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INTRODUCC!ON 

La Encefalopatia Hepática (EH) es un sindrcme que se pre

senta en pacientes cirróticos; se caracteriza p~r desorientación 

en el tiempo y en el espacio, aleteo ó te:mblor de las manos 

(asterixis), dificultad en el habla (bradilalia); se incrementan 

los niveles séricos de amonio y el EEG muestra cambios en las 

ondas alfa. Puede llegar a tal la desorientación que produce 

coma profundo y hasta la muerte (48). 

Estudios previos (4B, 50), han mostrado la importancia de 

la dieta en el desencadenamiento de la EH. Se sabe que una 

dieta rica en proteinas de origen animal, facilita en forma 

importante el desarrollo de la EH; en cambio, a partir de los 

estudios de Greenberger se empezaron a conocer los beneficios 

que producen las dietas de origen vegetal (18). 

Aunque se desconocen los mecanismos por los cuales una 

dieta de origen vegetal beneficia al paciente con cirrosis, 

Greenberger postula los siguientes puntos (lB): 

l.- Menor contenido de aminoácidos aromáticos (fen, tir, tri). 

2.- Menor contenido de metionina y sus derivados. 

J.- Menor contenido de aminoácidos aromáticos amonioqénicos 

(gli, ser, treo, his, lis y asp) .; 

4.- Capacidad de las dietas vegetales para alterar la flora 

bacteriana. 

s.- Mayor contenido de fibra, la que por su efecto catártico, 

produce una disminución de permanencia en el intestino de 

substancias tóxicas y no tóxicas, disminuyendo asi, la ca

pacidad de absorberlas. 



Se han elaborado múltiples hipótesis alrededor de este tema; 

sin embargo, a pesar de los numerosos componentes que hacen 

diferentes las dietas vegetales de las de origen animal, han sido 

los componentes nitrogenados, entre ellos la urea, amonio y 

aminoácidos, los que se encuentran involucrados en el desarrollo 

de este sindrome (48, 54). 

Por antecedentes (48), se sabe que los niveles séricos de 

amonio se incrementan cuando se administra una dieta rica en 

proteinas animales a pacientes cirróticos con EH. El mecanismo, 

en este caso es el siguiente: al ser ingeridas las proteinas de 

la dieta, son metabolizadas produciendo diferentes aminoácidos, 

los que al llegar al colon son degradados por distintas especies 

bacterianas, por ejemplo: Proteus Sp. y otros más, produciendo el 

ión amonio que es absorbido a través de las vellocidades intes

tinales y utilizado por el higado en la producción de urea o en 

otros aminoácidos (31,48). En el higado del paciente cirrótico, 

esta transformación no se lleva a cabo, con lo que este ión se 

eleva en sangre, produciendo entonces, hiperamonemia o 

"intoxicación por ión amonio". 

Asi mismo, según otros autores (15) la prevalencia de los 

AAA del tipo de la fen, tir y tri, favorece la formación de 

substancias que actúan como falsos neurotransmisores, asi la fen 

favorece la formación de feniletanolamina y la tir en tiramina y 

octopamina, y que por lo tanto participan en el desarrollo de la 

EH (15,48). 

Además, estos AA como la lis, tri y fen, que si bién son 

catalogados como indispensables en el metabolismo humano, a la 

vez no son deseables en la dieta de un paciente cirrótico por su 

capacidad de producir amonio. 



Por más de una década, se han reportado los beneficios que 

proporciona una dieta vegetal, cuando es administrada a un 

paciente cirrótico con EH, esto se ha observado debido a que los 

signos como la asterexis, alteraciones conductuales, ubicación en 

el tiempo y en el espacio,· y amonio en sangre presentan en el 

paciente una mejoría importante (17, 52). 

En el INNSZ, se han investigado desde hace muchos años 

diferentes alternativas, para el tratamiento de la EH, a un costo 

minimo y con ventajas respecto a los tratamientos tradicionales 

(47,49,50). 

Es asi como se ha desarrollado el tratamiento con lactosa, 

que es un disacárido, con uniones alfa-1,4-glucosidicas, que es 

capaz de inducir diarrea ácida, disminuyendo de esta manera la 

permanencia de substancias tóxicas y aún las no tóxicas. En la 

actualidad es utilizado en todas las comunidades médicas. Uribe 

y col.(50) tratando de ver el efecto de las dietas vegetales en 

la EH llevó a cabo una investigación en donde se administró a 

pacientes con EH una dieta de origen vegetal suplementada con 

soya, y la comparó con una dieta isocalórica e isoproteica de 

origen animal, observando una notable mejoria clinica y la 

capacidad de tolerar hasta so g de proteinas/dia sin involucrar 

el metabolismo del N. 

El inconveniente que tiene estas dietas es, que al ser in

geridas por un tiempo prolongado, pueden producir autocatabolia 

de la masa muscular y conducir después a una desnutrición, si no 

han sido adecuadamente calculadas con la cantidad indispensable 

de aminoácidos para llevar a cabo su metabolismo (6). 

