de hepa topa tía crónica, además de haber una disminución de la masa fun -

cional celular hepática, existen puentes venosos intrahcpáticos y -

extt·ahcpáticos que disminuyen el contacto de la sangre portal con las 

células hepáticas. Esto permite la desviación de sangre que proviene 

del intestino hacía la circulación venosa sistémica y posteriormente 

a 1 cerebro / en donde las substancias potcnci a lmcntc 11 t:óxi caS 11 pueden 

ejercer sus efectos negativos (12) (Fig. 1). 
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Estas nociones se apoyan por las observaciones s_ig~ientes·:· 

1.- La restricción oral de proteínas animales en pacientes cirróti
cos con anastomosis portocaval previenen .la.EIL{24l>i < .... , 

2.- Los perros con ffstula de Eck alimenta~o·s ~o'n"°<:arne. desarrollan 

EH. 

3.- Los pacientes con anastomosis portocaval desa.rrollan EH cuando 
son alimentados con dietas ricas en protefnas o cuando tienen hemorragla 
digestiva (30). 

4 ... Las medidas tendientes a 11 limpiar 11 el intestin'o de bacterias 

mediante antibióticos no absorbibles o disac§ridos que causan un efecto ca
t§rtico, son suficientes para revertir las alteraciones (25-27). 

El problema fundamental es que no se sabe con precisión cual o .cua-
les son las substancias responsables del sfndrome de EH. 

Sin embargo se han señalado las siguientes: 

AMONIO 

Este elemento ha sido señalado como uno de los mlis consistentes en 

la fisiopatologfa de la Ell (28). El amonio proviene, por una parte, de la 
degradaci6n de la urea por las bacterias del colon, desde donde es absorbido .. 

y por otra 1 a partir de las reacciones de desaminaci6n de los aminoiicidos en 
el metabolismo protéico. Normalmente, el amonio es eliminado, en su mayor 

parte, mediante su incorporaci6n en el ciclo de la urea, reacci6n que tiene 
lugar en el hepatocito (29). Este es un compuesto altamente soluble, es elj_ 
minado por la orina. En el ciclo de la urea se eliminan 2 moléculas de amonio: 
una de amonio libre y otra cedida por el aspartato (Fig.2). Existen otras 
vfmde eliminaci6n del amonio, las cuales tienen relevancia en los tejidos que 

carecen de ciclo de la urea, corno el cerebro, donde el amonio es incorporado 
al glutamato para formar glutamina, reacción catalizada por la glutamina sin
tetasa utilizando una molécula de ATP (Fig.3). Esta reacción puede también 
ocurrir en el hf gado como vfa al terna de acl arami en to amoni aca 1. Parte de 

la glutamina asf formada puede ceder amonio a varios precursores para la 
sfntesis de purina y pi rimidina y otra parte puede ser dcsaminada en el 

tubulo renal por la glutaminasa permitiendo la climinaci6n del amonio en la 
luz del tabulo en intercambio con sodio (27a). 
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En el paciente con insuficiencia hepil"tica, el exceso de amonio 

no puede ser metabolizado por el hepatocito y su concentraci6n aumenta en 

la circulaci6n sistémica. En estas condiciones el músculo aumenta la" cap

taci6n de amonio circulante hasta en un 50% (31). Sin embargo, ésto no es 

suficiente para manejar satisfactoriamente las altas concentraciones de 

amonio y entonces éste pasa la barrera hematoencefálica en forma de amonio 

libre, debido a un aumento de su permeabilidad. (32). La concentración 

elevada .. de glutamina en el lfquido cefalorraqufdeo parece confirmar este 

hecho (33). Se desconoce con precisi6n el efecto del amonio a nivel cerebral. 

Se ha señalado que pudiera tener un efecto sobre la membrana neuronal per

turbando la transferencia de electrolitos y agua o bien que deprima la acu

mulaci6n de energfa (ATP y fosfocreatina) en el si~t.;ma reticular activador, 

posiblemente como resultado de una disminuci6n de la acumul aci6n de NADH 

intramitocondrial (34). 

A pesar de las múltiples evidencias que apoyan que el amonio 

puediese tener un efecto negativo sobre las estructuras nerviosas existen 

algunas evidencias que indican que el amonio 1 cuando menos en fon1ia 

aislada, puede no ser responsable de las alteraciones de la Efl: 

1. - Los estados hi peramonit!mi cos por defecto enzimático de 1 

ciclo de la urea en los niños sin lcsi6n hepática se acompaiian general 

mente de hiperactividad, agitaci6n y estado preconvulsivo, mientras que 

en la Efl prcdonrinan los cambios depresivos (3). 

2.- La correlaci6n entre la concentraci6n plasmática de amonio 

y la existencia o gravedad de enccfalopatia hepótica ha sido seña-
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diferentes del patrón observado en la.EH secundaria a necrosis hepáti

ca .. por galactosamina(39). 

. -. ·~ ' .. ' "' .. -- •-,-¡1.· . .. ,,_ .. 
AC IDOS GRASOS . 

• , ' f!~-
1- ·-· .,_,., l ::1y.:·1·.c ;,-·.~ :'-

.··se ha observado un aumen'to de la concentración. plasmática de 
< - '':._ -, ... ·-'. • 

. lcis ácidos~grasos de. cadena corta (principalmente ácido octanóico) en 

_,\,p_a.~Je~tes cb:·~::;.ílsúficiencia hepática. La administración.de-estas subs

~anfi~s11es·-~car)a~_'::·delp¡..:ci~~·ci-~ 'COma en animales de experi1Ílentación el 

"_sua).: se, it1t~·,:1~fff~-~i" 1 - po·r· Un exceso de aminoácidos aromfticóS'· (15). 

Sin embargo·);:_nO.-'P~~eC:e h~bkr una correlación entre el gt~ado de enCkra-_ 
1,~R~t'ía yc·los 1 niVél~s sér,{cos de es tos productos. (24 ) . 

-
1

_:· • • pL·:-·:,,.-,Parece ser· qlie los &cidos grasos actúan en forma· concomitan-

. tc .. cOn. otr:asnSubstclncias como el amonlo y los .me_rcaptanos para dar -
. : ; i '~ ' -> ~' • -· ' 

, . lyg~r;.?,,las manifestaciones del coma hepiltico. (teoría d
0

el Sin~rgismo) 

(37,38);,.Todas· las observaciones anterio~es conducen a pensar que el 

o.ri,ge~ ... de ·la »EH puede ser mul~ifactorial. Es.te concepto puede 'ser 

sat,i,s,factor.io ·para' explicar la diversidad 'de ha 11 azgos bi oqu'ímicos 

enco.ntrados en este síndrome (l ,12,13,40) ... 
., 1 ' 11 . "! , . 

•,(\ 

. - - . - • - ' • ·¡. (: ·.\ '. ' • ' . .' i ·~ 

NEUROTRAN~MlSlON.. . . \,.., "--'t-" 
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1iíof'·Y (a·1 __ Íni.smb tiempo _únti. di sfninuci.00 ·. dc---.1.~s :am·i noácidos 

de cadena '~árrli.f1ihada (ACR)(1(alina,,1eucina.e1iisbleud~d)''en la -
· _., i-., ... _ ;··:·'.··. :•i;: __ ,.,_,r··it:Pr'!',:,_~ .. ·" .. ~;·.--·.·:·_·.-:-~:_ ',_. .. _.-.· _.·"'"·._ -·1--,..;_ ,~,~,;\·,..-~_., -r·--. 

sangre de' los· pacientes ci rróti,Go.s. con EH ,.'.suscftó el i nforés por 
, -~. ,,_,~ sr;:·• '.---i~.:~11\1_.:.-.' 1 '":"·" ... -. - · 

demostrar :que· la alteración ~-~ _e.1,,m,c~~-bp.lismé>-'dC estos aminoácidos 

jugaba< un' pap~l illJ'p~rt~'nt~' en la patogenia ,de' la E:H; ( Flg'.4)'(4i':~;,. 
' ' ' ¡',. _- l ( ' . : '·"· 1' • ' • :·J· .. ' 

1, 1,. ·;·-! '''· 
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llonnalmente existe una relaí:i6n ci~ ACR/AAde 3.2 • Esta rela-
;:;¡. 

ci6n se·encuentra invertida en pacientes con cirrosis y E.H., lle!]ando a 

ser ~asta de 1.0 6 menos (42). 

Fischer. en;rl97l· formu16 .una teorfa llamada "teorfa de los fa.l. 
; . ' ,::_,_'. .•. _' --¡--· .. ''l' .--~\·¡;: ¡ o-·¡ .. 

sos· neurotransmisores" (~4') ·(Fig;·s 'y'G) ~·'donde postula qu'e la alteraci6n 
. Cl-!-•... _ , .. :· 

del metabolismo de .los 'AA e.n el hfgado·trae como consecuencia su acumul.'!_ 

ci 6n en la sangre. E.St_a_S·, arrii no~ci·d~s son convertidos peri féri e amente, la 
. . '' ·: '. - --:: "-., :. •:1 . 

fen ·en feni letanolami na y l á· .ti r en octopami na ( 46 ,47). Estos productos 
. . ·:.- - . . ··,.,,,. ' l . ' ' - '·. . . 1 - • '. ' • • 

atravesarfan la·barrera hematoencefálii:a debido a un aumento en la per-.· . 
meabilidad de.ésta y a su int~rcambio' c~n la glutamina (teorfa unitaria) 

(45). Normal.mente .• la tir es el precursor más importante en el tejido 

nervioso de la dopamina. (DA) y la noradrenalina (NA), considerados como 
. <r;:.· - . ' ·::;-.,_._ .. ~ ! ·:: ---- . . . \," i' . • ' ~ ·-. ·: ·.:' i '•: ', . 

neurotransmisores ··· . .i,mpor.tcahtes;· En 1~ Eli habria un déficit en la sint.11. 

sis de estos neurotransmisores y una aéumulaci6n de octopamina y feni leta 
' .. ' -

nol ami na Cerebra f los cuales actuarfan como "fa 1 sos neurotr~nsnli sores". ya 

que su potencia .es hastX soa··~eces menor que •la NA y: laiDA' (45). 
. "~- •. -:~. ·.; .·.:·~·/ . ! ' . . - _, : . . ·-_ .. .. ·. -. 

Se pens6 que la correcci6n de .la relaci6n de ACR/AA plasmáti" 

ca mediante']~ utilizaci6n de soluciones I.V; rica~ enACR,pÚdiera·,terier . - '-." - ... ... ' 

un efecto benéfico en el tratamiento de la E.H. Sin embar~o, l~s ¿studios 
·, · · ··· .,,.,, ·- - ,, 1- - \·(· ·t'n·1·1·---- t'i;rrt<1F•\.,'t' . · : ·.·'<· r"·-.··1 ·-·-·-r·- ,¡._.· .. -:: .i:'"·'." ,~\.. .í:···_._,,.,_.--: __ - - . .;_,_ .. __ .. 

terapéuticos ·real izados. con: este prop6si to hán i n·formado· de: resúltados .. 

cont~adi cto~ios .·., (49~56 ). lAde~1~s,e~. estu~i os 
1~1~peH1n~nt~]es; ~~. p~do.·· demo~tra.r. 

- • ./-. • • > • • • ' ' < .- :· •,.: _._.,,,_.,. - ._ '-, • - •• • • - •• .- .. " ' - - • 

se el.desar1:ól10 de Efj mediante'!Ja iriyéicci6n.'intra'.~éritH~u]ar·cerobral 
. ··-·J.'.-. - • '---. . '·, ~ 

de octopamina (57) y se ha infamado que-no existe.'.correlaci61l.entre la 

magni tuél de la .in~ers i 6n de· la relaci 6n de ACRtAA y~l ~r~ció de EH;.·· 
Actualmente, parece prevalecer la. idea que Jos prod~.ctos ricos 

. . . 

en ACR pueden normalizar la relac16n ACR/AA plasm~tica .sin tener,,un.,efecto 
¡:¡,.-;, 1;·:1 •i. 1_-:-.;-;,· ::n·: ·-!1~'.¡¡,1·~:~-1,;'~~ ir:,:. ;,.:,:t··.'-'\ ,(_¡,_\:- · 1 z·::.,,•.-·>'··· 

patente sobre el estado' 1nental'de los paci'entes con EH (56). 
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Adem~s, en contra de 1 a teorfa de· fa ls.os neuro.transmi sores se 

encuentra la observaci6n· de que los niveles .de~dopamin~·,' n·círadrenalfoa y. 

octopami na en·el · tejidó cerebra 1 se manti en~~~;;~%~~ti;'6~.j~ :1bi ;~~Íe.ites > 

cirr6ticos con o sin encefalopatra <f?.>rt-;i,~~t0~~~~1~M~~i,;~~'.·::{~).)fü.l 
En con el us ión, parece ser .. que ~-no·'..exi stenz,·ev.i denci as}concl u- . · 

· --:·;:·: .. ~ .f'.}·:i~.~·:;:::;.~-)i:7:;·f~-f\\ifr?:~~g-~_~/,F:0~!;~~~~:z:t·}.',~?-;.: -- __ ' _ 
yentes que indiquen que la alteraci6n .. déFinetabolismé»··.de°'.10s'·amirioa"cidos sea la 

· . . -- " :·':iS):/-'.i_:·_:,;,-~"-',.;.'!·< .;- .. '· 
-~; ... · ;, , ... 

'';- ·<·¡-·; .. " - . 
- ' ; . :, ·-~:-il-~··,_,' . 

anica causa tjue produzca la EH. 

ACIOO GAMllA-Afol!NOBUTIRICO (GABA) 

El ácido gamma-aminobutfrico es el prfncipal neurotransmisor 

inhibitorio del cerebro de los mamfferos(G2a). La inducci6n de cambios 

de la conducta y alteraciones electrOencefalográficas semejantes a 

las que ocurren en la EH, mediante la instilaci6n de GABA en la regi6n 

del hipocainpo en animales de experimentaci6n, incitó a pensar que el 

GABA pudiera participar en el mecanismo patogénico de la Efl (59). 

Las si 9uientes nociones vienen a apoyar dichas impresiones: 

1.- Sfntesis intestinal de GABA.- Se ha observado que el 

GABA puede ser sintetizado por bacterias del colon principalmente E. 

coli y.B.fragilis y que el uso de antibi6ticos de amplio espectro es 

capaz de disminuir su producci6n intestinal (60). 

2.- Elevad6n plasm~tica de GABA en Efl experimental.- Se 

ha observado un aumento de 12 veces en los niveles de Gl\B/\ plasmi'.iti

··cos en animales de experimcntaci6n a los cuales se :lnduJo cornc1··hepátj_ 

ca con galactosamina (61,62). Este aumento pudiera deberse a un 

incremento en la absorció'n intestinal del G/\BA o en una disminución 
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del metabolismo hepático (63). Se ha observado, además, sfntesis extrain

testinal de GABA en ratas hiperamoniémicas {64). 

3.- Aumanto de la permeabilidad de la barrera hematoencefáli -

ca en el coma hepUico.-

Se ha observado un aumento de la permeabilidad de la barrera 

hematoencefc1lica en animales de experimentación intoxicados con palacto

samina (32). Además se ha observado que el AAIBC14 (ácido amino-isobutf 

rico marcado con c14 ), un an"álogo estructura,l' del GAB/I, puede atravesar 

fácilmente 1 a barrera hematoence fálica durante la Efl. Es tos ha 11 azgos 

hicieron suponer que el G/IB/I podría ser captado por el cerebro y aumen

tar su concentración en el tejido nervioso (65}, 

4.- Aumento de los receptores del GJ'B/l.El hallazgo de un aumento el 

el nú;nero de receptores GABA ér~icos de baja y alta afinidad durante 

la EH experimental 1 hizo pensar que existía un efecto aumentado de 

neuroinhibici6n ejercido por el GABA en la membrana postsináptica (56). 

5.- Sensibilidad a los sedantes.- La mayor sensibilidad 

de los pacientes cirróticos a los barbitúricos y benzodiaceplnicos 

ya ha sido señalada (67). Un aumento en el número de los receptores 

G/IB/lérgi·cos pudiera explicar satisfactoriamente el aumento del 

efecto depresor de los benzodiacepfnicos observado en pacientes con 

insuficiencia hepática. El receptor del G/IB/I es un com?lejo molecular que 
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contiene sitios de uni6n no solo para el GABA sino también para 

los ligandos sinérgicos barbitúricos y benzodiacepfnicos (Fi?. 7). 

La uni6n especffica de estos tres ligandos al sitio de 

uni6n aumenta la transferencia del 16n cloruro a través de la membrana, 

la hiperpolarizaci6n y un potencial post-sináptico inhibitorio (67). 

Sin embargó, recientemente se ha observado mediante estu

dios enzimáticos a nivel de sinaptosomas en ratas con coma hepático 

inducjdo por galactosamina, que la sfntesis cerebral de GABA se 

encuentra reducida. Este hallazgo ha sido apoyado por las observacio

nes siauientes: !) La disminuci6n de la actividad de la ~lutamina 

decarboxilasa (enzima que induce la sfntesis de GABA a partir de 

glutamina) ,de la GABA transaminasa {enzima que metaboliza el GAB/\) y 

de la liberaci6n de sinaptosomas en corteza, cuerpo estriado, hif)ota·· 

lamo, hipocampo, mesencCfalo y cerebelo (72a) en ratas cirr6ticas en 

quienes se indujo EH mediante inyecci6n de ac2t~to de amonio. 

2) La administraci6n de amonio, mercaptanos y ácidos rirasos deprime 

la sfntesis de GABA sinaptosomal; 3) Existen evidencias deque el GABA 

no pasa la barrera hematoencefálica aún en caso de EH (69). 

Se ha suoerido que el aumento de los receptores GABAérgicos 

pudiera deberse más bien a un efecto de denervaci6n por el déficit 

en la sfntesis de GllBA,m~s que por un exceso de la acumulaci6n de 

éste (70). Estos halla;!gos parecen desartar el papel patooénico del 

GABA de origen intestinal y extraintestinal en la Efl. 

1.3 CUADRO CL!NICO 

El cuadro clrnico de la EH se caracteriza principalmente 

por mani fcs laci oncs psiquiátricas y neurornuscula res ( Fi fJ. 3). Las 
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BENZODIACEPINAS 

:-::::==::::"1 
BARBITURICOS ~$ __ _,) __ ~ 
CANAL DE CLORO--.~-----~ 

GABA ·~._____ .-1 
----MEMBRANA 

·. 

Fig. 7 MODELO SIMPLIFICADO DEL COMPLEJO RECEPTOR 

GABA I 1 ONOFORO EN LA MEMBRANA POSTSINAPTICA 
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IUO'JI C\UC' AS 

FIG. B. MANIFESTACIONES CL!NICAS, BIOQU!MICAS Y 
EEG DE LA ENCEFALOPATIA HEPAT!CA. 
TOMADO OE UR!BE, M. Y GUEVARA, L. 
ENCEFALOPATIA Y COMA HEPATJCO E. 
SALVAT, MEX!CO, 1982. 
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diferentes formas de EH se muestran en la tabla l. 

l. 3. l. MAN! FESTACI ONES PS 1 QU l CAS. 

La EH puede manifestarse por alteraciones leves del estado 

mental, oue algunas veces pueden pasar desaoercibidas y s6lo pueden ser 

detectadas mediante pruebas psicométricas (71-73). Esta es la llamada 

etapa subclfnica. Puede evolucionar dando lugar a trastornos de la con

ducta y cambios en la personalidad con ansiedad, irritaci6n, conducta 

abigarrada, cambios del apetito e inversi~n del sueño, Estas alteracio

nes del estado mental pueden acentuarse si no se corriqe la causa de la: 

encefalopatfa, pudiendo ocurrir confusf6n mental, letargia, apatfa y. 

bradilalia, hasta llegar al coma suoerficial y posteriormente al coma 

profundo con rigidez de decorticaci6n (74). 

1: 3.2. MAN! FESTÁCIONES NEUROMUSCULARES. 

Junto con las alteraciones del estado mental ouede aoare

cer un movimiento caracterfstico de 11 temblor en aleteo" de las extremi 

dades llamado asterixis. Esta sin embarqo, no es característica de la 

EH ya que se ha observado en casos de uremia, narcosis con co2 , sedaci6n 

profund", estunor hipocalémico y recuneraci6n anestésica (75-76). 

Puede presentarse alteraci6n del sistema extrapiramidal dando 

1 u f¡ar a rigidez muscular por aumento de 1 tono muscular que produce e 1 

siqno 11 de rueda dentadaº. Puede existir trismus,,atáxia y movimientos ate

t6sicos. Otros cambios neuromusculares menos especfficos aparecen en los 

estadios intermedios de la Efl1 como aumento de los reflejos osteotendino

S?S¡clon~s. ·signo de Babinsky o en los estadios avanzados. .hf:p"?rreflóxia 

generalizada, disminucf6n del tono muscular. convulsiones, rigidez de 
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decorticaci6n u opist6tonos (77). 

1.3.3. ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS. 

Consisten en la desaparici6n progresiva de la actividad 

alfa nonnal (78), con aparici6n de actividad lenta a base de ondas trifá

sicas (Fig. 9). Estas alteraciones no son exclusivas de la EH ya que se 

pueden presentar en la uremia, na reos is por co2 , hipoglucemia y defi cien-

' cia de vit· s12 (79). Se ha observado que estas alteraciones pueden co-

rregirse instaurando un tratamiento adecuado. Sin embargo, llos cambios 

electroencefalogrSfico~ no parecen correlacionar·se con los diferentes es 

tadios de la EH y su evaluaci6n es diffcilmente cuantificable (80). 

Recientemente, el uso de potenciales yjsuqles evoc<1do§ (PVE) 

en la detecci6n de alteraciones de la actividad cerebral de pacientes 

con EH, na suscitado mucho interés (81). Esta técnica consiste en el an! 

lisis computarizado de potenciales eléctricos sobre la corteza visual y 

parece reflejar los potencfales excitatorios e inhibitorios:1postsinápti

cos o una mezcla de ambos (82, 83). Un estudio reciente, (84), señala 

que este método es capaz de identificar encefalopatfa hepática preclfnica 

y de discriminar los diferentes grados de EH (Fig. 10). 

Es un trabajo reciente realizado por nuestro grupo en el cual se estudi6 
el valor diagn6stico de los PVE en pacientes con EH preclfnica, este método 
tuvo una sensibilidad de 53% y una especificidad de 100%. Este trabajo 
concluye que los PVE no son atiles en el diagn6stico de la EH en etapa 
preclfnica ya que hasta en un 47% de los pacientes puede dar resultados 
falsos o negativos (85a) 
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FIG. 9 MANIFESTACIONES ELECTROENCEFALOGRAFJCAS 
DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA. 

TOMADO DE URIBE, M. Y GUEVARA, L. 
ENCEFALOPATIA Y COMA HEPATICO. ED. 
SALVAT, MEXICO, 1982. 
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FIG. 10. REGISTRO OE POTENCIALES EVOCADOS VISUALES 
EN UN PACIENTE CON ENCEFALOPATIA HEPATICA. 
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1.4. TRATAMIENTO 

Las medidas teraf'<'.uticas en la EH pueden dividirse de la for

ma siguiente: 

!.-Medidas generales, destinadas a evitar factores o;ecipfta~ 

tes de la EH o de sostén oeneral cuando el cuadro clfnico est~ estable

cido. 

2.- Medi,das esoecfficas, diseñadas para reducir la absorcic5n 

de substancias presuntamente nitrogenadas a nivel intestinal, o bien, co

rregir la neurotransmisi6n. 

1.4.1. MEDIDAS GENERALES. 

(67-68). 

1.- Evitar el uso inadecuado de tranouilizantes y anestésicos 

2.-Correccic5n del desequilibrio hldroelectrolftico (86) 

3.- Correcci6n de la hemorragia gastrointestinal 

4.- Evitar azotemia e ingesti6n excesiva de orotefnas (87) 

s.- Prevenir la infecci6n (88-90) 

1.4.2. MEDIDAS ESPECIFICAS. 

CATARTICOS Y ENEMAS. 

El objetivo de estos tratamientos es el de evacuar el conte 

nido colc5nico para reducir la oroduccic5n y absorci6n de amonio .Y substa~ 

clas nltrooenadas. 

Parece ser, oue la simple limpieza del colon no es suficiente 

para revertir las manifestaciones clfnicas, sino "que es necesario 

crear un medio 6cldo en el colon. Esto es posible con el uso de dlsac6ri

dos. 
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ANTI B IOTI COS 

El uso de antibi6ticos no absorbibles (neomicina, kanamicina) 

tiene como objetivo suprimir el contenido de gérmenes de la flora bacte

riana normal del colon, principalmentela anaerdbic¡¡,intentando asf reducir 

la producci6n de amonio y otras substancias nitrogenadas.(91,92). La 

neomicina puede administrarse por vfa oral o rectal en forma de enemíls(93). 

Sin embargo la neomicina y la kanamicina poseen efectos indeseables que 

pueden llegar a ser graves: ototoxicidad, nefropatfa y malabsorci6n intes

tinal (94,95). 

D!SACARIDOS. 

Uno de los tratamientos más importantes de la EH desde la 

década de los 60's ha sido el uso de los disacáridos. 

Los disac~ridos son azacares compuestos por dos resfduos 

monosacáridos unidos por enlaces glucosfdicos (Fig. 11). Los disac~ri

dos fisiol6gicamente im~ortantes son: maltosa,sacarosa, lactosa y 

trehalosa. En términos generales, los disac~ridos ingeridos se., metaboli 

zan ,. en el intestino delgado debido a la acci6n de disacaridasas pre

sentes en las células epiteliales del yeyuno • 

. De esta forma son degradados a residuos monosacfridos y absorbidos casi 

en su totalidad (96}. 

En la terapia de la EH se utilizan disacáridos que no pueden 

ser degradados en el intestino delqado, ya sea porque no existen e~zimas 

capaces de hacerlo debido a que son semisintético.s (lactulosa, lactitol}, 

o porque se encuentran disminufdas (lactosa). En tales condiciones, estos 

disac&ri~os llegan sin ser degradados al colon donde son catabolizados 

por acci6n de las bacterfas col6nicas de la flora normal, produciéndose 
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- 29 -

un proceso de fermentaci6n anaer~bica que' da lugar a ~cides grasos vol~ti 

les .(~cides ~cetico, propi6nico y butírico), metano, hidr69eno y co2 , con 

disminuci6n del pH intraluminal (14,96-98). La disminuci6n del pH produce 

cambios en el pK del amonio (NH3) intestinal producido por el metabolismo de las 

protéínas v de la urea (991. Esto oroduce la ionizaci6n del NH
3 

transfor

m~ndose en NH4 el cual tiene poca capacidad de ser absorbido por el colo'1. 

La disminuci6n del pH del colon dan lugar también a la aparici6n de dia-

rrea a'cida. 

LACTULOSA. 

La lactulosa (O-a-D Galactopiranosil (1-4) D. Fructofuranósido), 

se puede obtener como un producto derivado de la lactosa después de calen

tarla en . medio alcalino. Su peso molecular es de 342. Debido a que es un 

producto ·semisintético 1 no existen en el intestino humano enzimas capaces 

de degradarla. A pesar de lo anterior, una pequeña cantidad de lactulosa 

puede ser absorbida (102). La lactulosa ha demostrado ser eficaz en el ma

nejo de pacientes con EH aguda .Y cr6nica (14, 26,100, 101). Puede ser admi 

nistrada también por sonda nasog~strica o en forma de enemas. 

En EH cr6nica se sugiere administra·rla en cantidad suficiente 

para producir 2-3 evacuaciones blandas por día. 

LACTOSA 

La lactosa es el azúcar ma:s importante de la leche. Se comp·ane 

de dos residuos monosaca:ridos: glucosa y galactosa, unidos por un enlace 

a glucosfdico (O-a-D-Galactopfrano;il(l-4) a qlucopiranósido). Antes de ser 

absorbida en' 'el intestino delgado debe ser hidrolizada por la lactasa, que 

es una enzima fácilmente localizable en el "borde en cepillo" del epitelio 

intestinal. · La leche de todos los mamíferos contiene lactosa. Sin 

embargo, la mayorfa de la po.blaci6n mundial, a excepci6n de la población 
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caucSsica. es deficiente en lactasa (Fig.12). El porcentaje global de intol~ 

rancia a la lactosa a la dosis de 601 gr. o~cila .alrededor .de 70% en pobla

ciones no cauc6sicas. En los pafses del tercer mundo en general esta.cifra 

puede ser mayor (103,104). En consecuencia, la lactosa se absorbe incompl~ 

tamente en el intestino delgado y en el colon sufre las transformaciones 

metab6licas descritas anteriormente. La ingestión de este azOcar en indivi 

duos intolerantes puede provocar dolor abdominal, flatulencia y diarrea -

ácida. Este efecto es semejante al producido por la lactosa y constituye la 

base teórica de su utilización en pacientes con Efl deficientes en lactasa. 

Sin embargo, como la -ca1itidad de la lactasa intestinal es finita, no puede 

descartarse su empleo incluso en individuos tolerantes, aunque en estos ca

sos, la cantidad de azúcar que se requiere para ejercer efecto terapéutico 

es ta 1 veZ ma.vor. 

En estudios preliminares,la lactosa fue tan eficaz como la 

lactulosa para reducir la gcncració'n de amonio .Y reducir al mismo tiempo 

la flora bacteriana anaeróbica de las heces (105). Se ha demostrado su efe!'_ 

to terapéutico (Fig.13) en la Efl crónica (105), administrada por vfa oral. 

La dosis recomendada es de 50-100 g. por día ajustándose de tal forma que. 

produzca por lo menos dos evacuaciones blandas por día. 

ENEMAS DE LACTOSA. 

El uso de lactosa en enemas no requiere que el paciente sea 

intolerante ya Que, medí ante es ta vfa de admi nis traci 6n, al can za di rect~ 

mente el colon. La lactosa en enemas ha demostrado ser tan eficaz como 

la neomic:;ina en pacientes con coma hepático profundo. Los enemas con 

lactosa producen acidificación fecal (107). 
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Fig. 12 Distribución geográfica mundial 
de poblaciones Eonjntolerancia a 
la lactosa. Tornado de qribe M Y cols,(12) 
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NEOMICltlA LACTOSA NEOMICltlA LP.CTOSA 
l l . Jr ][ p V.i)_LQR _ 
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Fig. 13 EFECTO OE LA NEOMICHIA Y CATARTICOS EN COMPA-
'" RACION CON LACTOSA ORAL EN EL TRATAMIENTO DE LA EH CRO-

NlCA SOBRE LOS PARAMETROS CLINICOS ,BIOQUIMICOS Y EEG. 

TOMADO DE URIBE M. HEPATIC ENCEPllALOPATHY IN CHROtlIC 

L!VER FA!LURE. ED, CAPOCACCIA L, FISCHER JE Y ROSSl

FANELL! F. PLENUM PUB. ca .• 1984. 
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LACTITOL. 

Recientemente se ha propuesto el uso de lactitol para el 

tratamiento de la EH (108). Se trata de un disac6rido de segunda 

generaci6n (beta-galactó.sido-sobitol). Este azacar se produce facil-

mente en forma qufmicamente cristalina y puede ser usado en far-

ma de polvo por vfa oral o en enemas. No es dc~radado ni abosorbido 

en el intestino delgado, pero es metabolizado por bacterias delco

lon. Se ha demostrado su eficacia en el tratamiento de la EH cr6nica 

y aguda (!09, !10) y parece ser mejor tolerado qu.e la lactulosa .v 

la lactosa. 

L-DOPA Y BROMOCRIPTHIA. 

Inicialmente, al proponerse corno tcorfa en la patogénc

sis de la .E/I la existencia de un déficit de .la ncurotransrnisi6n 

normal debido a disminuci6n de la transmisi6n dooaminérgica, se pro

puso el emolco de L-Oopa v brornoci·iptina (agonista dopaminc!rgico) 

(l!l, 112). Sin embargo,el uso de la L-Dopa no fue eficaz en el tra

tamiento de la EH (113) y la bromocriptina no fue mejor que el 

placebo en el tratamiento de Ell aguda y cr6nica en otros estudios 

clfnicos (113,114)
1 

por lo que no estil" justificado el uso de estos 

fármacos en el tratamiento de esta entidad patol6gica. 

PRODUCTOS RICOS EN AMHIOACIDOS RAMIFICADOS 

De 1974 a 1982 numerosas publicaciones informaron de la 

eficacia del uso de soluciones ricas en ACR en el tratamiento de EH 

aguda (49, 50,116-121). Sin embargo, ningún estudio controlado fué 

hecho hasta 1982. Actualmente 4 estudios controlados han sido pu-
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blicados: dos a favor y (52,53) dos en contra de (54,55) la 

eficacia de estos productos (tabla 2). Su efecto sobre el esta

do mental es controVert'ido; sin embargo·, parece haber consenso 

en lo que respecta a la capacidad de estas sol.uciones de corregir 

·el desequilibrio de la relaci6n ACR/AA plasmática. Asf mismo, se 

ha observado efecto anticatab6lico muscular y balance nitrogenado 

positivo con el uso de estas soluciones. (52,55). 

Por otra parte, se ha evaluado también el efecto de 

productos enriquecidos con ACR administrados por vía oral en la EH 

cr6nica. Se ha informado que esto~ productos son mejor tolerados 

que las proteínas de origen animal en pacientes cirr6ticos (122). 

Sin embargo, en lo que se refiere a su efecto sobre la EH cr6nica, 

no se ha ·informado de ningún beneficio (Tabla 2) (123-125). Además, 

existe el inconveniente de que estos productos son de elaboraci6n 

complicada y son muy caros. 

RESTR!CC!ON PROTEICA Eti LA DIETA. 

La obscrvaci6n basada en que la ingesti6n de un exceso 

de proteínas de origen animal podrfa desencadenar la Ell en el pa

ciente cirr6tico, condujo a j_ustificar la restricci6n de este tipo 

de el omentos· en su al imentac i 6n (87). Se ha observado que el 

cirr6tico puede tolerar unu.ingcsta diari~. no mavor de 40-5:) g. de 

protcfnas de origen animal (125). La raz6n de esta intolerancia no 

se conoC:c bien sin embargo. Se ha señalado Que la carne puede ser 

t6xica debido a un mavor contenido de aminoácidos aromáticos 1 
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metionina y otros elementos nitrogenados (127-128). 

La práctica de restringir protefnas era satisfactoria a 

corto plazo. Sin embargo, una restricción sostenida menor de 20 g/dia 

puede producir una autocatabolia de 1a masa mu.scular que propicia un 

aumento del amonio circulante. por autodigestión protéica, agravando 

acrn más la EH. Esto conduce a la formación de un cfrculo vicioso en 

el cual a mayor restricci6n protéica, mayor desgaste muscular y per

sistencia de la EH. Además un estado de hipoproteinemia (el cual suele 

presentarse en el paciente cirr6tico), puede alterdr los mecanismos 

inmunol6gicos. La hiperamonemia que resulta de la autodi~csti6n muse~ 

lar induce aumento en la secreci6n de glucagon que eleva la gluconeo

génesis a expensas de los aminoácidos circulantes que normalmente son 

utilizado,s en el anabolismo muscular. El resultado de toda esta se

cuencia de reacciones sería la aqravaci6n de la EH y la desnutrición 

del paciente cirrótico (129) (fi g. 14). 

DIETAS VEGETALES (OV). 

Se ha demostrado en diversos estudios, Que las dictas con 

base én proteínas vegetales son mejor tolcradtJ.s por los pacientes 

cirróticos. Nuestro grupo ha observado tolerancia de hasta 80 g/d de 

proteínas vegetales, con suplementos de soya, en pacientes cirr6ti

cos con EH crónica y mejorfa de las manifestaciones de la EH (estado 

menta 1, EEG, asteri xi s y prueba de conexión de nurneros) (127). 

Otros autores han informado también la existencia de un efecto benéfi 

co sobre la EH crónica en estudios controlados, con la excepci6n de un 

solo estudio (131) (Tabla 3). Aunque no se conoce con precisión el 

mecanismo del efecto terapéutico de las dietas vegetales, se han pro-
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puesto los siguientes (128). 
l. Contenido menor de aminoácidos aromáticos (fen, tir, tri). 
2. Menor contenido de metionina y sus derivados (metanetiol, 

etanetiol y dimetil-disulfóxido). 
3. Menor contenido de los aminoácidos con mayor capacidad de aumentar 
niveles de amonio en· sangre ya que se metabólizan por procesos de desE_ 

minaci6n (grupo A). Estos son: gli, ser, tre, glu,"his, lis y asn. 
4. Capacidad de las DV de alterar la flora bacteriana intestinal. 
5. Mayor contenido de fibra, la cual tiene efecto catártico disminu
yendo el tiempo de permanencia fecal en el colon, evitando así la 
absorci 6n de ciertas substancias 11 t6xi cas 0 • 

Lo anterior induce a pensar que existe una diferencia cualitativa de 
las proteínas vegetales comparadas con las animales y, prcci samcnte, 

este factor junto a la acci6n de la fibra seda el responsable del 
efecto de las DV. 