Por otra parte, se ha buscado otra opción con una dieta 
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vegetal rica en fibra que permita la eliminación de N por las 

heces. Es por esto, que se escogió el amaranto. Su contenido en 

proteinas va del 15-18%, que es superior a la de otros cereales 

como el arroz y el trigo, posee una baja cantidad de aminoácidos 

amoniogénicos y su contenido en sales es muy completo; indepen

dientemente del costo que pueda ser más accesible a cualquier 

otro de los tratamientos tradicionales conocidos. 

1.1 OBJETIVO 

Estudiar a un grupo de pacientes cirróticos con EH, tratados 

con una dieta vegetal a base de amaranto y observar los cambios 

bioquimicos (PFH y parámetros nitrogenados), clinicos (IEPS) y 

nutricionales que se presentan en ellos, después de administrada 

la dieta. 

l.2 HIPOTESIS 

La administración de dietas ricas en proteinas animales, 

hará que el IEPS y demás parámetros nitrogenados se vean 

aumentados; mientras que, dietas vegetales ricas en fibra y de 

bajo contenido de AA amoniogénicos harán que estos parámetros 

disminuyan. 



INFORMACION GENERAL SOBRE EL TEMA 

2.l ANTECEDENTES 

La EH se considera un sindrome neuropsiquiátrico que ocurre 

casi s~empre como consecuencia de una afección hepática aguda o 

crónica. Se distinguen dos etapas en las cuales puede aparecer 

el sindrome: la aguda, es un cuadro en el que se pierde el estado 

de conciencia y que frecuentemente termina con la muerte; y la 

crónica, es un problema recurrente producido en ocasiones por 

ingestión abundante de proteínas, administración inadecuada de 

diuréticos, hemorragia del tubo digestivo y otros factores 

precipitantes. Algunas de las complicaciones frecuentes de la EH 

crónica es la aparición de sintomas relacionados con el SNC, que 

como consecuencia cambia la personalidad y la capacidad intelec

tual del paciente (48,51). 

La relación entre daño hepático y alteraciones neurológicas 

fue reconocida por primera vez por Hipócrates (48). A finales 

del siglo pasado Hahn llevó a cabo una anastomosis portocava en 

un perro al que habia alimentado con carne, produciéndole EH, es 

tableciendo asi el término de "intoxicación por carne" (19). 

El primer antecedente de "intoxicación por amonio" data de 

1932 cuando Balo y Korpassy la indujeron en perros, 

administrándoles cloruro de amonio (2) . Posteriormente Gaustad, 

en 1949, observó en pacientes cirróticos, transtornos 

neuropsiquiátricos producidos por una alimentación rica en urea 

(17). En 1952, Gabuzda et. al. encontraron elevación en la 

concentración sanguinea de amonio en pacientes con EH (48). 

En 1971, Fisher postuló una teoria sobre la conversión CJlle 

podían sufrir los aminoácidos aromáticos provenientes de una 
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dieta rica en carne, , como la fen y tir en feniletanolamina y 

octopamina respectivamente (conocidos como falsos neuro

transmisores) que, al entrar en competencia con la dopamina 

y noradrenalina (conocidos como verdaderos neurotransmisores), 

darian origen a la EH (15). 

Por otra parte, se han hecho estudios controlados con 

disacáridos, los cuales, 

son degradados por las 

al poseer uniones beta-glucosidicas, no 

enzimas digestivas. Al llegar los 

disacáridos al colon, en donde se encuentra la flora bacteriana, 

las enzimas de ésta son capaces de desdoblarlas, produciendo 

ácidos orgánicos, de esta manera disminuye el pH y los iones 

amonio se absorben a través de la pared intestinal, produciéndose 

entonces la hiperamonemia (48). 

Sin embargo, el amonio es uno de los agentes que ha recibido 

especial atención en la EH; por este motivo se han propuesto 

dietas a base de proteina vegetal que permita la ingesta de 

aminoácidos menos amoniogénicos. 

Es asi, como se inician con Greenberger los estudios sobre 

los cambios que produce una dieta vegetal con bajo contenido de 

met, tir y tri en pacientes cirróticos (18). 

En México, Uribe y col, tratando de ver el efecto de la 

dieta vegetal en la EH, administraron a este tipo de pacientes 

una dieta de origen vegetal suplementada con soya, y la com

pararon con una dieta isocalórica e isoproteica de origen animal, 

observando una notable mejoria clinica en ellos y la capacidad de 

tolerar hasta 80 q de proteína por día (50). 

En 1985, el mismo grupo realiza otro estudio en el cual se con

trola la EH y la Diabetes Mellitus con 40 q de proteína y 20 q de 
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fibra. Es así, como la fibra se le suplementa a la dieta vegetal 

con el fin de eliminar el N por las heces (47). 

2.2 METABOLISMO DEL AMONIO 

Dentro de la dieta que ingiere un individuo, se incluyen las 

proteínas, éstas al llegar al tracto gastrointestinal son 

hidrolizadas. como resultado de la acción de la pepsina en el 

estómago seguida de la acción de las proteasas pancreáticas, las 

proteínas se convierten en péptidos cortos y aminoácidos libres. 

Los péptidos cortos, a su vez son degradados a aminoácidos libres 

por acción de las peptidasas de la mucosa intestinal, y los 

aminoácidos libres son absorbidos hacia la sangre y llevados al 

higado en donde se lleva a cabo su degradación. (31) 

Los grupos amino de los aminoácidos, son transferidos a 

alfa-cetoglutarato por transaminación formando L-glutamato. La 

liberación de este N como amoniaco es catalizada por la GDH 

(31): 

+ + L-Glutamato + NAD(P)~ alfa-Cetoglutarato + NH4 + NADPH + H 

Además del amoniaco formado por GDH en los tejidos, una gran 

cantidad de él es producido por las bacterias intestinales, tanto 

a partir de las proteínas ingeridas en la dieta, como de la urea 

presente en los liquidas secretados en el aparato digestivo. 

Entonces, el amoniaco se absorbe en el intestino y pasa a la 

sangre por la vena porta. En buenas condiciones, el higado 

elimina el amoniaco de la sangre porta a través del ciclo de la 

urea. (31) 

La mayor parte del amoniaco es excretado en forma de urea en 

la orina. Aún cuando es constantemente producido en los tejidos, 
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en la sangre sólo se encuentran vestigios de ella, ya que es 

prontamente eliminado de la circulación por el higado y es con

vertido en glutamato, glutamina o urea. (31) 

Pero la principal ruta para la excresión de N en el ser 

humano es la de la urea, sintetizada en el higado, vertida a la 

sangre y eliminada por el riñón. (Esquema l) (31,56) 

cuando existe lesión en el higado, se forman iones de 

amonio, éste, en forma libre, es extraordinariamente tóxico, 

especialmente para el cerebro. 

CIOD DE LA rnFA 

2.3 COMPOSICION DE IA FIBRA 

Se entiende por fibra, a la porción de los allaentos que al 

pasar por el tracto gastrointestinal no es digerida (39). 
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La fibra.como tal, forma parte de los alimentos de origen 

vegetal, encontrándose principalmente en las paredes de las plan

tas (37). 

La fibra, conocida también CDJllO fibra dietética, ea aqu•11a 

que es resistente a la acción de las enzimas digestivas, asi como 

de ciertas bacterias, y que al pasar por el tracto gastrointes

tinal se elimina por medio de las heces. (37,42) 

2.3.l Propiedades fisicas. (37) 

Al Habilidad para retener agua e hincharse. 

B) Facultad de intercambio catiónico. 

C) Aptitud para adsorber moléculas orgánicas. 

O) Estratifica alimentos sólidos y liquides. 

E) Forma geles. 

F) Moldea las heces y les da mayor peso. 

2.3.2 Propiedades quimicas 

de cadenas ramificadas de Lll fibra está compuesta 

polisac4ridos y éstas a su vez, están constituidas de tal manera 

que el blllltano no cuenta con las enzimas necesarias para su 

hidrólisis (37). 

Los principales componentes de la fibra son las pectinas, 

bemicelulosas y celulosas, se encuentran en menor cantidad las 

ligninas, gomas y mucilagos, Estos al no ser digeridos, durante 

su paso por el intestino delgado, llegan al colon y ejercen im

portantes funciones mecAnicas y metabólicas sobre la flora bac

teriana (39). 

2.4 CARACTERISTICAS DE[. AMARANTO. 

El amaranto pertenece a la familia de las Amarantáceas, su 

distribución geoqr6fica abarca los 5 continentes, en particular 
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las regiones tropicales, subtropicales y de clima templado (43). 

La familia de las Amarantáceas, comprende hierbas anuales, 

con hojas simples, enteras, cuneiformes o lanceoladas en la base 

y decurrentes en loa peciolos. Las flores son unis~ales, for

man racimos en las axilas de las hojas y normalaente presentan 

diversos colores (43). 

Del 50-BOt del total de la planta es comestible. Con las 

hojas se preparan sopas, la utilidad del tallo se encuentra en 

la alimentación animal y con las semillas se prepara el dulce co

nocido como "alegria", con la harina se preparan tortillas, pan, 

galletas, pastas y mazapanes (35,46). 

Propiedades: 

Proteina: Se estima un contenido de proteina cruda de entre 

15-18 g por cada loo g de amaranto. Siendo éste mayor que la de 

otros cereales como maiz, trigo, cebada, etc. (Ver cuadro 1). 

Contiene ademAs una concentración adecuada de AA esenciales y 

no esenciales, siendo rico en lisina. (Ver cuadro 2) {J,46). 

carbohidratos: Es abundante en almidón, con pequeñas canti

dades de sacarosa y rafinosa (3). 

Lipidos y Fibra: contiene una mayor concentración de escua

lenos de 4.6 a 6.7\, que es el precursor en la síntesis delco

lesterol y de los esteroles, superando en concentración a la de 

otros cereales (O.l a o. 7') (3, 46). 

La cantidad de fibra es un poco mayor que la de otros cerea

les. La especie A. retroflexus es la que contiene aayor cantidad 

de fibra con un valor de 17.70 g/100 (41). 
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Vitamina~ y Minerales: contiene prácticamente todas las vi

taminas en cantidades similares a la de otros cerea~es. Es rico 

en minerales; contiene una mayor cantidad de calcio y hierro que 

otros cereales como maiz y trigo. (Ver cuadro 1) (J,46). 