Por otro lado, no se conoce con prccisi6n si las OV modifican los 

niveles plasmáticos de aminoácidos y la relaci6n ACR/AA, si bien, existen 

escasos informes que señalan lo contrario (128, 133, 131). 

En cuanto al balance d~ nitriJgenq,no existe un consenso sobre la acción 

que sobre éste tienen las DV y no existen estudios sobre la tYo.lu,~i-~n 

del estado nutricio de los pacientes cirr6ticos que reciben DV a largo 
plazo. 

Las DV suplementadas con fibra sintética pueden controlar la Efl y al 
mismo tiempo mejorar los parámetros de 
cientes cirróticos diabéticos (132). 

corrccci6n de la glicemia en p~ 

• 
Las desventajas de las DV, aunque pocas son importantes: son voluminosas 
y en ocasiones no agradables al gus~o. Si a esto agregamos que los pa
cientes cirr6'ticos suelen ser anorécticos y tener alteraciones del 
sentido del gusto y del olfato, estos factores hacen dificil el cumplj_ 
miento de la dicta a largo plazo. 
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2. AMARANTO 

2.1. ASPECTOS GENERALES. 

El Pmaranthus Spp. es una planta ubicua qu.e.crece en los 5 continentes, 
En el nuestro, su importancia hist6rica radica en que fut5 uno de los 4 

grandes cultivos de los aztecas, Su existencia se mantuvo parcialmente 

ignorada por siglos debido a que fue proscrita por los conquistadores 

a causa de sus implicaciones religiosas (133), Recientemente, estudios 

hechos con esta planta han puest.o en evidencia su valor nutritivo y sus 
caracterfsticas agron6micas (134). 

El amaranto es un 'planta de rápido crecimiento, requiere poco trabajo 

de cultivo y es resistente a los climas extremosos y a la sequfa. En 

algunas regiones de México, crece en todos sitios en forma silvestre y 

proporciona una semi 11 a pequeña. La planta es completamente utilizable, 
con las semillas "reventadas" al calor en los medios populares urbanos 
y en zonas rurales se preparan dulces conocidos corno "alegrfas". Sin 

embargo, con la harina de estas semillas pueden prepararse panes, ga
ll·_r·as, pastas, atole, etc. y con las hojas se prepara té (135), 

Exi ~ten di versas variedades de .Amaranto, en Méxi ca 1 as más conocidas 

son: A. hypochondriacus, A. leucocarpus, A. cruentus, A. retroflexus, 

A. scariosus y A. hybridus, que se encuentran repartidas en diversas 
regiones del pafs (135). 

2.2. PROPIEDADES ALIMENTICIAS. 

2.2.1.PRDTE!NAS. 

En efecto, las diversas especies de amaranto tienen en general un con te 

nido en protefna de alrededor de 15-lBg/lOO,g, que rebasa el de otros 
alimentos (arroz, trigo, avena, maiz, etc.) (tablas 4 y 5). 
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Posee una concentraci6n de aminoácidos esenciales y no esenciales .. adecua-
da. Es rico en lisina. que es el aminoácido que se 'encueÍltrá,~n'bajas pro 
porciones en los demás cereales y es relativamente d~f'icierite ~1{1eucina
Y treonina. (Tabla 6). {136, 137). 

2.2.2. CARBOfllDRATOS 

El carbohidrato más abundante en el amaranto es el almid6n (62%), formado 
mayormente por ami lopectina. Este es un polisacárido ramificado, compues

to de mon6meros de glucosa unidos por enlaces ~lucosfdicos 1 :6 y 1 :4 en 

posici6n«. El contenido de amilosa es más bafo que el del trigo. lo cual 

influye grandemente en las propiedades ffsico qufmicas del almidón, hac)én
dolo menos viscoso, mtis hidrosoluble y con menor capacidad reol6gica que 

el trigo (136). 

2.2.3. LIPIDOS V FIBRA. 
Tiene un contenido de lipidosmayor que otros vegetales (tabla 4), particu

larmente ·escualeno. En el humano este lfpido es un precursor de la sfnte

sis de colesterol y esteroides. 

Su contenido en fibra, aunque no en forma significativa, es ligeramente m.!!_ 

yor que el de otros cereales. Existen algunas variedades como el A. retro

flexus que contienen una alta prooorci6n de fibra (.1°-12 g/lOllg.) 

2.2.4. VITAMINAS Y MINERALES. (tablas 7 y 8). 

El amaranto contiene prci'cticamentc todas las vitaminas y minerales rt'quc

ridos en la dieta. Es particularmente rico en calcio y sodio. El elevado 

contenido de calcio sugiere que el ácido fftico pudiera aoarecer en forma 

de sales insolubles de calcio en la semilla. En cuanto a las vitaminas, 

20!J g. de amaranto proporcionan el 15% de requerimiento diario recomenda

do de. tiamina. el 32% de riboflavina, 16% de niacina y 20% de ac. asc6rbl 

ca (138). 

Parece ser que las diferencias cli1116ticas y el contenido de nitr6goudel 

suelo, no causan variaciones en el contenido nutricio de la planta sobre 

todo en lo que respecta a las protefnas. (137). Se ha demostrado ,que los 

procesos de elaboractdn de alimentos de amaranto mediante calor no afectan 
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en forma significativa su contenido nutriticio (139), observándose que 
estos.tratamientos con calor incrementan la digestibilidad de 1 mismo. 

Algunos factores anti nutricios y tO"xi cos como 1 as sapo ni nas, inhibido
res de tripsina y taninos, se encuentran presentes en el amaranto en 
cantidades semejantes a las que se encuentran en otros granos. 

Las hojas contienen concentraciones superiores de protefnas, f6sforo, 
hierro, calcio, vitamina C .V niacina ·que otras hortalizas, como acelga 
y espinaca. 

Tiene bajo contenido de gluten, pero puede combinarse con otros granos 
para incrementar su caoacidad reol6gica y elaborar panes y galletas (140). 

3. RESUMEN Y JUSTIFICACION DEL ESTUDIO. 
De los antecedentes previamente expuestos se desprenden las siguientes 
aseveraci enes importantes: 

l. La fisiopatogenia exacta de la EH es desconocida, aunoue existen evj_ 
dencias de que participan en forma importante una o varias substancias 
que se absorben en el tubo digestivo y que podrfan provenir de la die 
ta. 

2. Se han señalado varias substancias como posibles responsables del 
efecto nes:ia~ivo sobre el Sistema.Nervioso (amonio, merca'Ptanos, ac. 
grasos, GABA, aminoácidos aromáticos y derivados, etc) .. Sin embargo, 
no existen evidencias concluyentes de que alguna de ellas, en forma 
aislada, sea la responsable de la E.H. 

____ _.,_,_1,,,a~s_,,p.otencia.les .visuales evocados (PVE) han surgido frecuentemente 

como un ml!!todo electroencefalogra"fico, objetivo y cuantificable para 
diagn6stico y pron6stico de la EH. 

4. El mejor tratamiento hasta la fecha de la EH es con disacáridos. Se 
conoce su metabolismo en el tubo digestivo y el posible mecanismo 
de acci6n de su efecto terapéutico. 

5, Existe aún controversia. sobre el efecto terapéutico de productos 
enriquecidos con ACR por vfa oral e i.v. en la EH: sin embargo, cada 
vez hay mas consenso acerca de sus ineficacia. 
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6. Las dietas vegetales son útiles en el tratamiento de la EH cr6nica. 
Aunque se han propuesto algunas teorfas oara exo1icar este efecto, 
fundamentalmente aquellas que hacen énfasis sobre la diferencia CU!!_ 

litativa de las protefnas veqetales con respecto a las protefnas an.!. 
males, no se conoce con precisi6n su mecanfsmó·de :actiónPor otro lado, 
se desconoce su efecto sobre los aminoScidos plasmSticos y la relación 
ACR/AA. Solo hay algunos traba.ios sobre su efecto en el balance de :ni'
trogeno algunos de ellos contradictorios. 

7. Existen fuentes de protefnas y otros elementos nutritivos vegetales 
que ofrecen ciertas venta.fas. Tal es el caso del Amaranto, que es una 
planta autóctona, popular y muy difUndida en la poblaci6n de México, 
sobre todo de esccisos recursos~ El amaranto ~s barato, agradable.al 
gusto y de fScil digesti6n. Aparte de'tener un alto contenido de prE_ 
tefnas. posee fibra, lipidos insaturados, vitaminas y minerales en 
cantidad adecuada. 

8. El ma~cjo nutricio del paciente cirrótico es diffcil, tomando en 
cuenta las alteraciones de absorción, transporte, almacenamiento, mE_ 

tabolismo y excreci6n, las cuales no son raras en este tipo de oacien 
tes y contribuyen a su mal nutrici6n (141,142). Si a esto a~regamos 

la intolerancia a cierto tipo de protefnas (sobre todo las de la car
ne), el problema se incrementa, ya que estos pacientes frecuentemen
te son sometidos a restricciones protéicas.draconianas. Lo ideal se
rfa que estos pacientes adem~s de suplementarse adecuadamente con mi 
nerales y vitaminas recibieran una dieta suficiente en energía· y -

protefnas para mantenerlos en balance positivo de nitrógeno. 

9. La EH y en general la cirrosis son un problema grave de salud en nues 
tro pafs. Se ha señalado que la cirrosis ocupa el 7ª lugar como causa 
de mortalida_d general y se encuentra entre los tres primeros lugares 
corno causa de hospitalización en Instituciones oficiales, representa.!!_ 
do un costo total de 7 ,000 ,000.000 de pesos de acuerdo con datos .obte 

nidos en 1984 (143). 
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Por lo anterior nos propusimos elaborar un estudio aleatorio para observar el 
efécto de las di etas vegeta les, uti 1 izando productos e laborados con amaranto, 
en comparaci6n con dietas ~ixtas sobre los diversos parámetros de la EH (esta
do ment~l, asterixis, PCN, EEG, amonio), aminoScidos plasmaticos y la relaci6n 
ACR/AA, balance de nitrógeno y estado nutricio en nacientes cirr6ticos y con 

. EH 1 eve o moderada. 

4. HIPOTESIS. 
Las dietas vegetales, debido a su contenido de e1ementos nutricios cualitativa 
y cuantitativamente diferente al de las dietas de origen animal, (menor canti
dad de aminoacidos arom!ticos y mayor cantidad de fibra), tienen un efecto be
n~fico sobre. los parámetros de la EH y sobre las concentraciones de aminoácidos 
plasmHico's. Por Jas"mismas razones, las dietas vegetales se metabolizan en 
forma diferente a las dietas de origen animal y pueden modificar el balance de 
nitrógeno·:· y en consecuencia, el estado nutricio de los pacientes. 

5. OBJETIVO. 
El objetivo del presente estudio fué el de observar el efecto de una dieta predo 
minante vegetal (DV), utilizando pr~ductos de amaranto (~A), en comparaci6n. con 
una dieta mixta (DM) sobre los diferentes parámetros de la EH, aminácidos plas
maticos y la relaci6n ACR/AA, el balance de nitrogeno y el estado nutricio, en 
pacientes cirróticos con EH leve a moderada, 

6, PACIENTES, 
El protocolo de este estudio fue previamente aprobado por el Comité de Estudios 
en Humanos del Instituto Nacional de la Nutrici6n Salvador Zubirán (INNSZ). 

Los-criterioS··Par-a4nc~u.j.r-a los pacientes en el estudio fUeron los siguientes: 
1.- Pacientes con cirrosis hepil;tica en estadio no terminal. 
2.- Antecedentes de EH, actualmente en estadio O con tratamiento farmaco16gico. 
3,- Pacientes con EH actual estadio 1 o 11 con o sin "tratamiento farmacol6gico 
4.- Ausencia de factores precipitantes ae EH. 



5. Ausenc,ia de enfermed_ad. generalizada diferente a la enfermedad hep.l"tica 

6. Aceptacló1i previa a participar en el estudio. 

Exclusión durante el estudio. 
l. Rechazo a cumplir con la dieta y a cooperar con el estudio antes del 

perfodo terapéutico. 
2. ·Aparición de alguna complicación grave de 'la·:cirrosis. 

(hemorragia de tubo di ges ti vo, sfndrome hepatorrena 1 , ascitis a tensión, 

infecci6n, etc.) 

7, DISEÑO DEL ESTUDIO (Fig. 15). 

7 .l. Sorteo 
Al final del perfodo basal los padentes fueron ·sorteados mediante asigna

ción preestablecida al azar utilizando números aleatorios para' determinar 
el tipo de dietas que recibierfa cada paciente en el perfodo terapéutico. 

la lista de asign~ci6n no estaba al alcance del investigador principal. 

El estudio se llevó a cabo en fonna ambulatoria con pacientes de la con
sulta de '1a Clfnica de Hfgado del Instituto Nacional de la Nutricf6n Sal 

vador Zubi r<fn. 

7.2. PERIODO BASAL 
Todos los pacientes recibieron dietas isocal6ricas e isoorotéicas que co.!!. 
tienran 0.5 g/k/dfa de protefnas mixtas (50% de origen animal y 50% de 
origen vegetal) y 30-~0 kcal/kg/dfa durante 7 dfas. Se continuó la admini~ 
traci6n del tratamiento fannaco16gico contra la EH, según cada caso 

(neomicina, lactulosa, lactosa, leche de magnesia, etc) o de diuréticos a 

las mismas dosis que recibían antes de la inclusi6n en el estudio. 

7.3. PERIODO TERAPEUTICO. 
A partir del octavo dfa,· los pacientes fueron divididos en dos grupos de 

acuerdo con 1aasignaci6n por sorteo. 

Un grupo recibi6 una dieta la cual contenfa lg/kg/dfa de protefnas 

(25%, de. orfgen animal; 25%, vegetal y 50% de amaranto) y el otro. grupo 
recibi6 una dieta mixta isocalórica e isoprotéica que contenfa lg/kg/dfa 
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de protefnas (50% de origen animal y 50% vegetal). Ambas dietas contenfan 
J0•40 kcal/kg/dfa. Se asegur6 que el contenido de sodio no fuera mayor de 2 
a 3 g/dfa y el aporte lfquido de no más de 1000 a 1200 ml/dfa. Estas dietas 
fueron administradas por un perfodo de 10 a 12 dfas y, una vez iniciadas, se 
suspendi6 el tratamiento farmacol6gico de la EH.· 

7.4· DISEÑO DE LAS DIETAS 
Las dietas basales y terapéuticas fueron cuidadosamente diseñadas por dos de 
nuestros nutri6logos (NP y SJ) en base al aporte energétié:dyprotefco pre-e~ 
tablecido para ambos perfodos. Se diseñaron 5 menas para cada perfodo, los 
alimentos fueron seleccionados de acuerdo con lJ'\:I. encuesta individual sobre 
las preferencias de los pacientes. El valor nutrido de los alimentos fue 
determinado usando tablas de composición de alfmentos elaborados··y publicados 
en nuestro pafs (144, 145). 

Los alimentos elaborados con amaranto fueron desarrollados y producidos en 
el INNSZ ya que antes de emprender el estudio no se contaba mtl"s que con dul 
ce y pastas·. Se hicieron varias pruebas de mezcla de amaranto con otros ce
reales para mejorar su manipulaci6n culinaria, obtenfendose adem~s galletas 
y atole. Todos estos alimentos tenfan .,antidadés diferentes de amaranto. 
(tabla 9 y 10). El análisis del contenido protéico de estos alimentos fue 
realizado mediante el método de l<jeldahl (153). 

Las tablas 11 a 14 muestran algunos ejemplos de los menas utilizados en 
ambos perfodos y la tabla 15 muestra el análisis del contenido nutrimentál de 
los alimentos. 

7 .5. CUMPLIMIENTO DE LAS DIETAS 
Fue requisito indispensable que el paciente residiera en la Ciudad de Méxj_ 
ca y que mantuviera contacto frecuente por vfa telef6nica con el responsa
ble del estudio (DGC). Se requiri6, además, que hubiera cuando menos.una 
persona en su entorno familiar que se comprometiera a hacerse cargo de la 

preparaci6n de los alimentos y la vigilancia de su ingesti6n. Se les solicj_ 
t6 (sobre todo a la persona encargada del paciente) que hicieran una serie 
de anotaciones diarias en un cuestionario en relaci6n al tipo y reso de -
alimentos no ingeridos. (Tabla 16 y 17). Los productos de amaranto fueron 
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proporcionados cada tercer dfa en bolsas de plástico. Se les solicitó que los 
alimentos no consumidos fueran devueltos. Al final de cada perfodo dietético 
se cuantificaron los elementos nutricios netos ingeridos por el paciente:· res
tando el valor de los no ingeridos al valor total de las dietas. Los investi
gadores (DGC y NR) y las nutriólogas participantes estaban en contacto fre
cuente con el paciente y sus familiares por vfa telefónica, dispuestos a re
solver sus dudas con respecto a los menUs. 

Al final de cada semana se hacfa una evaluación subjetiva de la aceptación de 
las dietas, de acuerdoconsuaspecto y su sabor (tabla 17). 

B. METODOS 
Durante el estudio se practicaron las siguientes valoraciones: 

B.1.EVALUAC!ON DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA. 
Esta se 11ev6 a cabo tomando en cuenta el estado mental, asterixis, EEG, prue
ba de conexión numérica (PCN) y amonio en sangre. Se practicó, además, en for
ma adicional registro de potenciales visuales evocados. A cada uno de estos P.'!. 
rámetros se les asignó una puntuación de acuerdo a la intensidad de la altera
ción de cada uno de ellos, como se mostrará más adelante. Cada parámetro fue 
prbitrariamente ponderado en proporc16n a su importancia. Al estado mental se 
le asignó un factor de 3 y al resto un factor de J. 

Con esta puntuación se obtuvo por sumaci6n un factor numérico que representa 
la suma de encefalopatfa hepática. Este factor fue dividido entre la puntua
ción mayor acumulable multiplicándose por 100 obteniéndose asf el Indice de 
Encefalopatfa Hepática (EIH). 

Este fndice fué originalmente propuesto por Conn en 1977 (101) y ha sido usa
do y validado por nuestro grupo para evaluar el grado de EH en diversos prot.2_ 
colas de investigación. 
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8.1.1. ESTADO MENTAL. 

La evaluación del estado mental se realizó antes de la inclusión al estudio 

y luego 3 veces por semana, tomando en cuenta a 1 gunas madi fi caci ones de 1 os 
criterfos de Parsons-Smith (146), de la manera siguiente:· · · - -· 

8.1.2. ASTERIXIS 

Grado O: Estado mental normal. 

Grado lt:Alteración ligera del estado de alerta, euforia o 

ansiedad, trastorno ligero de la atención e incapacj_ 
dad de realizar operaciones sencillas de sumas, o 
restas. 

Grado 2+: Letargi a, desorientación temporal , cambios obvios de 

la personalidad y conducta inapropiada. 

Grado 3+:Somnolencia o semiestupor 1 pobre respuesta a estfmu
los, confusi6n, desorientaci6n importante. 

Grado 4+: Coma 

La presencia de asterixis fue evaluada con los miembros superiores en dorsJ. 
flexión, antes de la inclusión al estudio y luego 3 veces por semana y ara

duada de la siguiente manera: 

Grado O: Ausencia de mbvimientos 

Grado !+: Movi 1 i dad muy escasa, no m~s de 5 por minuto. 

Grado 2+: Ocasional, d<; 6-10 mo'vimientos por minuto. 

Grado 3+: Frecuente, de 11-20 movimientos por minuto. 

Grado 4+: Movimientos casi contfnuos o padente en coma, 

incapaz de mantener 1a·dorsiflexi6n. 

La valoraci6n del estado mental y de la asterixis fue realizada por dos 

de nosostros en fonna independiente (DGC y JG), encontrando una concor

dancia de 93.3%. 

8.1.3. PRUEBA DE CONEX!ON DE NUMEROS (PCN) 

Esta prueba fue usada como un auxiliar de la evaluación del estado mental. 

Consiste en medir el tiempo durante el cual el paciente une,en orden progr~ 
sivo mediante un trazo, 25 números encerrados en cfrcul os, Se uti 1 iza ron 4 
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modelos distintos para evitar el efecto de aprendizaje por parte de los 
pacientes, uno de los modelos utilizados se muestra en la figura 16. 

Se trata de una prueba de ejecuci6n fi:icil y objetiva. Nuestro grupo pre
viamente la ha estudiado y ha establecido su reproducibilidad (147). Esta 
prueba fu~ evaluada antes de la inclusi6n en el estudio y luego 3 veces 
por semana y graduada de la forma siguiente:' 

Grado 0:<30 s de tiempo de realizaci6n 
Grado 1: de 31 a 60 s tiempo de realizaci6n 
Grado 2: de 61 a 100 s tiempo de realizaci6n 
Grado 3: de 101 a ?.005 tiempo de realizaci6n 
Grado 4: ~ 200 s o incapacidad para llevarla a cabo por 

alteraci6n del estado mental. 

• 



. . . . ~- - --- -- -- . -- -·- ·-· --- - -· . 

- 19 -l Fig. 16. Ejemplo de una Prueba de Conexion de Números 

NUrViBER PATIEl\JT'S NAME. ____________ . 

CONNECTION DATE TIME TO COMPLETE SECONDS 

llEST · TESTER'S INITIALS PT. CHART NO. __ _ 

T1 
• 

PATIENT'S SIGNATURE ---------------
i I 
1 _¡ 

1 
.. .J . 

I 
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8.1.4. ELECTROENCEFALOGRfil'IAS. 

Los electroencefalogramas (EEG) fueron realizados antes de la inclusión 

al estudio y luego al final de cada perfodo, con un aparato modelo Van Gogh· 

E PB B, con 10 a 20 electrodos estandar (Ahre·nal Co. The Netherlan~s):. 

Los registros electroencefalogr§ficos fueron interpretados y graduados en -

fonna ciega por un neur6logo (EH) quien desconocfa el tipo de dieta que es

taban recibiendo los pacientes. 

Los trazos fueron evaluados semicuantitativamente de la manera siguiente: 
Grado O : Rftmo al fa nonnal 

Grado l+: Actividad teta, 7_g cfclos/s 
Grado 2+: 5 - 7 cfclos/s· 
Grado 3+: 3 - 5 cfclos/~ 
Grado 4+: '<3 cfclos/s 6: c.ftmó. ilhlta. 

8,1,5. AMONIO Etj SANGRE 

El amonio en sangre venosa fue medido previamente a la inclusi6n de los 

pacientes y luego al final decada perfodo con el paciente en ayunas usan

do un microtitulador Beckman (Modelo 153: Beckman Jnstruments, Fullerton, 

Calif). Los resultados se expresan,en ug(lOO ml. 

Fue evaluado de la fonna siguiente:· 

Grado O: <90 µ9% 

Grado l+: de g1-120 µ9% 

Grado 2+: de 121-150 µ9% 

Grado 3+: de 151-180 µ9% 

Grado 4+: ?180 µ9% 

Los valores normales se consideran de 6d-go µg%. 

8,2. DETERMINACION DE AMINOACIDOS PLASMATICOS. 

Antes de la inclusión en el estudio y al final de cada perfodo se obtu

vieron 5 ml. de sangre para la determinación de amino5cidos, con el pacie.!! 

te en ayunas. La sangre fue centrifugada y el plasma obtenido y guardado 

a-20ºC hasta el momento de su procesamiento. El método utilizado (Hill)fue 

el de cromatograffa lfquida de alta presi6n (HPLC) (148, 149). A continu,'!. 

ci6n se describe la técnica. 
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TECNJCA DE HPLC PARA DETERMINACJON DE AMINOACIDOS. 
I 

La separación de los 20 amino§cidos se llevó acabo mediante cromatogra-

ffa de lfquidos de alta resolución, bas§ndose en el método de Hi 11, el -- · 
cual utiliza una derivación por precolumna con ortoftaldialdehido. Este 
método utiliza una fase fija ·y una fase m6vil. La fija esta representa

da por una columna de intercambio idnico. La fase m6vil consiste en un -

gradiente lineal de· J5%-75% del solvente B durante 60 minutos. 

Soluciones utilizadas: 

Solución A 15 11111 P0,/26 mM Na 
aforada en un litro de. H2 0 para cromatograffa 

Soluci6n B 15 mMP0,/26 mMNa 
en soluci6n de 45% H20/55% CH,CN. 

Las concentraciones de los diferentes amino~cidos se cuantifican en nanom~ 

las/ml. y con estos resultados se calculó la relaci6n ACR/AA de la manera 

siguiente: 
val + leu + lle 

fen + ti r 

Los valores de cada uno de los amJno§cidos fueron previamente establecidos 
en JO sujetos sanos (tabla 18). 

Los coeficientes de variación inter e intN ensayo fueron de 9 y 2.8% res

pectivamente. 

8.3.·POTENCIALES·VJSUALES EVOCADOS (pVE).--·-"-·-------.. -
En fonna adicional se realiz6 detenninaci6n de PVE en todos los pacientes 

al final de cada perfodo. 

Este estudio se llevó a cabo mediante un sistema para potenciales evocados 
NIHON KOHDEN con electrodos situados en O registro, FPz tierra y Al refe

rencia. Se utiliz6 como estfmulo·un flash intermitente, a una frecuencia 
de 5 estfmulos por segundo, prOIEdiando 200 respuestas, durante la vigi
lia y con los ojos cerrados. 
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Se tom6 como parámetro de evaluaci6n el periodo de latencia N3 6 P2 de la 
onda de registro y SU valor fUé·CU~ntificado en milisegundos Como ha sido 
propuesto en otros estudios (84). 

Previamente se establecieron valores de referencia en 20 sujetos normales 
(tabla 19). 

8.4 ESTADO NUTRICIO 
Se realiz6 valoraci6n del estado nutricio de los pacientes al momento 
de la inclusi6n en el estudio y al final de cada periodo dietético utilj_ 
zando i.ndi~adores· antorpométricos (peso, pliegue tri ci pi tal , circunferen
cia del brazo). Esta eval uaci 6n fue real izada por dos de nuestras nutri~ 
logas. El pliegue tricipital (PT) y la circunferéncia del brazo (CB) fu~ 
ron medidos en el brazo izquierdo en 5 ocasiones consecutivas obtenien
dose el promedio de estas mediciones, Ambas nutri6logas midieron en forma 
independiente estos indicadores, encontrándose una concordancia de 90%. 
Con los valores antropométricos, se obtuvo el Indice de Muscularidad Bici 
pita] (IMB) mediante. la siguiente f6rmula (151). 

IMB (hombres) = (CB (cm)-uxPT (cm))' -JO 
n 

IMB (mujeres) - (CB (cm)-nxPT (cm))' - 6.5 
n 

Se ha· informado que el IMB refleja confiablemente la masa muscular ma~ra 
y tiene ademas valor pron6stico en los diferentes grados de desnutrici6n 
(J53a). 

El IMB fue considerado como el factor más importante para determinar el 
grado de nutrició'n de los pacientes, en base a valores de referencia, pr~ 
viamente establecidos en la poblaéión mexicana (152) 

8. 5 BALANCE DE NITROGENO (BN) 

En los últimos 3 dfas de cada periodo se colectaron muestras de orina. Se 
midi6 el volumen urinario y la or;°na se guardó" a -20°C hasta el momento de 
su procesamiento. El contenido de nitr69eno urinario fue analizado median
te el método de l<jeldahl (153). 

Se colectaron heces fecales durante los 3 últimos dfas de cada período. 
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Las muestras fueron pesadas y homogenizadas en agua. Se tomaron alícuotas para 

la determinación de nitrógeno fecal, mediante el método de Kjeldahl. (153), 

El balance de nitrógeno se calculó de la manera siguiente: 

BN= Ingreso de Nitrógeno - Egreso de Nitrógeno 
(IN) (EN) 

donde Ifl = Ingestión proteica diaria expresada en gramos / 5.28 o 6.25 y 

EN = Excreción urinaria de nitrógeno (EUH) x volumen urinar.io en 24 h 

+ Excreción de nitrógeno fecal en 24 h + pérdidas imperceptibles. 

Las pérdidas imperceptibles de nitrógeno son aquellas que ocurren a traves de la 

piel. Estas fueron calculadas usando un factor constante de 5 mg/kg de peso. (154) 

TECIHCA DE KJELDAHL. 

La técnica puede resumirse de la manera siguiente: 

El nitrógeno de los compuestos que forman los alimentos y las excreciones orgáni 

cas es transformado a sulfato de amonio mediante un proceso de oxidación con áci

do sulfúrico concentrado. De esta forma se determina directamente el nitrógeno 

que constituye a los compuestos amónicos y a otros compuestos nitrogenados. 

El método en forma mas detallada consiste en digerir la materia orgánica media.!), 

te una reacción· de oxidación utilizando una mezcla de ácido fosfórico y ácido 

sulfúric~,Y dos catalizadores: sulfato de cobre y dióxido de selenio, a una t"!!! 

peratura de 340 a 360ºC. El carbono, el hídrogeno y el azufre de las proteínas 

se oxidan dando lugar a la formación de co2,co,H2o y so2 y el .. nitrógeno se con

vierte en sulfato amonico (NH4Hso4J. 

Posteriormente se procede a la destilación, utilizando un álcali en grande can

tidad (hidróxido de sodio). El amonio se libera y se recoge en una solución que 

contiene ácido bórico y una mezcla de indicadores (fenoftaleína,verde de bromo 

cresol y rojo de metilo). El amonio (NH3 ) se combina para dar lugar a rm4H2Bo3 
el cual hace virar al indicador de café rojizo a verde esmeralda,es titulado 

con HCl a 1 o. 01 11. 

: .. 
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'· 
8.6 OTROS EXAMEHES DE LABORATORIO. 

Al momento de la inclusión al estudio y al final de cada p~ríodo dietético 

se obtuvieron muestras de sangre para las siguientes determinaciones: 

Citología hemática (CH); hemoglobina (Hb), ·hematocrito (ficto), glóbulos r.Q. 

jos (GR), glóbulos blancos (GB) volumen globular medio (VGM) y cuenta me-

dia de hemoglobina globular (CMHG); pruebas de funcionamiento hepático 

(PFH's): bi.lirrubina total y conjugada (BTC), Alanino aminotransferasa 

(ALAT), aspartato aminotransferasa (ASAT), fosfatasa alcalina, proteínas 

totales, albúmina y globulinas; química sanguínea: glucosa, nitrógeno de 

urea (N de U) y creatinina y electrolitos plasmáticos; sodio, cloro y potJ!. 

sio. 

8.7 EXAMEll FISICO 

Al momento de la inclusión al estudio y luego tres veces por semana se re!, 

lizó un examen físico completo que comprendía, aparte de las pruebas de EH;· 

signos vitales y evolución o aparición de otros signos: ictericia, ascitis, 

edemas, hemorragia de tubo digestivo. etc. 

9. METODO ESTADISTICO. 

Para comparación de los datos demográficos se utilizó la prueba no paramé-

trica de Fischer. 

Los valores intergrupales fueron comparados utilizando la prueba t de Student 

y de Mann-l~hitney. 

Los va 1 ores intragrupa 1 es obtenidos durante 1 os períodos basa 1 y terapeútico 

fueron comparados utilizando la prueba t pareada y de Hilcoxon. En todos 

los casos se tomó como límite de significancia el valor crítico de J.. a O.OS 

de dos colas. 

10. RESULTADOS. 

10.l. AL INICIO DEL ESTUDIO. 

I0.1.1. DATOS DEMOGRAFICOS. 
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Se estudiaron 20 pacientes: Diez recibieron una dieta predominantemente vegetal 
con suplemento de amarant~ (DVPA) y 10 una dieta mixta (DM), Los datos epidemi.2_ 
16gicos previos al estudio se muestran en la tabla 20. 
Todos los pacientes recibfan tratamiento farmacol6gico para la EH (disac~ridos, 
neomicina, etc.) 
10.1.2. ENCEFALOPATIA HEPATICA 
La tabla 21 muestra los valores del !EH y sus diferentes par~metros, No hubo di 
ferencias significativas entre ambos grupos. 
10.1.3. AMlNOAcIDOS PLAS~1ATicOS. 

La medici6n de las concentraciones plasmáticas de amino~cidos solo pudo realizar. 
se en 15 pacientes: 8 del grupo DVPA y 7 del grupo DM, 
La relaci6n ACR/AA no mostr6 diferencia significativa (tabla 21), 

10.1.4. FUNCION HEPATICA 
Los valores sangufneos de bilirrubina total, ASAT, ALAT, albQmina y globulina 
previos al estudio se muestran en la tabla 22. No hubo diferencias significatj_ 
vas. 
10.1.5. ANTROPOMETRIA. 
Los datos antropométricos se muestran en la tabla 23, Estos fueron semejantes, 
En conclusi6n, se puede afirmar que al momento de la inclusi6n en el estudio, 
los pacientes de ambos grupos eran similares desde los puntos de vista epidemi.2_ 
16gicos, etiol6gico, clfnico, bioqufmico y nutricional, 

10.2 COMPOSICION DE LAS DIETAS. 
El valor nutrin1ental de 1os alimentos ingeridos por los pacientes <luNnte el 
periodo basal y terapéutico se muestra en las tablas 24 y 25, Todos re.cibieron 
dietas isoca16ricas e isoprot~icas <lurante ambos per!ocios, La similitud <le las 
dietas basales era de esperarse debido a la semejanza de su co111posici6n, Sin 
embargo, en la coroposici6n de las dietas terapéuticas se encontr<1ron diferen
cias: las DVPA contenfan significativamente mayor cantidad de carbohidratos y 
fibra que las DM. En cuanto al contenido de amino~cidos, este fue semejante en 
ambas dietas con la sola excepci6n de que las DM contenfan mayor cantidad de 
tirosina (tir). 
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J0.2.1. euM~LIMIENTO y ACEPTACION DE LAS DIETAS. 

Los pacientes ingirieron en ·aproxim.adamente: del 90 al 951.:cle las dietas. 

La aceptación de éstas en general fue buena. Todos los pacientes se 

quejaron de flatulencia con la ingestión de la DVPA. 

10.3 RESULTADOS DURANTE Y AL FINAL DEL ESTUDIO 

10. 3. L 111DI CE DE EflCEFAlOPATIA HEPATICA (Tabla 26) 

Los valores del !EH en ambos grupos durante el periodo basal fUeron se

mejantes; sin embargo, durante el perfodd terapéutico se observ6 mejorfa 
importante en los pacientes que recibieron DVPA y deterioro en aquellos 

que recibieron DM. Esta diferencia intergrupalJ fué estadfsticamente siq 
ni fi ca ti va ( p<O. OOI). Las diferencias entre los. vaiores basa les y terapéuti 

cos en cada grupo (intragrupales) solo fueron significativas en aquéllos 

que recibieron DVPA. (Fig. 17). 

ESTADO MENTAL. 

Durant~ el período basal, ambos grupos eran semejantes en lo que concier_ 
ne al estado mental. Sin embargo duran~e el periodo terapéutico, los pa
cientes del grupo OVPA tuvieron mejorfa patente.Contrario a los pacientes 

del grupo DM en quienes no se observó cambio del estado mental. 

Las diferencias intergrupales en el período terapéutico fueron estadfsti 

camente significativas (p<0.05) y las diferencias intragrupales solo fu~ 

ron significativas en el grupo DVPA (Fig. 18}. 

En dos pacientes del grupo DM hubo deterioro del estado mental suficiente 

para suspender la dieta en el Sº y 7° dfa, instaur~ndose tratamiento con 
enemas de lactosa. 

ASTER!XIS (fig. 19). 

No se observaron modificaciones de la asterixis con la administración de 

las dietas terapéuticas. Los pacientes del grupo DVPA nunca mostraron 

esta anormalidad mientras que solo dos pacientes del grupo DM la tenfan. 

No se pudieron aplicar pruebas estadísticas. 
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PRUEBA DE CONEXION DE NUMEROS. (PCN) 

Los valores de la PCN en ambos grupos durante el periodo basal fueron 

smiliares. Sin embargo durante el periodo terapéutic~ se not6 una me
jorfa significativa en el tiempo de resoluci6n de esta prueba por los 
pacientes del grupo DVPA en comparaci6n con los del grupo OM {p<0.001). 