CONTENIDO 

IUMEDAD (100 %) 

:ENIZAS (g) 

ROTEINA CRUDA (g) 

IBRA (g) 

'RASA CRUDA (g) 

:!AR8DllIDRATOS (g) 

::ALCIO (mg) 

~IERRO (mg) 

CU~DRO l 

COMPARACION DE UNA SEMILLA DE AMARANTO 

CON DIFERENTES SEMILLAS DE CERE,\l.ES 

(POR IDO g) 

A. hipocondriacus TRIGO 

9.60 10.00 

3.04 1.05 

16.09 10.60 

4.25 1.20 

8.03 1.80 

58.99 73.40 

158.00 58.00 

1.so 0.90 

MAIZ CEBADA 

11.00 11.00 

5.16 2.07 

7 .90 14. 19 

l. 75 7 .18 

5,51 4.18 

73.00 66.37 

159.00 33.00 

2.30 3.60 



(CONTINUACION CUADRO 1) 

CONTENIDO A.hipocondriacus TRIGO MAIZ CEBADA 

trIAMINA (mg) 0.03 0.59 0,36 0.23 

iRIVOFLAVINA (mg) 0.17 0.22 0.06 0.03 

~HACINA (mg) 1.16 4.40 1.90 1.60 

~c. ASCORBICO (mg) 15.30 o.oo o.oo o.oo 



AMINOACIOOS ESENCIALES 

LISINA 

lSOLEUCINA 

TREONINA 

VALINA 

LEUCINA 

TRIPTOFANO 

HETIONINA 

FENILALANINA 

CUADRO 2 

AHINOACIDOS ESENCIALES DE DIFERENTES CEREALES 

COMPARADOS COHTR.\ LOS DEL A. hipocondriacus 

(g/IOO g de protc1nn) 

A. hipocondriacus TRIGO 

5.48 2. 76 

J.92 4.17 

3.28 2.89 

3.99 4.69 

5.84 6.70 

1.46 1.25 

2.22 1.52 

3.90 4.87 

MAIZ CEBADA 

2.84 3.38 

4.43 4.25 

3.90 3.38 

5.06 5.02 

12.89 6.94 

0.62 1.25 

1.87 1.43 

4.61 5.16 



3.1 DIAGRAMA EXPERIMENTAL 

PARTE EXPERIMENTAL 

12 PACIENTES 

EH 

PERIODO BASAL 

(7 DIAS CON DIETA DE ESTABILIZACION) 

5 PACIENTES 
DIETA MIXTA 
50% PROTEINA VEGETAL 
50% PROTEINA ANUL\L 

l) EXAMENES DE LABORATORIO 
2) \'ALORACION CLINICA 
3) VALORACION NUTRICIONAL 

PERIODO TERAPEUTICO 
(7 DIAS) 

l) EX.AMENES DE LABORATORIO 

2) VALORACION CLINICA 

3) VALORACION NUTRICIONAL 

7 PACIENTES 
DIETA DE AMARANTO 
25% PROTEINA VEGETAL 
25% PROTEINA ANIMAL 
50% PROTEINA AMARANTO 

1) EXAMENES DE LABORATORIO 

2) VALORACION CLINICA 

3) VALORACION NUTRICIONAL 

'-------t .. 9 1 ANALISIS DE RESULTADOS ¡ .. ~--------



3.2.l MATERIA~ BIOLOGICO. 

Los pacientes seleccionados fueron: pacientes cirróticos con 

EH del INNSZ, los cuales reunian las siguientes caracteristicas: 

a) En estadio I y II 

b) con o sin tratamiento farmacºlógico 

e) Ausencia de factores precipitantes de la EH como son: infec

ción, hemorragia del tubo digestivo, diuresis exagerada, admi

nistración de sedantes y desequilibrio hidroelectrolitico. 

d) Cooperación para el estudio. 

3.2.2 

3.2.3 

MATERIAL DE LABORATORIO 

Bureta de 50 ml (Pyrex) 

caja Petri de 55 mm (Pyrex) 

Cápsulas de porcelana de difusión Conway (Pyrex) 

Jeringa de plástico de 5 ml 

Jeringa de vidrio Microliter de 25 ml 

Matraces Erlenmeyer Pyrex de: 125, 250, 500 y 1000 ml 

Matraces Kjeldahl Pyrex de 30 ml 

Matraces volumétricos Pyrex de: 10, loo, 200, 500 

Mortero Pyrex de porcelana 
y 1000 ml 

Pipetas serológicas Pyrex de: 1, 2, 5 y 10 ml 

Placas de vidrio de 75 X 75 mm 

Probetas Pyrex de: so, 100, 250, soo y 1000 ml 

Tubos Pyrex de: 10 x 75, 13 x 100 y 15 x 150 mm 

Vasos de precipitados Pyrex de: 50,100, 250 y 500 ml 

R E A c T I V o s 

Todos los reactivos son grado analitico a excepción de 
los marcados con * que son USP 
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Acido Bórico (J.T. Baker) 

Acido Clorhidrico (J.T. Baker) 

Acido Fosfórico (J.T. Baker) 

Acido Sulf\lrico (J.T. Baker) 

Agua Destilada 

Agua Destilada Oesionizada 

Alcohol Etilico (J.T. Baker) 

Borato de Sodio decahidratado (J.T. Baker) 

Carbonato de Potasio (J.T. Baker) 

Carbonato de Sodio (J.T. Baker) 

Dimetil Sulfóxido grado HPLC, (Sigma) 

Dióxido de Selenio (J.T. Baker) 

Etanotiol (Sigma) 

Fenoftaleina (Sigma) 

Fosfato de Sodio Oibásico anhidro (J.T. Baker) 

Fosfato de Sodio Monobásico (J.T. Baker) 

Heparina (L-Hepar) 

Hidróxido de Sodio (J.T. Baker) 

L-ácido aspártico (Sigma) 

L-ácido glutámico (Sigma) 

L-alanina (Sigma) 

L-arginina (Sigma) 

L-asparagina (Sigma) 

L-citrulina (Sigma) 

L-fenilalanina (Sigma) 

L-glicina (Sigma) 

L-glutamina (Sigma) 

L-histidina (Sigma) 

L-isoleucina (Sigma) 

L-leucina (Sigma) 



L-lisina (Sigma) 

L-metionina (Sigma) 

L-ornitina (Sigma) 

L-serina (Sigma) 

-L-taurina (Sigma) 

L-tirosina (Sigma) 

L-treonina (Sigma) 

L-triptófano (Sigma) 

L-valina (Sigma) 

Metanol Absoluto (J.T. Baker) 

Metanol Grado Licrosolo (Fisher) 

o-ftaldehido (Fisher) 

Parafina • 

Resina de intercambio catiónico Dowex-sow (Sigma) 

Rojo de Metilo (Sigma) 

Sulfato de Amonio (J.T. Baker) 

Sulfato de Cobre (J.T. Baker) 

Vaselina * 
Verde de Bromocresol (Sigma) 

3.2.4 PREPARACION DE REACTIVOS 

3.2.4.l BALllNCE NITROGENADO 

- NaOH al 60\ 

- HCl O.Ol N 

- Mezcla Digestora: Pesar 3 g de CUS04 y 3 g de 

Seo2 , macerar bien en un mortero. Por otro lado, en 

un frasco de reactivos inmerso en una palangana con 

hielo hacer la mezcla de 300 ml de ff:!S0 4 y 100 ml de 

H3P04 con cuidado: después agregar a la mezcla del 
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mortero y volver a mezclar todo, esperar a que se en

frie, y queda listo para trabajarse. 

- Solución Indicadora: 

Solución A: Disolver loo mg de fenoftaleina 

en alcohol etilico en un matraz aforado de 100 ml. 

Solución B: Disolver 33 mg de verde de bro

mocresol y 66 mg de rojo de metilo en alcohol etíli

co en un matraz aforado de loo ml. 

solución C: Disolver 500 mg de ácido bórico 

en 3.5 ml de la solución A y l ml de la solución B, 

aforar en un matraz de 100 ml con agua destilada. 

Ajustar el color a café rojizo con HCl o.ol N (pre

parar esta solución cada dia de trabajo). 

3.2.4.2 AMINOACIDOS SERICOS 

Solución Amortiguadora de Fosfatos: Disolver ll.59 gr 

de NaH2Po4 .H2o en un litro de agua más 30.66 gr de 

Na
2

HP0
4

• (Solución l) 

Solución Amortiguadora de Boratos: Preparar una solu

ción de o.5 M con un pH de 9.5 a partir de 19.0711 gr 

de Na 2e 2o4 .H2o en lOO ml de agua; ajustar el pH uti

lizando NaOH O.l N. 

Fase Móvil 

Solución A: Preparar de la solución 1, una 

solución al 5t en agua. 

Solución B: Preparar con 55% de CH 2CN, 40% 

de agua y 5% de la solución l. 

Para una mejor resolución para tirosina y ar-

9inina, aumentar en las 2 soluciones A y B el pareen-



táje de fosfatos desde un 5% hasta 10%. 

Solución de Etanotiol: Preparar 200 ml de etanotiol 

en lo ml de metanol grado HPLC. 

solución de O-ftaldehido: En 10 ml de metanol grado 

HPLC disolver 200 mg de o-ftaldehido. 

Solución Estándar de Aminoácidos: En 10 ml de 

HCl 0.1 N disolver 4 mmoles de cada amino4cido excep

to citrulina. Posteriormente diluir l:lo. 

Estándar interno: En lo ml de HCl O.l N disolver 2 

mmoles de citrulina y posteriormente aforar a 1000 ml 

con metano! grado HPLC. 

3.2.4.3 AMONIO EN SANGRE 

Solución Estándar: Pesar 236 mg de (NH 2) so4 (previa

mente llevado a peso constante) y disolver en un 

matraz de 500 ml con agua destilada. Agitar bien. 

Solución Estándar de trabajo: Diluir l ml de la solu

ción estándar en agua destilada, en un matraz de 

lOOO ml. Agitar bien. 