Las diferencias intragrupales solo fueron si gni fi cativas en e1 grupo 

(DVPA) {Fig.20). 

ELECTROENCEFALOGRAMAS 

Durante el perfodo basal, las alteraciones electroencefalográficas en 
los pacientes de ambos grupos eran semejantes. En el periodo ·terapéu
tico hubo mejorfa en los pacientes del grupo OVPA y empeoramiento im

portante en los pacientes del grupo DM. Las diferencias intergrupales 

fueron significativas (p<0.001). Las diferencias intragrupales solo -

fueron significativas en el gruoo DM (Fig. 21). 

AMONIO 

En el periodo basal los niveles de amonio plasmático de ambos grupos1 

aunque ligeramente mayores en el grupo DVPA1 no fueron si9nificativa
mente _diferentes. Durante el período terapéutico 1 estos valores tendí~ 
ron a subir en el grupo OM y a reducirse en el grupo DVPA en forma 

·singificativa (p<0.05). No hubo diferencias intragrupales importantes 

(Fig. 22). 

!D. 3. 2 .A111NOACIDCE PLASMATI COS{Taüla 27) 
El an~lisis do.Ja-concontraci6n plasmática de los aminoácidos durante 

el perfodo basa 1, con excepci 6n de 1 a al ani na, no mostr6··di ferenci as si.2_ 

nifiéativas entre ambos grupos. Asf mismo 1 1~ relación de ACR/AA fue s~ 
mejante en ambos grupos. 

Durante el periodo terapéutico no se observ6 ninguna diferencia signj_ 
fi cativa entre las concentraciones.de .. aninoácidos plasmáticos y· 1 a re la

ci 6n de ACR/AA de ambos grupos. Cabe señalar que hubo una tendencia 

generalizada al incremento de las concentraciones de aminoácidos con 
las dietas terapéuticas. Este cambio era de esperarse debido a su 
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mayor aporte protéico. Pese a esto, lDs análisis intragrupales solo 
mostraron cambios significativos en lo que corresponde a la taurina 
(disminución). 

10.3.3. ANTROPOMETRIA (Tabla 28). 

En base a los ilidtcadoresantopométricos previamente descritos los P.!'. 
cientes se clasificaron como: desnutridq5 1 nonnonutridos y sobrenu
tridos. 

En el grupo DVPA se detectaron: 1 desnutrido, 6 normonutridos y 3 -

sobrenutridos y en el grupo DM: 2 desnutridos, 4 nonnonutridos y 4 

sobrenutridos. Durante el perfodo basal los i.ndicadores antropométri

cos· fueron similares en ambos grupos. Al final del perfodo terapéuti 

co1 éstos no se madi fi ca ron si gni fi cat ivamente en ninguno de los pa
cientes. 

10.3.4. METABOLISMO DE NITROGENO (Tabla 29). 

Estos parámetros solo se pudieron estudiar en 10 pacientes: 5 en ca
da grupo. 

El ingreso diario de .nitrógeno de los pacientes tanto en el perfodo 

basal como en el terapéutico fue similar. Sin embargo hubo algunas -
diferencias en cuanto a las pérdidas diarias,que se describen a conti'nuación. 

NITROGENO FE CAL. 
Al final del perfodo· basal 1 os pacientes de 1 grupo DM, al parecer el i -

minaron más N . Sin embargo las diferencias no alcanzaron significancia 
estadfstica,seguramente por lo grande de las DE. En cambio, al final 

del perfodo terapéutico, los pacientes del grupo DVPA eliminaron signi

ficativamente más ti que los pacientes del grupo DM (p<0.01). 

En los pacientes del grupo DVPA el aumento de la eliminación fecal de 

N se acompañ6 de un incremento en la frecuencia y peso de las evacua 

cienes. 

NITROGENO URINARIO 

Al final del perfodo basál, los pacientes· del grupo DVPA eliminaron m~s 

N urinario sin embargo la diferencia no fue significativa. Al final 
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del período terapéutico, la eliminación urinaria de N aument6 en la 
mis~a proporción en ambos grupos, no siendo significativamente diferentes. 

BALANCE JJE tliTROGEllO, (B!O 

Al final del perfodo basal los pacientes del grupo DM tendfan a tener un BN 

ligeramente m~s positivo que los del grupo DVPA, aunque estadfsticamente no 

significativo. Al final del período terapéutico los pacientes de ambos gruoos 

tenfan BN positivo. Los del grupo DVPA tuvieron un incremento del BN de 316% 

y los del grupo DM de 442%. No hubo diferencias significativas entre 

ambos ~rupos. 

10.3.5. FRECUENCIA Y PESO OE LAS EVACUACIONES 

Hubo aumento importante en la frecuencia y peso de las evacuaciones en el 
grupo OVPA. Al mismo tiempo se observ6 decremento de ambos par§metros en el 

gruao DM. Estas diferencias fueron significativas estadísticamente. 

10.3.6. EXAMENES OE LABORATORIO. ( Tabla 30) 

En la mayoría de los exámenes de laboratorio no se observaron cambios impor
tantes de los valores. 

So lo se encontraron diferencias si gni ficati vas i ntergrupa les en los val ores 
de BT e intra~rupales en albúmina.y creatinina. Los niveles de glucosa plas

miitica tend.ieron a disminuir en los pacientes del grupo DVPA y a aumentar en 

los del qrupo DM. 

10.3.7. ?OTENCIALES VlSUALES EVOCADOS. 

Al final del perfodo basal, la latencia de la onda P2 en los'pacientes del 

grupo DVPA fue de 83 !. 18 mseg. mientras que en los del grupo OM fue de 90.3 

!. 6.6 mseg. No hubo diferencia estadfsticamente significativa entre estos v.!!_ 

lores. 
Al final del perfodo terapéutico los valores del perfodo de latencia de la 

onda P2 fueron los siguientes: DVPA•87.B !. l:Í mseg. y OM•90,8 !. 6.3 mseg. 

No hubo diferencias significativas inter e intragrupo. 

11. COMENTARIOS Y DISCUSION. 

Antes de intentar explicar los resultados de este estudio hay que hacer énfa

sis en las siguientes observaciones: 

l) Ambos grupos eran comparables desde los puntos de vista epidemiol6gico, 

etiol6gico, clfnico y antropométrico 1 tanto al momento de la inclusi6n ·como 

al final del perfodo basal. 
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2) Durante el período basal, ,idurante el cual, ambos grupos recibieron 

las mismas dietas y estaban bajo tratamiento fannacol6gico contra la 
EH, l<?S pacientes evolucionaron en forma semejante. 

3).En el perfodo terapéutico,durante el cual las dietas administradas 

fueron _di fe rentes .v se suspendí 6 e 1 tratarni ente fa rmacol 6gico contra 

la EH, se suscitaron las modificaciones clínicas m~s importantes. 

Es importante hacer notar que ambos grupos recibieron cantidades similá 

res de energía. y protefnas. El análisis del contenido de aminoácidos -

no mostró diferencias significativas con excepci6n de la tir, la cual 
se encontr6 en mayor cantidad en la DM. El análisis de los demás nutrj_ 

mentas mostr6 que las DVPA contenían en forma significativa 

mayor cantidad de fibra y carbohidratos. 

Es diffcil atribuir a la tir, la ausencia del efecto terapéutico de las 

DM en la EH. Si bien este aminoácido es uno· de los señalados en la 
ºTeorfa de 1 os falsos neurotransmisores 11

, existen ~ctua lmente numero

sas evidencias en contra de la veracidad de ésta (54-56, 65). En nue:!. 
tro estudio, 2 observaciones parecen descartar la posible· irriplicaci6n 

de la tir (y en general de los otros AA) en la pato0enia de la EH: 

1) Las concentraciones plasmáticas de ti r y de los demás AA ·fueron 
semejantes en ambos grupos después de recibir la dieta terapéutica. 

2) Relaci6n ACR/AA no tuvo una modificaci6n P.roporc·ional <rl grado de la 

EH en ambos grupos. 

Lo~nnterior parece descartar que las DV son eficaces Onicamente debi 

do a la calidad de sus protefnas en comparaci6n con las DM. 

Queda entonces por analizar la posible implicaci6n de la fibra y los 
carbohidratos en el efecto terapéutico de las DVPA. 

Analizaremos primero las caracterfsticas qufmicas y metab6licas de 

estos elementos y su interacci6n en el tubo digestivo. 
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-11. l FIBRA VEGETAL·. Genera 1 i dades. 

La fibra vegeta 1 puede definirse como 11 1 os componentes end6genos de 1 a 

materia vegetal de la dieta, que son resistentes a la digestión por e~ 
zimas producidas en el hombre. Quimicamente, estos componentes son po
lisacáridos y 1 i qni na, aunque puede.o i ne luir otras substancias asocia

das" (!57). 

Existen dos tipos de fibra: soluble e insoluble. 

La fibra soluble estif representada principalmente por pectinas, mucfl.!!_ 
gas y gomas elementos que se encuentran en grandes cantidades en 

los frutos cftricos, alpunos cereales y en los frijoles (!58). 

La fibra insoluble comprende la lignina, la celulosa y la hemicelulo

sa, las cuales se encuentran en prácticamente todos los vegetales, el 
trigo, el salvado, las hortalizas y otros granos no refinados (159). 

11.1.1.COMPDNENTES DE LA FIBRA VEGETAL. 
' Celulosa. 

La celulosa esta- compuesta por cadenas de O-glucosa unidas por enlaces 

91ucosfdicos 1-4 en posici6n s. La celulosa es un componente importan-· 

te de algunas plantas fibrosas. La uni6n glucosfdica a impide que sea 

degradada por 1 as enz ima-s del intestino de 1 gado, ya que éstas, s61 o dj: 
gieren a las protefnas unidas por enlaces'(. (160). 

Hemicelulosa 
Las moléculas de hemicelulosa son mifs pequeñas que las de la célulosa 

y comprenden cadenas de 150-200 residuos de monosacifridos tipo hexosas. 
y pentosas. Incluyen adem<fs glucogalacturanos, arabino-galactonas y al 

gunos arabino-xilanos (161). 

Li gnina 
Este es un compuesto altamente ·insoluble y de bajo peso molecular. 

Est<f formada por carbohidratos unidos por enlaces carboxflicos en 
lugar de los glucosfdicps tfpicos de otros polisac<fridos (161). La 

lignina puede alterar la digestibilidad de otros componentes de la 

fibra. 
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Pee ti nas. 

Consisten en polisac~ridos formados por cadenas de ~cido O Galactur6-
nico. Estas unidades pueden ser reemplazadas por galactosa o xilosa. 
Pueden fonnar geles. propiedad que es aprovechada para usos industri2_ 

les y domésticos (15g), 

Mue f1 a gos y gomas. 

Son extremadamente complejos y se encuentran muy difundidos en la na
turaleza. En ocasiones, pueden ser utilizados en la preparación de 

a 1 i mentas como emul si fi e adores y espesantes 

mente son mucopolisac~ridos (15g), 

Metabolismo de la fibra. 

Los mucflagos, genera.!_ 

La fibra,en general, retarda el vaciamiento gástrico e induce a la 
saciedad (162,163), altera el tr~nsito del intestino del Hado y 0rueso. 
(164). la absorción de ciertosnutrimentos(carbohidratos,ljpidos, pro-
tefnas y mineral es). as f como la 
les y pancre~ticas (166, 168). 

secreci6n de enzimas oastrointestina-.. . 

Existen algunas diferencias particulares en el metabolismo de los dos 
ti pos de fibra. 

11, l.2. FIBRA SOLUBLE. METABOLISMO 

La fibra soluble crea un bolo viscoso en el intestino delgado y puede 
alterar la absorción de los carbohidratos (sobre todo los almidones) 
por 3 mecanismos: 1) por 11 secuestro 11 de éstos en la masa viscosa que 

forma; 2) disminuyendo su tiempo de permanencia en el intestino del-

gado; 3) alterando la secreción de amilasa pancre~t_ica.]o qu~_ trae __ _ 

consigo una disminución de la degradación (165-167). Pese a esto, ha~ 
ta el ao-go% de los almidones ingeridos pueden ser absorbidos en el 

intestino delgado en presencia de la cantidad de fibra que usualmente 
contienen las dietas 11 occidentales 11 ·(183, 184). Por otra parte, de 
10-20% de la fibra soluble puede ser degradada y absorbida.en el in
testino delgado.Esto ha._ podido comprobarse en estudios en humanos 
ileostomizados utilizando cargas de pectina oral {16g), 
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El 80% de la fibra soluble y hasta el 20% de los almidones ingeridos 11~ 
gan sin modificarse hasta el colon. (171,177).Ambos elementos son sus. -
tratos importantes del metabolismo col6nico. La fibra soluble es atacada 

por las bacterias del colon propiciando un aumento de la masa bacteriana 
(170). Los almidones y los polisac~ridos de la fibra soluble son metabo
lizados por las bacterias mediante un proceso de fermentaci6n que tiene 
la particularidad de ser anaeróbico (98). 

Las hexosas son metabolizadas principalmente por la vfa glucolitica de 
Embden-Meyerhoff a pi ruvato ( 172). Alternativamente, pueden también ser 

convertidas en 6-fosfo9luconato y metabolizadas por la vfa de las pentE_ 
sas (172). El piruvato asf formado es rápidamente convertido en una se
rie de productos ·termina les (acetato, propio nato, bu ti rato 1 di 6xi do de 
carbono, hidr6geno, metano y agua) (98). La producci6n de acetato se 

lleva a cabo por descarboxilación oxidativa del piruvato, y el butirato 
se forma por reducci6n del acetoacetato. El propionato se deriva de la 
fijaci6n de co2 para fonnar succinato, siendo subsecuentemente descarbo 
xilado. El lactato no se genera en cantidades significativas en el hu
mano salvo algunas excepciones (173). 
De los otros elementos (hidrogeno, etanol y formato), el hidr6geno (H2) 
se produce en mayor cantidad, pero es rá'pidamente convertido en metano 

principalmente en el colón proximal, por reducción directa de.l co2 por 
bacterias metanogéni cas ( 166). Cierta cantidad de H2 puede ser absorb.i_ 
da. y eliminada por los pulmones. La cantidad de H2 detectada en el alie!'_ 
to esta relacionada con la cantidad de carbohidratos ·fermentados en el 
colon. De hecho esta prueba se utiliza para cuantificar la fermentaci6n 

.... - de .carbohidratos .. en. e.l .. colon (169, 175). 

El acetato, propionato y butirato son kidos grasos de naturaleza 
volátil, (AGV) y su presencia en el colon produce una disminuci6n 

del pH intraluminal (175). Esto ha sido comprobado en sujetos sanos, 
alimentados con dietas ricas en fibra soluble, en los cuales, se obser.. 
v6 un aumento significativo de los AGV en las evacuaciones y simultá
neamente una disminución del pH fecal (175). Sin embargo, los AGV el.i_ 
minados por las heces representan sólo el 3-5% de los que se producen 
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en el colon (g8). La mayor parte son utilizada; en el colon o absorbidos 
al torrente circulatorio. (176). 

El butirato es captado, en su mayorfa, por las células del epitelio 
col6nico y utilizado en su metabolismo celular (176). El propionato 
absorbido es r~pidamente utilizado por el hfgado, por esta razón sus con 
centraciones plasm~ticas no se elevan (176). En cambio, el acet.ato puede 
ser detectado en la sangre en elevadas concentraciones 1 despu~s a la in
gestión de una carga de carbohidratos o fibra soluble. Se ha observado, 
que la lactulosa y la pectina producen una elevación de acetato en plasma 
entre 2 a 6 hr. después de ser administradas por vfa oral (g7). Este efeE_ 
to es mas prolongado con la pectina_,pues puede durar hasta 24 hrs. 

~Fl;CTO DE LA Fl81\I\ S9LU8LE EN EL METABOLISMO ·oEL tl!TROGENQ (N), COLONICQ4 • 

La fermentación colónica de carbohidratos y fibra sdluble tiene implica
ciones importantes en el metabolismo del N . Se ha observado que en suj~ 
tos normales y cirr6ticos alimentados con fibra soluble ,existe .aumento 

de la eliminación de N fecal y disminución de la sfntesis de urea (154). 

La principal fuente de N protéico y no protéico en el colon es el amonio, 
el cual se deriva de la hidrólisis de la urea. Se han propuesto lo.s si
guientes mecanismos para explicar los efectos de la fibra soluble sobre 
el metabolismo del N : 

1) La fermentación de la fibra soluble y los almidones producen un incr~ 
mento de la masa bacteriana del colon. El ·amonio intraluminal es incorp.Q_ 
rada por estas bacterias y utilizado en su 'sfntesis protéica. 

2) La producción de AGV en el colon disminuye el pH intraluminal produ
ciendo ionizaci6n del amonio, lo que trae consigo una disminuci6n de su 
absorci6n ya que solo el amonio no ionizado puede ser abosorbido, 

Estos efectos son apoyados por las siguientes observaciones: 
En individuos sanos alimentados con .fibra, existe un incremento de 60-70% 
de la fracción bacteriana fecal (178). Estudios "in vitro" utilizando i.!!. 
cubaciones de microflora co16nica ~ muestran que la generaci6n de amonio 

disminuye cuando se agrega al sistema lactulosa, lo cual sugiere la incor. 
poraci6n de ese elemento en la síntesis protéica bacteriana (17g). 
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Por otra parte en animales de experimentacid'n a quienes se les administra 

fibra soluble o lactosa en el colon, existe un aumento de AGV en las 

evacuaciones y un incremento de la diferencia arterio-portal de amonio 
sugiriendo una disminuci6n en la absorci6n de este elemento. {180). 

Por otro lado, el metabolismo de la fibra soluble en el colon puede propi::_ 
ci ar1un aumento de la osmolari dad i ntra 1 umi na l y por consiguiente de 1 cont~ 
nido acuoso {181). Esto trae consigo, junto al incremento de la masa bacte .-
riana, un incremento del volumen fecal. Sin embargo, no se ha observado un 

incremento del tr6nsito intestinal, ni de la frecuencia de las evacuacio
nes (183). 

11.1.3. FIBRA INSOLUBLE 
La fibra insoluble no es degradada en el intestino delgado por las enzimas. 
Produce, sin embargo, algunos cambios en la abomrc:;6n de otros nutrimentos 

Aparte de los efectos ya mencionados sobre el est6mago, las hormonas y las 
enzimas gastrointestinales, la fibra insoluble puede también disminuir la 

absorci6n de carbohidratos en el intestino delgado al aumentar el tr~nsito 
intestinal. Esto propicia que lleguen m~s carbohidratos al colon para su 

fermentaci6n. Lá fibra insoluble no se metaboliza en el colon. aunque exi_! 
ten algunas observaciones que sugieren que puede ser·cbJradada en una peque

ña porci6n por ·las bacterias col6nicas,produciendo un aumento de 1a masa 

bacteriana (166). No se ha visto que provoque una disminuci6n del pH intr2_ 
luminal del coion (183) y su acci6n m~s importante es el de formar bolo 

y absorber agua'. que aunque,no aumenta en forma significativa e1 volumen 

fecal como lo hace la fibra soluble, incrementa el trfosito col6nico ind.!!_ 

ciendo un aumento del número de las evacuaciones {1B3). 

J1. J. 4. OTROS EFECTOS DE LA F'IBRA. 
La fibra puede aumentar la eliminaci6n fecal de sales biliares (166) y de 

lipidos disminuyendo importantamente·la concentraci6n plasm~tica de coles
terol y triglicéridos (165, 182). 

Se ha inlformado que puede alterar la absorci6n del hierro. Parece ser 

que. con la excepci6n de este metal' no tiene ningan efecto negativo 

sobre 1 a absorci 6n de los dem~s minera les metab61 i camente importantes { 184). · 
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ll.2. FIBRA Y ENCEFALOPATIA. 
En base a lo anterior parece ser que las dietas vepetales 1 por acci6n de 
la fibra, crearfan condiciones metab6licas en el intestino semejantes a 
las inducidas por los disacáridos. Serfa entonces razonable, atribuir el 
efecto benéfico de las DV en la EH a la fibra mediante el mecanismo 
ilustrado en la figura 23. El resultado final serfa una disminuci6n de 
la absorci6n del amonio, y de tal vez otras substancias que pudieran par. 
ticipar en la patogénesis de la EH. 

En efecto, en nuestro estudio pudimos constatar, en los pacientes alimen 
tados con DVPA: a) aumento de la eliminaci6n de N fecal, b) aumento de 
la frecuencia en las evacuaciones, c) aumento del volumen fecal y d) di!!_ 
minuci6n del amónio plasmático. Sin embargo no se determinaron las canee.!!. 
traciones de AGV en heces, no se midi6 el pH fecal y no se separaron las 
fracciones bacteriana , fibrosa y soluble del N fecal lo cual hubiera si 
do de extrema utilidad. 

U .3. FIBRA Y AMINOACIDOS. 
Se desconoce si la fibra tiene al gan efecto directo sobre la absorci6n 
selectiva de algunos aminoácidos. La mayor parte de los estudios sobre 
·el metabolismo protéico giran en torno al N • 

Se sabe que 95% de los L-aminoácidos se absorben rápidamente en el inte!!_ 
tino delgado por transporte activo y los O-aminoácidos por difusi6n pasi 
va. Una pequeña porci6n de los aminoácidos puede llegar al intestino · 
grueso donde sufren un proce~o d~ _ degradaci6n por las enzimas bacterianas 

dando lugar·a la formación de AGV. 

El hecho de que, en nuestro estudio, los niveles plasmáticos de aminoáci
dos en los pacientes que recibieron fibra en mayor cantidad no mostraron 
ninguna diferencia importante pue·de· hacer pensar que una alteraci6n seie.c:. 
tiva en la absorci6n de aminoácidos ~ausada por la fibra no parece haber
se suscitado. Sin embargo se. necesitan más estudios al respecto. 
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FIBRA SOLUBLE ( F S)} 
FIBRA INSOLUBLE ( F :I) DIETA 

VEGETAL 
CARBOHIDRATOS (CHO) 

l 
FS --+•(20%) 

F :C INTESTINO DELGADO 
(80%)._,r-CHO 

.A ,...---- ~---~, 

____ CHO FS ---F\ 
BACTERIAS :,,,.,.., /,._-- ,,- tTRANSITO 

1 
1 ·AGV 

'""----.t----' .1 '-f(>SMOLARIOAD COLON 

NH:r'ipH '-.. ¡ 
l ~ ~ fHUMEDAD 

NH4+ ~. 
OTROS ELEMENTOS 1' 

- t A G V ( ACIDOS GRASOS VOLATILES) 

-tN2 
-~pH 

.-::- t vol. Fec;al 

- t FRECUENCIA DE EVACUACIONES 

Flg 23 ESQUEMA TEORICO QUE EXPLICA AL POSIBLE EFECTO METABOLICO 
DE LAS DIETA VEGETALES. ( DGC) 

!fH3 =AMONIO NO IONIZADO;·NH,t= AMONIO IONIZADO¡(++) PASO BLOQUEADO;( ..... ) 9lASO 

NO ILOQUEADO;lt) AUMENT,O;lp DISMINUCION; (-) FACILITADOR DE LA REACCION.(···•) PASO 

NO CONFIRMADO 
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l l. 4. FIBRA Y BALANCE DE. fHTROGEflO 
El efecto de la fibra sobre el metabolismo del N ya ha sido discutido. 
El hecho de que la fibra provoque una mayor eliminaci6n fecal de N P!!. 
diera hacer pensar que podrfa ser afectado adversamente el BN. Se ha 
señalado que la eliminaci6n urinaria de N disminuye como una compens2. 
ci6n de la eliminaci6n aumentada de N fecal (154). En nuestro estudio 
no observamos tal efecto.Al respecto, otros estudios concuer.dan con 
nuestros hallazgos (130,131). Es interesante recalcar que, a pesar del 
incremento de·la ·elimina"ción·fecdl'i:le N , el BN se mantuvo positivo en 
ambos grupos. Esto tal vez pueda explicarse a que recibieron una can
tidad de protefnas mayor que la necesaria para mantener el equilibrio 
del BN. 

Por otra parte, durante el perfodo basal, los pacientes del grupo DM 
tuvieron una tendencia ligeramente mayor a eliminar N fecal y una fr~ 
cuencia y peso de las evacuaciones también mayor. La explicación a esto, 
tal vez sea que una mayor cantidad de estos pacientes recibfa disacári
dos como tratamiento de la EH durante este perfodo. 

Un efecto a largo plazo de las dietas vegetales sobre. el BN y su reper. 
cusi6n en el estado nutricio 
dietéticos prolongados. 

11. S. FIBRA ,Y CARBOHIORATOS 

serfa mejor estatil eci do en estudios 

Es interesante seña 1 ar que la glucosa. plasm~ti ca de los pacientes de 1 
grupo.OVPA tendi6 a disminuir a pesarde.qJeéstos recibieron una cantidad 
mayor de carbohidratos. En estudios previos realizados por nuestro·-gru~· 
po, se ha observado hipoglucemia con la administraci6n de dietas veget~ 
les (127) y se ha demostrado que la adici6n de fibra sintética mejora 
el control de la glucemia en paci~ntes cirr6ticos con diabetes (132). 

11.6. OBSERVACIONES FINALES. 
Existen actualmente hasta donde conocemos 5 estudios publicados en la 
literatura sobre dietas vegetales y EH (127-131). De· estos en solo uno 
de ellos no hubo evidencias que apoyaran la superioridad de las DV, 
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ya que las respuestas fueron semejantes con la administración de dieta 
vegetal y animal. (131). Sobre este estudio existen algunas observaciE_ 
nes: 
1) Cuatro de los cinco pacientes recibieron dosis terapéuticas de lactu 
losa durante el estudio.Este hecho pudo haber ocultado el efecto de la 
dieta vegetal. Se puede decir por lo tanto que los autores debieron ob
tener un efecto de sumaci6n lactulosa-dieta vegetal para poder apreciar 
diferencias importantes y tal efecto no parece ser factible (154). 

2) No se hizo un an~lisis del contenido nutricio de las dietas.Es decir, 
se desconoce su contenido de aminoácidos y sobre todo de fibra y carbo

hidratos 

3) No se dan datos acerca de la comparabilidad de los pacientes y no se 
indic6 el grado de EH. 

4) La valoraci6n de la EH nos parece insuficiente ya que al parecer solo 
se tom6 en cuenta la prueba de conexi6n de nameros. Para una valoración 
m~s adecuada es necesario tomar en cuenta simultáneamente varios pará
metros del sfndrome. 

Con relación a los otros 4 estudios, en donde se pone de manifiesto la 

tolerancia y el valor terapéutico de las DV en la EH, cabe señalar 
ciertas particularidades de nuestro estudio: 

1) Nuestro trabajo posee el mayor numero de pacientes, lo cual puede 
representar una mayor consistencia de los resultados (127-130). 

2) Es un estudio comparativo que confronta dos dietas isoprotéicas de 
diferente naturaleza (animal .y. vegetal_preponderantemente) contrariamente 
a otros trabajos en donde se observan los efectos de una dieta hipopr.e_ 
téica contra otra hiperprotéica de orfgen vegetal (127-130). 

3) Se prescinde de un tratamiento farmacol6gico contra la EH durante 
el perfodo en que se administran las dietas cuyos efectos se desean 
observar,, con 1 o cual se presume que los resultados obtenidos reflejan 

el efecto· exclusivo de las dietas sobre las diferentes variables, eli 
min~ndose de esta forma toda contaminaci6n (129-130). 
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4) La razón por la cual decidimos suspender el tratamiento farmacológi 
co de la EH en el perf odo experimental se bas6 en las observaciones 
previas hechas por nuestro grupo (127) que indicaban la factibilidarl 
de que estos pacientes podfan tolerar hasta 80 g, por dfa de protef
nas vegetales en ausencia de tr~tamiento farmaco16gico. Además, de 
acuerdo al diseño de nuestro estudio, nos limitamos a administrar una 
dosis m~xima de 60g de protefnas por dfa. 

11. 7. PERSPECTIVAS. 
Los hallazgos de este estudio dan lugar a ciertas especulaciones. Par!!_ 
ce ser que la fibra es el unico factor que explica los efectos terapé!!. 
ticos delas dietas vegetales y que la calidad de las protefnas (anima
les o vegetales) contrario a lo que se piensa, carece de imoortancia en 
la evolución de la EH. Aunque si bien es cierto que este hecho no es 
completamente demostrado en este estudio, existen razones (propuestas 
en nuestra teorfa de la fennentaci6n col6nica de la fibr¡:¡ las cuales 
son susceptibles de verificarse en un estudio'metab61ico intencionado) 
que lo apoyan. Si estas proposiciones fueran verdaderas, podrfa ser 
posible aprovechar las protefnas animales (que son m~s agradables al 
gusto y olfato y m~s nutritivas) en la alimentación de los Pi!, 
cientes cirr6ticos, siempre y cuando se .. propqrcione un aporte elevado 
de fibra digerible o soluble. 

12. COllCLUSIONES. 
l. Las DVPA son mejor toleradas que las OM por los pacientes cirróticos 
y adem~s son eficaces en el tratamiento de la EH en estadios iniciales. 
2. Las DVPA y las DM no modifican los niveles de amino~cidos plasm~ti
cos ni la relación ACR/AA. 
3. Las DVPA producen una mayor eliminación de N fecal que las OM. 
4. Las DVPA producen un balance de nitrogeno menor que las OM 
5. No se observaron modificaciones del estado nutricio de los pa-
cientes, posiblemente por lo agudo del estudio. 

6, La fibra y no la calidad de las protefnas parece determinar la to 
lerancia del aporte de nitr.ogeno en los pacientes cirróticos. 
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TABLA l. FORMAS CUNICAS DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA, 

FORMA 

l. Encefalopatfa subdlfnica 

2. Encefalopatfa crónica 
recurrente 
a) EsponUnea 

b) Por derivaci6n portocaval 
o trombosis portal 

c)Secundaria a· factores 
desestabilizantes 

3. Encefalopatfa aguda 
a) Agudización de la forma 

cr6nica 

b) Asociado a daño 
hep~tico masivo 

4. EH con predominio de 
alteraciones extrapi 
ramidales. -
a) De!l"neracf6ñ hepato __ _ 

cerebral. 

b) Paraparesis espástfca 

DETECC!ON 

Pruebas Psicométricas 
alteradas · 

Parámetros clfnicos 
de EH 

Cuadro Clfni co 
usualmente amonio 
plasm~tico aumentado 

Cuadro clfni co 

Igual que a, by c 
pero con estado mental 
sumamente deteriorado 
(coma o precoma) 

Coma profundo de evolu 
ci6n rápida 

At.áx1a; disartria, 
temblor, rigidez del 
tono muscular 

Parálisis espástica 

POBLACJON 

Ocurre en el 33% de c i rr6-
t i cos 11e.sta.bles 11 

Ocurre sin causa aparente 
en cirróticos estables 

Se presenta en el 25-50% 
de pacientes sometidos a 
derivaci6n porto-cavales 
convenciona 1es 

Ocurre en cirr6ticos en 
presencia de alguno de 
los factores precipitan 
tes de EH (ver texto). -

Antecedentes de EH 
moderada. 

Asociado a hepatitis 
fulminante. 

Rara, ocurre en cirr.6ti
cos de larga evolución 
con corto circuitos 
portosistémicos naturales. 
Amonio nanna 1. 

Sumamente rara 
usualmente amonio normal 
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TABLA 2. ESTUDIOS 1ERAPEUTICOS.CONTROLADOS CON PRODUCTOS 
RICOS EN ACR EN PACIENTES CON EH. 

Autor N Vfa de admon. Tipo EH. Resultado sobre 
EH. 

Rossi-Fanelli ,1982 
(52) 

34 ; .v. aguda eficaces 

Cerra 1982 5g 
(53) 

i .v. aguda eficaces 

Wahren 1983 50 
(54) 

i. V, aguda ineficaces 

Michel 1985 70 i.v. aguda ineficaces 
(55) 

Walker,1982 12 oral crO'ni ca ineficaces 
(124) 

Eriksson 1982 7 oral cr6nica ineficaces 
(123) 

McGhee 
5 

1983 16 oral cr6nica ineficaces 
( 12 ) 



TABLA 3. ESTUDIOS CONTROLADOS DE EN~EFALOPATll\ HEPATICA TRATADA CON DIETA VEGETAL . 

A U TO R Número de Gramos de protefna Tipo de Tipo de Resultados 
pacientes por dfa encefalopatfa . protefna. 

Greenberjer • 1977 3 40-60 cr6nica vegetal la protefna vegetal fué 
(128 mejor tolerada· que la 

protefna animal. 

Uri be, 1982 10 40-80 cr6nica vegeta 1 40-80 g. de protefna vege-
( 127) tal mejor tolerada que 40g 

de protefna animal , la fi -
bra vegetal aument6 el nú-
mero de evacuaciones. 

8ruijn, 1983 8 50-60 cr6nica vegetal Mejor EEG con protefna 
( 1'29) vegetal 

Shaw( 1983 5 50-55 cr6ni ca vegetal Di eta :vegeta 1 igualmente 00 
o 

131) tolerada, comparada con 
dieta animal 

Kershavarzi an, 1984 6 40-80 cr6nica mixta La suplementaci6n de protei 
(130) 30-10 na vegetal fué bien tolera::-

30-50 da. 

Urfbe, 1985 8 40 + cr6ni ca vegeta 1 Se controla la encefalopa-
( 132)' 20 g de fibra + tfa y la diabetes. 

diabetes 
.mellitus .. 
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TABLA 4. COMPOSICI_ON APRO~IJIADA DE .Dl.fER.EN\ES SEMILLAS 

DE AMARANTO. (9/100%) 

MUESTRA HUMEDAD PROTEINA GRASA FIBRA 
CRUDA CRUDA CRUDA 

A. Cruentos 6.23 18.19 8.04 5.34 

A. hypocondri acus 9.60 16.09 8.03 4.25 

A. hybrido 10.72 15.33 5.56 5.84 

A. edulis 9.55 15.80 8.13 3.23 

Tri 90 10.10 12.0 l.8 l.2 

Maiz 11.72 8.51 5.51 l.75 

Cebada 11.00 14.19 4.18 7 .18 

Becker R., et al. 1981. ----------

CENIZA CARBO 
HIDRATOS 

3.81 58.4 

3.04 58.99 

3.32 39.2 

3.18 60.! 

l.05 76.6 

5.16 70.95 

L07 66.37 



TABLA 5. COMPOSICION DE LAS SEMILLAS DE AMARANlOS MEXJC1\NOS 
(por 100 g) 

AMli sis A. hYpocondri acus A. cruentus A. hybridus A. retroflexus A. Jeucocarpus 
(Tulyehualco) (Huazulco) (Yucat~n) (Nuevo León) (A. eypocondri acus) 

(desecado) 

Humedad g 65.70 86.10 76.90 10.06 

Cenizas g 3.28 3.0 l.8 22.63 2.74 

Protefnas g 13.41 14 .o 12.06 16.62 14.62 

Extracto etéreo 0.54 1.46 1.24 5.95 

Fibra cruda g. 1.16 1.93 17.70 0.54 

Calcio mg 158 190 343 214 

Fósforo mg 85 39 50 58 611 
Hier.ro ',mg 7.80 4.6 6.24 1.13. 10.92 

Tiamina mg. 0.03 o .12 0.07 0.26 
Ri bofl av i na mg o.p 0.19 0.16 0.15 "' "' 
Ni aci na mg 1.16 0.57 0.58 o.as 
Carbohi dratos g 5.14 16.S 

Ac. Asc6rbico mg 15.3 61. 9 45.1 

Caroteno mg 3.65 4.6 2.58. 660 
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TABLA 6. ANALISIS DEL CONTENIDO DE AMINOACIDOS DE A. 

HYPOCHONDRIACUS. (VARIEDAD UTILIZADA EN LAS DIETAS). 

AMINOACJDO g/16g N 

JSOLEUCINA 3.92 

LEUC!NA 5.84 

LJ.SINA 5.48 

METIONINA 2.22 
CISTEINA 2.41 

FENILALANINA 3.90 
TIROSINA 3.59 

TREONJNA 3.28 

TRIPTOFANO ( 'l 1.46 

VALINA 3.99 

ARGININA 9.53 

HISTIDJNA 2. 31 

ALANINA 4.62 . 

ACIDO ASPARTICO 12.03 

AC IDO GLUT AM 1 CO 17.85 

GLICINA 6.94 

PROLINA 4.09 

SERINA 5.02 
. . . . .. . . 

-··- ----·---· 
An~lisis realizado en 1a División de Nutrición (HINSZ), mediante analizá·dor 

de amino~cidos Beckman Mod. 116, Sec, 3-20, 3-21. 
( 1 ) Tript6fano determinado por el método de Hern~ndez y Bates Research Bu11. 