Solución Indicadora: Disolver 10 g de ácido bórico, 

en 16 ml de una solución de Verde de Bromocresol al 

o.1% en solución alcohólica. Posteriormente aforar 

en un matraz de 1000 ml. 

Solución saturada de Carbonato de Potasio: Disolver 

la sal en aqua destilada, agregar en exceso y calen

tar, dejar enfriar para saturar la solución. 



Grasa: Mezclar 500 g de vaselina con 60 g de para

fina. 

Aqua para lavado de material libre de amonio: Aforar 

10 ml de H2so
4 

concentrado en 1000 ml de agua desti

lada. 

Heparina: Poner a un frasco de Heparina 0.1 g de 

resina, agregar un pequeño agitador magnético, agitar 

60 segundos. Del sobrenadante tomar 1 o 2 gotas y 

colocarlas en los tubos para la toma de muestra para 

amonio. 

HCl al 0.002S N 

Agua libre de Amonio: A 1000 ml de agua, agregar una 

cucharada de resina, poner un agitador mecánico y 

agitar por espacio de 30 minutos. 

3.2.S E Q U I P O 

Calibradores altos y bajos Multi-component (Seralyzer, 

Division Ames, Lab. Miles, Inc.) 

Cronómetros. 

Empaque de precolumna Bondapack e 18 de 37-50 micrones. 

Filtros Acrodisc CR de 0.45 u de tamaño de poro (Gelman F.) 

Filtro metálico Millipore (No. de cat. lxx30) 

Filtro Pyrex Millipore de soporte de vidrio (con No. de Cat. 

xxl0-04703 de 2SO ml) 

Gradilla para tubos 

Membrana de o.so u (FHLP 01300 de Waters) 

Membrana de o.so u (HATF 01300 de Waters) 
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Membrana .cone centrifilo (Amico CF 25) 

Membrana de 0.45 u (HAWPO 4700 de Waters) 

Meltlbrana de 0.45 u (GVWP 04700 de Waters) 

Membrana de 0.45 u (FHLP 0400 de Waters) 

Parafilm 

Tiras reactivas para determinación de Nitrógeno Ureico Sé-

rico (Seralyzer, Division Ames, Lab. Miles, Inc.) 

Tubos de poliuretano de centrifuga, de 40 ml. 

Equipo para determinación AIAT (TGP) (Beckman) 

Equipo para determinación ASAT (TGO) (Beckman) 

Equipo para determinación de Bilirrubina (Merck) 

Agitador Mecánico (Ciclo Mixer) 

Balanza Analítica (Mettler Mod. 331) 

Baño de onda ultrasónica (Bransonic 220) 

Bombas de Alta Presión (Beckman Mod. 110-A) 

Centrifuga Internacional IECCS 

Columna C Millipore P/N 27324 de fase reversa con partí-

cula de lo micras 

Control de parámetros (Beckman 421 con pantalla) 

Cromatógrafo de Liquidas (Gradiate Mod. 334 Beckman) 

Destilador Microkjeldahl (Labconco Mod. 8811) 

Detector de Fluorescencia (Mod. 420 Waters con filtro de 

excitación de 340 nm y filtro de emisión de 445 nm) 

Espectrofotómetro (Beckman Mod. 42) 

Fotómetro de Reflexión (Seralyzer, Mod. 5110 A. Lab. Miles) 

Microtitulador (Beckman Mod. 153) 

Módulo para Creatinina (Seralyzer, Lab. Miles) 

Módulo para Nitrógeno Ureico Sérico (Seralyzer, Lab. Miles) 

Parrilla de digestión (Labconco) 

Pipetas dispensadoras (Gilson) con capacidad de: 15, 200 
y 200-1000 ul 
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Potenciómetro (Coleman Mod, 39) 

Puntas para pipetas dispensadoras de: 200 y 1000 ul 

3.3 METODOLOGIA 

Se estudiaron 12 pacientes, los cuales se sometieron a 2 

distintos tipos de dietas, durante 2 periodos diferentes de 

dias cada uno. Las dietas utilizadas fueron las siguientes: 

3,3.l DIETAS ADMINISTRADAS. 

Los pacientes llevaron a cabo las dietas en forma ambulato

ria sin vigilancia estricta. 

Durante el periodo basal, a partir del primer dia del estu

dio asignar una dieta, la cual debe contener 0.5 g/Kg/dia de 

proteínas mixtas, 50% de origen animal y 50% de origen vegetal, 

esta dieta contiene de 30-40 Kcal/Kg/dia. Durante este lapso 

continuar con la administración del tratamiento farmacológico 

para la EH a las mismas dosis que estaban recibiendo antes de ser 

incluidos en el estudio, que consisten en neomicina, leche de 

magnesia, lactosa o lactulosa. 

A partir del octavo dia los pacientes fueron divididos en 2 

grupos, asignandoles al azar una dieta terapéutica. 

Grupo A: 50% proteína animal 

(Dieta Mixta) 50% proteína vegetal 

Grupo B: 25% proteina animal 

(Dieta de 25% proteina vegetal 

Amaranto) 50% proteína amaranto 

Estas dietas contienen l g/Kg/dia de proteinas para el gru

po A y para el grupo B, lo que corresponde a 30-40 Kcal/Kg/dia. 
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Una vez iniciadas estas dietas suspender el tratamiento 

farmacológico. 