No. 13 · CIMMYT {1969) Modified Method fer .rapid .tryptophan ana1ysis of maize, 



MINERAL 

SODIO 
POTASIO 
CALCIO 
MAGNESIO 
FIERRO 
ZINC 
COBRE 
MANGAllESO 
NIQUEL 
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TABLA 7. CONTENIDO DE MINERALES EN LA SEMILLA DE AMARANTO 
(ug/g) 

A. cruentus A. cruentus. A.edulis 
A. hypocondriacus 

450 160 350 
5200 3BOO 5BOO 
1600 1700 1700 
3320 2300 2890 
90.8 106 84.2 
39.5 36.2 40.2 
8.4 8.2 B.O 

23.6 23.2 22.2 
2.4 1.9 2.4 

Becker R. et al 1981. 

i 
1 

.. ¡ 
1 
1 

1 

· I 
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TABLA 8. CONTENIDO DE VITAMINAS EN LA SEMILLA DE 
AMARANTO (A. CRUENTUS) 

(mg/100 g) 

RIBOFLAVINA . NIAC!NA AC.ASCORBICO TIAMINA 

A. ·crucntus 0.23 1.45 4.50 0.10 

Becker R. et al 1981. 



-----~-----· --
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TABLA 9. CONTENIDO EN PORCENTAJE DE AMARANTO EN LOS 
DIVERSOS ALIMENTOS UTILIZADOS EN LA DIETA 
VEGETAL. 

ALIMENTO g. DE AMARANT0/100 

GALLETAS 41.6 
ATOLE 40. 
PASTA PARA SOPA 40 
DULCE 95 

CEREAL 100 

_g. 



i 
i 

TABLA 10. COMPOSICION DE LOS PRODUCTOS EEABORADo~·coN. AMARANTO •• 
UTILIZADOS EN EL ESTUDIO. 

PRODUCTO (unidad) PROTE !NA ( ') PROTE !NA Dd 2) Kca.1 ( '>L!p rno\;' >cARBOH IDRATOS ( ')F !BRA ( ') 
TOTAL (g) AMARANTO (g) (g) (g) (g) 

Galletas (loo g) 8.77 7.48 495.6 28.9 . 51.4 7.48 

Atole (50g) 5,56 2.8 194.0 3.8 37 .15 3.36 

Sopa de pasta ( 1009) 11.8 4.72 169.97 1.85 76.08 3.3 
Dulce de alegría 
(lOOg) 9.0 9.0 342.2 3.8 68 8.1 

Cereal de amaranto 
(100 9) 14.0 14.0 113.64 6 67.2 4.2 

(,) Determinada por la técnica de Kjeldahl. 
(') Dato calculado de acuerdo al porcentaje del contenidode amaranto 
(,) Datos calculados utilizando las tablas de valor nutritivo de los alimentos mexicanos. 

8our9es y cols. (144).y tablas de análisis qufmicos de diferentes tipos de Amaranto. 
Becker R y cols. (140). · 

"' .... 
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TABLA 11, MENU TIPICO DEL PERIODO BASAL. 

Desayuno 

- Jugo de papaya 

- Enfri jo 1 a das 

torti 11 as 

frijoles 

- Salsa de jitomate 

- Café 
AzOcar 

- P~n tostado con 

mermelada 

Comida 

1 vaso 

2 pzas. 

! taza 
3 cuch. 

1 taza 

1 cuch. 
1 reb. 

1 cuch 

- Sopa de verduras 1 plato 

(calabacitas,col, cha

yote,espinacas, ejotes) 
- Arroz ! taza 

- Carne 40 g. 

Tortilla 1 pza. 

- Ensalada de al gusto 

lechuga y pepino 

aderezo 2 cuch. 

- Ate 1 reb. (15 g) 

- Agua de fruta 1 vaso 

- AzOcar 2 cuch. 
- Aceite 5 cuch. 

Cena 

- Pan tostado 
con mantequi 11 a 

- plHano 

- Té 

azúcar 

Energfa. 1600 

Prot"eínas 36 g. 

1 reb. 
1 cuch, 

1 pza. 

J taza 

J cuch, 

k cal.. 
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TABLA 12. MENU TIPICO OEL PERIODO TERAPEUTJCO. 

Desayuno 

- Jugo de naranja 

- Pla:tano 
- nuesad;Jlas 

( Torti 1 las 

queso) 

- Frijoles 

- Té 

- ~zacar 

- Aceite 

Comida 

- Sopa de papa 

- Ensalada de nopal 

jitomate y cebolla 

- Carne 

- Arroz 

- Tortilla 

- Ate 
- Agua de fruta 

- Aceite 

- Azacar 

~ 
- Manzana 
- Sopes 

(frijoles 

- queso) 

- Té 
- Azllcar 

DIETA MIXTA. 

1 taza 

1 pza. 

2 pzas. 

25 g. 

• tza. 

1 tza. 

1 cuch. 
3 cucti, 

1 pl atQ 
1 pza. 

90 g 

; taza 

2 pzas. 

15 g. 

1 vaso 
5 cuch:-- ----- _ _. 

2 cucti. 

pza. 

2 pzas. 

.t teza 

5 g. 
1 t~za 

1 cuch. 

Energfa 1900 

Protetnas . 719. 
k cal. 
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TABLA 13. MENU TIPJCO DEL PERIODO BASAL. 

Desayuno 

- Papaya 3/4 ta.za. 
- Huevo l pza. 

- Frijoles a ta.za 
- Pan con 1 reba.na.d.a. 

mennelada 1 GU.ch, 
- Té 1 taz~ 
- Azacar 1 cu.ch, 
- Aceite 2 cu.ch, 

Comida 

- Arroz i taza. 
- Ensalada de nopal y l pza. 

ji tomate 

- Carne 
Agua de fruta 

Azúcar 
- Ate 

- Aceite 

~ 

- EnfrijoTadas 

frijoles 

- Pl~tano 
-·- - -------· 
- Té 

- Azllcar 
- Aceite 

30 g 

1 taza 

2 cuch. 

15 g. 

5 cuch, 

2 pzas. 

! taza 

1 pza. 

1 taza. 
1 cuch. 

2 cuch, 

Energfa. 120D k cal. 

ProteJnas 30g. 

-, 
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TABLA 14. MENU TIPICO DEL PERIODO HRAPEUT!CO 
DIETA VEGETAL CON PRODUCTOS DE AMARANTO. 

Desayuno 

- Jugo de naranja 1 taza 
- Higos deshidratados 2 pzas. 
- Manzana 1 pza. 
" Atole de Amaranto so g 

- Galletas de Amaranto 
- Dulce (alegrfa) 

Comida 
- Sopa de lentejas ! taza 
- Pasta (seca)de amaranto SO g, 
- Carne 30 g, 
- Ensalada de 

chfcharos y 

ejotes con 
margarina 

- Tortillas 
- Agua de fruta 

azacar 
- Dulce (alegrfa) 

- Aceite 

Cena 

- Cereal (amaranto) 
con leche 
y pl~tano 

azacar 
- Galletas (amaranto) 

t tftZa 
2 pza. 
1 ta.za 
2 cUCh, 

so g. 
· ! ta.za·----

¡ pza. 

1 cu.ch, 

Productos de amaranto: 

Atole 
Galletas 
Pasta 
Dulce 
Cereal 

Energfa 
Protetnas 

so g, 

100 g 
SD g 

100 g 
so g 

2300 k cal. 
60g. 



Peso o 
Unidad 

1 
150 g. 
! taza 
30 g. 
50 g. 
30 g. 
1 c. 
50 g. 
20 g. 
60 g. 
20 g. 
10 g. 
!· taza 
30 g 
30 g 

168 ¡¡ 
70 g 
50 g 
30 g 

100 g 
100 g 
50 g 
so g 
50 g 
30 g 
! taza 

TABLA 15.COMP,OSICJON QUIMICA DE LOS ALIMENTOS UTILIZADOS EN LAS DIETAS (g /raci6n) 
E~ VALOR DE LOS AMINOACIDOS ESTA EXPRESADO EN g% DE PROTEINA, 

kcal. protefnas llpidos Carbo-. ·Fibra. · lilet .. fen. · t.ir.· · "· tr.1 .. " .1.eu • i le •val i 
1 hi d••tos 

1 naranja 37 0.4 0.3 9.3 0.4 0.001 
Papaya 40 0.5 - 10 0.6 0.002 
frijoles 75 7 5 18.4 1.3 0.07 
tortilla 70 2 - 15 0.8 0.03 
j !tomate 4.84 0.3 - 1.05 o .s -
pan tostado 70 2 - 15 0.5 0.03 
mermelada 12.95 - - 3.5 0.6 -
calabacitas · 8.1 O.B - 1.67 0.9 -
col 3.7 0.3 - 0.78 1.0 0.001 
chayote 13.3 0.5 - 3.2 0.6 -
espinacas 2.6 0.5 - 0.3 0.7 0.007 
ejotes l. 9 0.1 - 0.3 0.6 0.001 
arroz 70 2 - 15 0.6 0.04 
carne res 75 7 5 - - 0.17 
pollo 75 7 .. . 5 . - - 0.17 
lechuga 26 0.1 - 0.5 0.7 0.001 
pepino 10.56 0.7 - 2 0.6 0.006 
guayaba '.4'0 0.5 - 10 3.0 0.005 
plltano 40 0.5 - 10 0.5 0.01 
queso 75 7 5 - _, 0.18 
papa 70 2 - 15 0.4 0.03 
nopal 35 2 - 7 7 0.02 
cebo 11 a 17 .5 1 - 3.5 0.8 0.01 
manzana 40 0.5 - 10 0.7 o.oos 
huevo 75 7 5 - - 0.22 
pan blanco 70 2 - 15 0.5 0.03 
lentejas 75 6 5 - 1.2 o.os. 1 

- - 0.001 
- - 0.01 
0.38 0.39 0.06 
0.08 - 0.01 
0.01 0.004 0.003 
0.1 - 0.02 
- - -
0.04 - O.O! 
0.009 0.002 0.002 
- - -
0.03 0.005 o.oos 
0.004 - -
0.10 0.04 0.02 
0.2S 0.45 o.os 
0.2S 0.46 0.07 
0.005 0.001 -
0.002 - 0.005 
- - 0.005 
0.02 0.001 -
0.43 1.35 0.06 
o.os 0.06 -
0.1 - 0.01 
0.02 - 0.01 
0.02 - -
0.4 0.36 0.11 
0.1 o 0.02 
0.31 0.47 -

_ ..... ____,.._..,.-.-.-

- -
- -
0.59 0.38 
0.32 0.11 
0.02 O.O! 
0.15 0.1 
- -
0.05 0.03 
0.001 0.007 - -
0.04 0.02 
0.007 0.003 
0.17 o.os 
0.57 o. 36 
0.51 0.37 
0.006 º·ºº" 0.02 0,02 
- -
0.02 0.01 
0.73 0.41 
0.12 0.07 
0.08 o.os 
0.02 0.01 
0.03 0.03 
0.62 0.46 
0.15 0.1 
0.46 0.26 

--
0.4 
0.1 
O.DI 
0.'1 
-

0.04 

º·ºº -
0.02 
O.DO 
0.12 
0.38 
0.35 
O.DO 
0.02 
-
0.02 
0.43 
0.09 
0.06 
0.02 
0.02 
0.52 
0.1 
0.3 

"' N 

! 
il 
11 
i 

ali 
,1 
'· 
¡: 

51 
;I 

5 

1 



continaa Tabla 15. 

Peso o Carhn • tri leu Unidad kcal Protefnas Lípidos 
hi~ratos 

fibra lll!t fen tir 

50 g hfgos 40 0.5 - 10• 1.6 0.004 0.01 0.002 0.004 0.02 
50 g chfcharos 17.5 1 - 3.5 0.8 0.003 0.05 0.06 0.11 o. J 

1 l imdn 4.6 - - 1.5 0.6 - - - - -
1 mandarina 40 0.5 - JO 0.4 0.003 - - 0.003 -

! vaso leche 75 4 4 5 O.J " 0.28" 0.09, 
0.06

1

' 

0.5 
100 g galletas 1 495,6 3 7.48 2 28. 9 3 51.4. 3 

1.4f 0.16 0.33 0.28 0.46" 
50 g atole 1 194 3 2 .8 2 3 ,83 37.J53 0.7 O.OG" o .12" 0.098" 0.02"· O. J 7'' 
50 g pasta ' J69.97' 2.462 o .933 38.043 0.73 o.os" O. J" o.os"· 0.02" 0.15" 
100 g dulce 1 342.2 3 92 3.83 68 3 3.5 3 0.2" 0.39

1
' 0.32" o.os·' 0.56" 

30 g cereal 1 113.643 4.22 1.8' 20. J63 1.163 0.094 O.Ja" o. J5" 0.04 11 0.26 11 

'Productos de Amaranto 
Nota: datos calculados en los alimentos sin amar<1n.to de <1cu.erc\o a las tablas de Yi\lor nu.trHivo de los 
alimentos Mexicanos. Bourges y cols (144), 

2 Dato determinado por an<l:1is1s de N n\ediante la técnici\ ele Kjeldahl ( JNNSZ) 
!Datos calculados de acuerdo a la.s t<1blas de Bourgé.s y Gol$ (J,44) y la,s ta,blas c\e. an~lisis gufm1co de 
·diferentes tipos de amaranto. Becker R y cols .. (140), · · 
"Datos calculados de acuerdo a las tablas de Bourges y cols, (144) y mediante an~lisis del contenido 
de amino~cidos en amara_nto¡ por el método de operaci6n del ani\l izador de a.m1no~c1c\os 1 Beck111a.n Mod JJ6 
Sec 3-20, 3-21 y Triptofano mediante el método de Hern~ndez y Bates Research Bull r¡o, 13, CIMMYT (J9G9) 
INNSZ. ! · . · • 

ile 

0.02 
0.07 
--
0.25 
O.Jo: 
0.11, 
0.,09 
0.4" 
0.17 1

' 

va] 

0.02 
0.05 
--
0.3 
0.33'' 
O. J2

4 

o.f' 
0.4'' 
0.18" 

"' w 
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TABLA 16. CUESTIONARIO PARA CONTROL DE CONSUMO DE 
LAS DIETAS. 

NOMBRE. ___________________ REGISTRO ----------

FECHA'-------------------

Es muy importante que usted llene DIARIAMENTE esta hoja. 

Favor de anotar SOLAMENTE los alimentos que .!!.Q. consumi6. 

ALIMENTO NO CONSUMIDO PESO 

DESAYUNO 

COMIDA 

----·-····~· 

CENA 

lPOR QUE? 
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TABLA 17. CUESTIONARIO PARA CONTROL DE ACEPTACION 
DE LAS DIETAS. 

lQu~ alimentos le gustaron mas de la dieta? 

a) Por aspecto------------------

b) Por sabor-------------------
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TABLA 18. CONCENTRACIONES PLASMATICAS DE AM!NOACIDOS 
Y RELACION ACR/AA DETERMINADAS POR HPLC EN 
10 SUJETOS SANOS (nm/ml) 

AMINOAC!DO N PROM :!:. OE 

ASP 10 28.21 :!:. 14.92 

GLU 8 37.30 :!:. 25.41 

ASN 10 48. 79 :!:. 18.68 

SER 10 !Bl.53 :!:. 53.29 

GLN 10 1060.69 ±_182.82 

HIS 9 145.76 :!:. 43.10 

GLI+TRE. 10 286.72 :!:. 85.73 

ALA 10 587.19 :!:_166.81 

ARG 10 105.78 :!:. 29.65 

TIR 10 105.30:!:_37.82 

TAU 10 152.64 :!:. 54.91 

VAL 10 311.66 :!:. 89.61 

MET 8 42.13 :!:. 20.19 

ILE 10 90.11:!:.27.93 

TRI . - . -- ·-- -·- )O 92.53 + 36.03 

LEU 10 174.62 + 59.52 

FE.N 10 91.20 :!:. 26.13 

ORN 10 124.00 :!:. 56.85 

LIS 10 230.26 :!:. 54.88 

ACR/AA 10 2.93 :!:. 0.37 
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TABLA 19. VALOR DE LASONDASDE LATENciA N3 OBTENIDAS 

POR POTENCIALES VISUALES EVOCADOS EN 20 

SUJETOS NORMALES. 

SUJETOS VALOR DE P.2 (;m seg) 

1 92 

2 85 

3 71 

4 76 
5 83 

6 83 

7 79 

8 81 

9 75 

10 72 
11 83 

12 74 

13 92 

14 83 

15 86 

16 83 
. -17 ·------- 74 

18 92 

19 83 

20 86 

81.6 .:!:. 6,'27 ( Prom ±. DE) 
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TABLA 20. COMPARACION DE LOS PACIENTES ANTES 
DE SU JNCLUSION EN EL ESTUDIO. 

Núm. Pacientes 

Sexo H: M 

Dx.Histo16gico 

Cirrosis 

Etiologfa 
Alcoholica 
No alcoh6lica 

Hemorragfas previas 
(v~rices:esof~gicas) 

Ictericia 

Ascitis 
Edema de.miembros inferiores 

Tratamiento de la EH. 

Neomicina 
Lactosa 
Neomicina + 
L.Magn~sia 

*Prueba de Fi scher 

DVPA DM *P 

10 10 

6:4 5:5 NS 

10 

6 

4 

4 

4 

3 

2 

3 

4 

3 

10 

6 

4 

4 

5 

2 

1 

1 

6 

3 

NS 

NS 
NS 

NS 
NS 

NS 
NS 

NS 

NS 

NS 

DV PA=Di eta vegeta 1 con productos de amaranto_. __ 

DM=Di eta mixta 
MS=No significativo. 



- 99 -

TABLA 21. VALORES DEL INDICE DE ENCEFALOPATIA HEPATICA (IEH) 
Y DE RELACJON DE ACR/AA (PROM.:!: O.E) DE LOS 20. 

PACIENTES ANTES DE SU JNCLUSION EN EL ESTUDIO. 

DVPA DM 

JEH (%) 20.18 .:!: 5.75 21.38 + 5.95 

Estado mental (grado) 0.56 + 0.27 0.33_:!:0.22 

Asterixis (grado) 0.6 + 0.54 0.5 .:!: 0.6 

PCN (s) 70.8 +20.l 75.6 +21.1 

EEG (grado) 1.0 + 0.6 1.5 + 1.0 

Amonio (ug%) 166.6 :t_43. 7 178.5 _:!:31.2 

Rel ACR/AA 2.27 .:!: 0.57 1.67 .:!: 0.43 

*Prueba de Mann-Whitney 
OVPA= Dieta vegetal con productos de amaranto 

DM=Di eta ·Mixta. 
NS=tlo significativo. 