El contenido nutricional de las dietas basales y terapéuti

cas fue calculado por el personal del Depto. de Dietologia del 

INNSZ, elaborándose asi, 5 menús para cada uno de los periodos, 

tomando en cuenta las preferencias de cada paciente y el valor 

nutricional de los alimentos, basándose en tablas elaboradas y 

publicadas en nuestro pais (20). 

Los alimentos que se elaboraron con amaranto fueron desarro

llados y producidos en INNSZ en el Depto. de Tecnologia de los 

Alimentos, bajo las siguientes presentaciones: galletas, pastas 

para sopa, atole, cereal, además del dulce conocido como 11 ale

gria11. 

La cantidad de amaranto que contenia cada producto se mues-

tra en las tablas 1 y 2. Los menús administrados al paciente 

para cada periodo contenian: 

Periodo Basal: Energia Total 1,600 Kcal 

Proteínas totales = 36g 

Periodo terapéutico: 

Dieta Mixta: Energia total 1,900 Kcal 

Proteinas totales = 71 g 

Dieta Amaranto: Energia total 2,300 Kcal 

Proteinas totales = 60 g 

Fue indispensable tener constante comunicación con el pa

ciente y que un familiar de éste se comprometiera a vigilar su 

alimentación, asi como la correcta elaboración y administración 

de las dietas, anotando la cantidad en gramos de los alimentos 
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ingeridos y la clase a la que correspondian. Los responsables 

del estudio, estuvieron siempre en contacto con el familiar del 

paciente para evitar dudas durante el estudio. 

Los alimentos de amaranto s~ proporcionaban cada tercer dia 

en bolsas de plástico. con el fin de llevar un buen control die

tético, se solicitó que los alimentos no consumidos fueran de

vueltos. Además, se solicitó al familiar encargado del paciente 

que llenara un cuestionario el cual relacionaba el tipo y peso de 

los alimentos no ingeridos. 

3. 3. 2 EXAMENES DE LABORATORIO 

Los exámenes de laboratorio se llevaron a cabo al final del 

periodo basal, cuando el paciente se encontraba en periodo de es

tabilización, asi como al terminar el periodo con la dieta tera

péutica. Se tomaron muestras para determinar bilirrubina total, 

bilirrubina conjugada, fosfatasa alcalina, ALAT, ASAT, urea, 

creatinina, AA y balance de N. 

3.3.2.l VALORACION DE LABORATORIO 

CUANTIFICACION DE NITROGENO 

l.- Tomar 0.4 ml de muestra si es orina o pesar ?e 20 

50 mg si son heces. 

2.- Colocar en un matraz de Kjeldahl, y añadir l ml de 

mezcla digestora si es orina y 2 ml si son heces. 

J.- Llevar a digerir, hasta que ésta sea completa, la 

muestra tendrá un aspecto claro transparente (aproxi

madamente una hora). 



4.- A continuación, vaciar por la copa de adición del 

aparato destilador, enjuagando ésta varias vecea; asi 

como el matraz, con agua destilada (aproxilaadaaente 

un mililitro). 

s.- En seguid~, añadir lenta pero continuamente 5 ml de 

NaOH al 60t. 

6.- Recibir el destilado en un matraz erlenmeyer que 

contiene 10 11.l de la solución indicadora de 6cido bó

rico, hasta completar un volllllen aproxiaado de 50 al. 

1.- Al recibir el N amoniacal sobre la solución indicado

ra de ácido bórico, ésta vira de café rojizo a verde 

esmeralda. 

s.- Titular el complejo nitrogenado formado con HCl 

0.01 N valorado, hasta que vire del indicador de ver

de esmeralda a rosa claro. 

Cálculos: 

(vol. de ácido) (O.OlN ácido) (0.014) (vol. o peso tot.) 
g N 

(ml o peso de la muestra) 

O.Ol4=Miliequivalente del N 

El Balance de Nitrógeno se llevó a cabo de la siguiente 

manera: 

Balance de N = Ingreso de N - Egreso de H 

CUANTIFICACIOH DE AIUHOACIDOS SERICOS. 

La determinación de aminoácidos se hace por 

cromatografía de liquidas de alta resolución a tra

vés de una derivatización con ortoftaldehido, el pro

ducto obtenido es detectable por fluoresceina y re

gistrada la señal. 
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La separación se hace sobre una columna de 

Microbondapack (octadecilsilano de fase reversa) con 

un gradiente de concentración de una solución que con

tiene: 
15 mM de P04 
45 mM de Na y acetonitrilo (1) 

contra una solución: 

15 mM de Po4 
45 mM de Na y Hi o 

este gradiente de concentración comienza con 15% de la 

solución (1) y termina con 75% de la misma. 

La concentración de aminoácidos se calcula a 

través de estandarización externa, es decir, previa a 

los ensayos de la muestra, hacer la de un estándar 

con concentraciones conocidas de cada aminoácido, en 

base a este corrimiento hacer los cálculos de los 

ensayos posteriores. 