*P 

NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
NS 
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TABLA 22. VALORES DE LAS PRUEBAS DE FUNCJ.ON HEPATI CA 
(PROM. :!:. DE) EN 20 PACIENTES ANTES DE SU lNCLVSION 

AL ESTUDIO. 

DVPA DM 

' Bilirrubina total (mg%) l,57 t 
. ~ 

,54 1,93 .:!:. .72 

ASAT (Ul/ml) 56 t 25 62 t 22 
~ 7' 

ALAT (UI/ml) 46 + 15 59 +. F ..,, 
Albúmina ( g%) 3,09 .t 0,56 . 3,07 t 0,43 ...... 
Globulina (9%) 4,24 t 0,4B 

. ~ 
4,22 .±_0,45 

*Prueba de Mann Hhitney. 
DVPA= Dieta vegetal con producto~ de. a.m<1r<1nto 

DM= Di eta mixta 
NS= No significativo. 

*P 

f'IS 
NS 

NS 
NS 
NS 
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TABLA 23, VALORES ANTRÓPCMETRICC:S (PROM • .:!: DE) DE 

LOS 20 PACIENTES Al~TES DE SU INCLUSJON EN EL 

ESTUDIO, 

DVPA DM * p. 

Peso (kg) 62.5+8.7 64 .8 !. 10 

PC 1 (mm) 10.8 !. 3.56 13.6 !. 6.2 

es• (cm) 25.9_:!:27 25.6 + 2.86 

IMB' 23 + 4.2 23.8 + 4.5 

*Prueba de Mann-Whitney. 
DVPA= Dieta vegeta.l cQn proc\u.ctQs de. a.maN11to 

DM= Dieta mi>1ta. 
'pliegue cutaneo. 
•circunferencia. biciP.ital 
'indice de muscularidad bicipital 

NS= no significativo 

NS 

NS 

NS 

NS 
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TABLA 24. COMPOSICION QUIMICA DE LAS DIETAS INGERIDAS 

POR LOS 20 PACIENTES EN EL PERIODO BASAL Y TERAPEUTICO 

{PROM . .:!:. DE) 
SE ANALIZARON 50 DIETAS POR GRUPO Y POR PERIODO 

GRUPO P.BASAL p. TERAPEUTI ca 

KCAL A 21.39 .:!:. 3.16 35,82 .:!:. 5.4 
/kg. di a B 21.46 .:!:. 2 .70 34.63 + 4.7 

PROTEHlAS 
g/kQ.día A 0.49 .:!:. o.os 0.81 + 0.12 

B 0.50 + 0.09 º·ªº .:!:. 0.17 
LlPlDDS 

g/kg,dfaA 1.04 + 0.22 1.34 .:!:. 0.25 

B 1.02 + 0.16 1.44 .:!:. o .19 
CARBO-
HIDRATOS. 

g/kg •. diaA 2.42 + 0.31 5.13 .:!:. 0.38Jp<0.001* 
B 2.45 + 0.24 . 4.03 .:!:. 0.52 

FIBRA 
g/kg.diaA 0.16 + 0.03 0.46 .:!:. 0.05Jp<O.Ol * 

B 0.14 .:!:. 0.01 0.19 + 0.09 

N mg/l:g. A 77 + 14 136 + 17 
dia B 75 + 15 132 .:!:. 11 

A= Grupo DVPA (Dieta vegetal co~ proct~ctos_ de a.mara,nto) 
B= Grupo OM (Dieta mixta.), 
* Prueba de Mann-Whitney 
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TABLA 25. COMPOSJCJON DE AMINOAC!DOS DE LAS DI ETAS HlGERIDAS POR 

LOS 20 PACIENTES EN LOS PERIODOS BASAL Y TERAPEUTICO. 

(PROM • .!. O.El.Expresado en gramos por kg por día. 

ºSE ANALIZARON 50 DIETAS POR GRUPO Y POR PERIODO 

GRUPO P.BASAL P. TERAPEUTJ CD 

MET A 9.34 .!. 2.29 19 .!. 3,11' 

B 9.62 .!. 1.63 22.7 .!. 6:7 

FEN A 23.2 .!. 1.47 37.7 .!. 4.26 

8 24.5 .!. 5.40 40 .!. 2.78 

TIR A 19.1 .!. 4.59 33.7 .!. 4 • 59]*p<0.001 
B 17.0 + 3.60 46.2 .!. 6.06 

TRI A 6.39 .!. 1.63 8.2 .!. 2.13 

B 6.06 .!. !.96 9.18 .!. 1.31 

LEU A 46.B .!. 8.36 60.3 .!_11:47 

B 46.3 .!. 9.83 67.8 .!_15.4 

TLE A 26.3 .!. 4.26 44.4 .!. 6.72 

B 26. 3 + 6.06 40.3 .!. 6.22 

VAL A 27.3 .!. !. 63 49.5 .!. 9.01 

B 28.3 + 5.90 41.3 .!. 8.85 

ACR/AA DV . .2.37 . .!. 0.52 2.05 .!. 0.36 

DA 2.42 + 0.38 1.BO .!. 0.43 

*Prueba de Mann-Whi tney 

A=DVPA (Dieta vegetal con productos de amaranto) 

B=DM (Dieta mixta). 
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' . 
TABLA 26. EVOLUC!ON DEL INDICE DE ENCEFALOPATIA ·HEPAT.!CA (!EH) DE 

LOS 20 PACIENTES ANTES Y DESPUES DE RECIBIR LAS DIETAS DEL 
PERIODO TERAPEUTICO (PROM, :!:. O.E.) 

!EH 
(%) 

ESTADO 

MENTAL 

(grado) 

PERIODO 
GRUPO BASAL 

A 16.07 :!:. 3.03j 

B 17 .82 !. 3.4Sj 

**p NS 

A 0.4 :!:. 0.16 

B 0.3 :!:. 0.14 

** p NS 

PERIODO 
TERAPEUT! ca. 

7 .Sl + 2.g4 

21:22+4.92' 

<0.001 

0.1 :!:. 0.1· 

0.4±_0.26 

<O.OS 

ASTER! xrs 1-l-AB-+I_ ---º--__,'-----º---~ 
(grado) _ _ 0.4 ±. 0.21 0.4 ±. 0.21 

PCN (s._) 

EEG 
(grado) 

** p 

1 : 1 

**P 

A 

B 

** p 

69 + S.27 SS.8 + 7 .4S 

73 4+11. 2B 7S.4 + 7.14 

NS <0.001 

0.7 :!:. 0.3 1 + . 
0.2 - 0.3 

0.8 :!:. 0.42 1 1.S !. 0.6 

NS <Q.001 

p* 

<0.01 

NS 

<O.OS 

NS 

NS 

<O.OS 

NS 

NS 

<0.01 

AMONIO 
(µg%) 

¡._::Ac__..¡___,1~6~S.~9~+~3~1~.8~8~:,-=-13~4~.~4~:!:.-"3~1~.l~O'-----;l NS 
B 1S4.6 .!_2g.76j ' 170 :!:. 40.3 1 NS .____.._ _____ _._ ______ ~ 

**P ~ ~.m 
A=DVPA {Dieta vegetal con productos de amaranto) 
B=DM (Dieta mixta). 
* Pruebas de Wilcoxon 

** Prueba de Mann-Whitney 
NS= No significativo 
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TABLA 27. flJVE~ES DE AMHIOACIDOS PLl\SMl\TI COS 
EXPRESADOS EN uM (PROM. + O.E) EN tos PERIODOS 
BASAL Y TERAPEUTI CO DE T5 PACIENTES. 

AMINDACIDO GRUPO PERIODO BASAL PERIODO TERAPEUTICO 

FEN 

ORN 

LIS 

ACR/AA 

-
A 83.83.:!:_9.90 

B 78.05+20.00 

**p NS 

A 121.27 .:!:. 64.11. 

B 124.48 .:!:. 48.10 

**p NS 

A !46.57+51.ll 

B 146.81.:!:_ 14.73 

**p NS 

A 1 l. 90 +D.66 

B 1 J.72 .:!:. o. 75 

**p NS 

75.66 .:!:. 28.00 

80.22 .:!:. 17 ·ºº 
NS 

146.03 .:!:. 93.36 

93.40 .:!:. 35.84 

NS 

154.76 + 40.83 

139.17 .:!:. 19.65 

NS 

1 1.96 + º· 62 

1 l. 76 .:!:. o. 58 

.... Ns····-· 

*p 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

A=DVPA (Dieta .. vegetql con produ.ctos de a.ma.ra~to) 
B=DM ( d1 eta m1 xta) 
*Prueba de Wilcoxon 

**Prueb~ d~ Mann-Whitney 
NS•No significativo 

nA.S 
nB=7 
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Continuaci6n Tabla 27 

AMINOACIDO GRUPO PERIOOO BASAL PERIODO TERAPEUTICO 

ASP *p A 17.77:!:_ 8.27 1 16.14 :!:. 10.81 

B 

**p 

GLU A 

8 

**p 

ASN A 

B 

**p 

SER A 

B 

**p 

GLN A 

B· 

**p 

HIS A 

B 

**p 

GU+TRE A 
B 

**p 

28.68 :!:. 20.95 31.48 :!:. 15.32 

NS NS, 

40.64 + 13.59 33.39 + 22 .68 

55.63 :!:. 39.19 50.58 :!:. 22.69 

NS NS 

61.37 :!:. 15.481 68.94 :!:. 31.79 

60.96 :!:_14.23 1 66 :!:_ 30.8 

NS NS 

149. 97:!:_48. 32 154.84 :!:. 47.48 

153. 95:!:_61. 9 138.73 :!:. 38.78 

NS NS 

1543.79+364.63 11610.90 :!:_452.36 

1335.67:!:_193.99 / 1191.17 :!:_165.74 

NS NS 

202.25 + 56.93 '223.36 :!:. 48.1 

195.05 :!:. 5.31 \ 223.77 :!:. 1.64 

NS NS 

269.46+49.83 1 281.62 :!:_75 

248.42:!:_45.5 ¡ 228.14 :!:_19.86 

NS NS 

NS 
NS 

.. 
NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 
NS 

NS 
NS 

NS 
NS 
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., Cont i nuaci 6n Tabla 27 

l AM!NOAC!DO GRUPO PERIODO. BASAL PERlODO TERAPEUTICO 

l 
1 
) 

ARG 

TIR 

TAU 

VAL 

MET 

!LE 

TRo 

LEU 

A 

8 

**p 

A 

B 

**p 

A 

B 

**p 

A 

B 

**p 

A 

B 

**p 

A 

B 

**p 

A 

B .. p 

**p 

A 

B 

85.99+34.65 

91.28+11.0l 

NS 

99.23+15,52 

103.3 +52.09 

NS 

72.52.: 39.31 

103.3 .: 40.41 

NS · 

188.63 + 46.4 

182.4 + 40.3 

NS 

38.33+7.15 1 
38.4.: 17.911 

NS 

62.10 +28.501 

46.41 2;13.841 

NS 

60.54 !.20.00j 

47 .85 !.21.00j 

NS 

NS 

112.48 !. 48 •. 72 

97 .63 !. 14.12 

NS 

110.74!. 46.41 

109.6.: 43.2 

NS 

79.26 !. 38.5 

85.19 + 33.19 

NS 

193.13 !. 63 

183 + 3ó.27 

NS 

45.17 + 10.3 

37 .89 + 15.20 

NS 

*p. 
NS 

NS 

... 

NS 

NS 

NS 

<0.001 

NS 

NS 

NS 

NS 

67.85 + 32.30 j NS 

56.96 !.11.55_j NS 

NS 

53.81 .: 22 ·ºº 
60.74 .: 42.00 

NS 

NS 

NS 

NS 

96.96.: 34.00 i 110.38.: 56.00 NS 

NS 85.71.: 20.00 1 95.22.: 11.79 

l/ 
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TABLA 28, VALORES ANTROPOMETRICOS DE LOS 20 PACIENTES ANTES Y 

OESPUES DE RECIBIR LAS DIETAS DEL. PERIODO TE.RAPEUTJCO 

(Prom :!:. O.E) 

PESO 
(kg) 

l 
PT (mm) 

CB 2 (cm) 

IMB' 

A= DVPA 
B= DM 

GRUPO PERIODO BASAL 

A 61.29 :!: 12.66 

B 64.37 + 14.17 

**P NS 

A 10.44 :!:. 2.80 

B 13.30 :!: 4.20 

**P NS 

A 25.7 + 3.70 

B 26.45+ 3.90 

**p NS 

A 22.50 :!: 3.21 

B 22 .30 :!:. 3.47 

* Prueba de Wilcoxon 
** Prueba de Mann-Whitoey 
> Pliegue tricipital 
2 Circunferencia de brazo 

PERIODO TERAPEUTICO 

61.15 :!:. 7 .29 

63.68 +13.92 

NS 

10.80 :!:. 4.70 

13.60 :!:. 4.50 

NS 

26.00 .:!:: 3.95 

26. 70 :!:. 3. 91 

NS 

1 22.40 :!:. 3.22 

1 
22.22 :!: 3.42 

NS 

' Indice de muscularidad bicioital 
NS=No significativo. · 

*p 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 



TABLA 29. 

Ingreso de N ' 

N Fecal 

N Urinario 

Pérdida tata 1 
de N 

BaJance de 
ni trogeno·· .' 

Evacuaciones 
11/dfa 
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VALORES DE INGRESO DE N , PERDIDAS DE N Y BALANCE DE N!TROGEllO 
(EXPRESADO EN mg/kg} AS! COMO FRECUENCIA Y PESO DE LAS EVACUACiotlES 
DE 10 PACIENTES. 

(La pérdida total de N fu€ calculada agrepando 5 mg/kg/d de pérdidas 
imperce'pti bles}. 

GRUPO PERIODO BASAL , PERIODO TERAPEUT! CD *p 

1 A 1 78':!:. 14 1 12r:t.11 ·. 1 <0,05 
. B . 76';!: .. JS . 122':!:. 14 . <O.OS 

**p NS NS 

A 1.30 :!:. 1.30 27 + 3 

B 12.90 + 15.10 5 + 9 

**p NS <O.DI 

A 74.00 + 66 94 :!:. 53 

B 53 :!:. 70 78 + 29 

**p NS NS 

A 79 + 63 125 + 5 

B 72 + 61 88°+ 27 .. p NS NS 

Ll _:_Jl __ 
1

_· -~ -=:=--:
6

_1 _ _i_ __ 3:--=::..._:; __ --JI 
**p NS NS 

A 2.48 + 0.45 '3,5 + 0.39 

B 2.80 :!:. 0.79 2.1 :!:. 0.45 

**p NS <O.DO! 

<0.05 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

NS 

<0.05 
NS 

Peso de evacua
ciones g/dfa A 132.5 :!:. 30.2 210.25 + 36.51 <0.05 

NS 

A=DVPA 
----~ -·---"--~ .... ·---

B 174.0 ;!:52.6• 

**p NS 

*p. Wilcoxon 
**n. Mann:-Whi tnev 

143.46 + 34.62 

<0.02 
nA=S 

( l 
n8=5 NS=no significativo 
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TABLA 30. VALORES DE L.OS PARAMEl:ROS DE L.ABORATORIO 
DE LOS 20 PACIEf'\TES ANTES Y PESPUES DE LAS 

DIETAS DEL PERIODO TERAPEUTICO. 

(PROM • .±. D,E,}. 

PERIODO PERIODO 
GRUPO BASAL TERAPEUTI CO P** 

Sodio (mEq/l) A 139,9 .±. 2,38 139,5 .±. 3,87 tlS 

B 138. .±. 3,63 138,4 .±. 5.12 NS 

Potasio . (mEq/l} A 4 .47.±, 0,64 4.43.±, 0.35 NS 
B 4.34.±, 0.37 4.25{ 0.22 NS 

Cloro (mEq/l} A 102.3 .±. 3.55 105.7 .±. 3.87 NS 
B 106. j:4.6 108.5 .±. 5.59 NS 

Glucosa (g%) A 94.7 .±,18.2 83.4 .±. 20.4 NS 

B 88. l j:lS. 7 102.9 .±. 29.6 NS 

Nitr69eno de 
urea (9%) A 14.76.±, 3,7 17 .68.±, 4.37 NS 

B 16.8 + 4.2 19.2 .±. 3.6 NS 

Creatini na (g%} A 0.98.±, 0.21 l.llj:0.27 <O.OS 
B 1.18.±, o. 32 l.24 .±. 0.35 NS 

A=DVPA (dieta vegetal con productos 
B=DM (dieta mixta} 

de amaranto) 

*Prueba de Mann-Hhi tney 
**Prueba de \H lcoxon 

a= p<0,05 
b= p<0.02 

, 



CONTINUA TABLA 30. 

GRUPO P. BASAL P. TERAPEUTJ CO p** 

Bilirrubina total (mg%) A 1.44 .±. 0.29 1.17 .±. 0.34b] *NS 

B l. 75 .±. 0.44 1.79 + 0.63 NS 

ASAT (UI/ml) A 65.9 +15.2 58.6 +14.8 NS 

B 77 .5 _±17.2 65.2 +14.3 NS 

ALAT (UI/ml) A 39.8 .±. 9.8 43.7 +11.8 NS 

B 49.4 +10.7 44.3 +12.16 NS 

Albúmina (g%) A 3.18 .±. 0.3B 3.62 + 0.70 NS 

B 2.95 + 0.55 3.20 + o. 79 <0.05 

Globulina ( g%) A 4.25 .±. 0.20ª] * 3.97 + 0.41 NS 

B 3.81 + 0.40 3.79 .±. 0.45 

Hemoglobina (g%) A 13.4 .±. 3.12 13.77 .±. 2.93 NS 

B 12.61 .±. 2,12 12.71 + 2.48 NS 

Globulos rojos (mi 11 /mm') A 4.32 .±. 0.71 4.62 + 0.99 NS 

B 3,82 .±. O, 75 3.80 + o. 73 NS 

Globulos blancos (mil /mm') A 4.32 :!:. 0,95 4.6 :!:. 1.12 NS 

B 3,65 :!:. 0.72 3.87 + 0.88 NS 
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