Con los resultados obtenidos analizar los 

aminoácidos aromáticos y los de cadena ramificada sa

cando la siguiente relación: 

r • Val + Ile + r.eu 
Ti.r + Fen 

DETERMINACION DE AMONIO EN SANGRE 

l.- En la ranura exterior de una cápsula de Conway medir 

1 ml de sangre total. 

2.- Medir l ml de solución saturada de carbonato de pota

sio también en la ranura exterior. 



J.- Medir l ml de solución indicadora de ácido bórico en 

la ranura central. 

4.- Tapar y mezclar, haciendo rotar la cápsula sobre su

perficie plana. 

5.- Dejar reposar 20 minutos. 

6.- Destapar y titular de inmediato con HCl al 0.0025 N 

con la microbureta en la ranura central hasta el vi

re de azul a gris metálico. 

Cálculos: 

Para la cuantificación del amonio, correr pa

ralelo al problema un estándar de sulfato de amonio. 

Amonio ug/dl= 
vol. de HCl gastado por el problema 

vol. de HCl gastado par el estándar 

DETERMINACION DE UREA 

X 100 

1.- Insertar el módulo de prueba de Nitrógeno Ureico en 

Suero en el fotómetro de reflexión de Seralyzer. 

2.- Calibrar el fotómetro con calibradores altos y bajos 

con sus tiras correspondientes. 

3.- Diluir la muestra l:J 

4.- Sacar la plataforma para la tira reactiva hasta el 
tope. 

s.- Colocar una tira reactiva en la plataforma. 

6.- Pipetear 30 ul de suero diluido en el área reactiva. 

7.- oprimir el botón de arranque. 

a.- Introducir la plataforma hasta el tope. 

9.- Al sonar la alarma aparece el valor en la pantalla. 
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C6lculos: 
El valor que aparece en la pantalla corres

ponde a Nitrógeno Ureico en suero (NUS) 

NUS X 2.14 = UREA mq/dl 

DETERMINACION DE CREATININA 

l.- Insertar el módulo de prueba para creatinina en el 

fotómetro de reflexión de Seralyzer. 

2.- Calibrar el fotómetro con calibradores altos y bajos 

y tiras correspondientes. 

3.- Sacar la plataforma para la tira reactiva hasta el 

tope. 

4.- Colocar una tira reactiva en la plataforma: 

s.- Pipetear 30 ul de suero sin diluir en el área reac

tiva. 

6.- Oprimir el botón de arranque. 

7.- Introducir la plataforma hasta el tope. 

s.- Al sonar la alarma aparece el valor en la pantalla. 

DETERMINACION DE BILIRRUBINA TOTAL Y CONJUGADA 

La determinación de la bilirrubína conjugada 

se realizó por la reacción de Jendrassik y Grof, y la 

conjugada según la reacción de Schellong y Wende. 

Ambas determinaciones se realizan por equipos de la 

casa comercial Merck. 

DETERMINACION DE ALANIN AMINOTRANSFERASA (ALAT o TGP) 

Y ASPARTATO AMINOTRANSFERASA (ASAT o TGO), 

Estas determinaciones se realizaron según la 

reacción de Karmen a 37~C utilizando equipos de la 

casa comercial Beckman. 
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3.3.3 VALORACÍON CLINICA 

Se realizó una valoración clinica del estado aental, aste

rixis, PCN, nivel de amonio y EEG para conocer el IEPS, durante 

el periodo basal y terapéutico. 

El cálculo del IEPS se realiza de la siguiente IUlnera: 

Evaluar las características clínicas del estado mental, aste

rixis, PCN, nivel de amonio en sangre y EEG. Según la intensidad 

de la alteración de cada uno de ellos asignar una puntuación. 

Al estado mental le fue asignado un factor de 3 y al resto l. 

Después aplicar la siguiente fórmula (7): 

puntaje observado. J(A+B+C+D+E) 
IEPS .. puntaJe maximo · 24 

A= Estado Mental 
B= Asterixis 
C= Prueba de Conexión Numérica 
D= Nivel de Amonio 
E= Electroencef aloqrama 

24= Suma de los valores máximos de cada par4aetro 

3.3.4 VALORACION NUTRICIONAL 

Al final de cada periodo utilizar indicadores antropométri

cos para conocer el estado nutricional de cada paciente, como 

son: 

Talla 

Largo del Brazo (LB) 

Circunferencia del Brazo (CB) 

Peso 

Pliegue cutáneo Tricipital (PCT) 

Con los valores de PCT y CB obtener el Area Músculo era-
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quial (AllB) mediante las siguientes fórmulas (16): 

2 
2 [CB (cm) - 'ir X PCT (cm) J 

Hombres AMB cm = -10 

Mujeres AMB cm 

4 

2 
[CB (cm) -<\\ X PCT (cm) J 

...;;.5 

Se ha informado que el AMB refleja confiablemente la masa 

muscular magra y tiene además valor pronóstico para los diferen

tes grados de desnutrición (16). 

3.3.5 PRUEBAS ESTADISTICAS 

Los resultados obtenidos fueron analizados a través de la 

estadistica no paramétrica, ya que se trata de un número reducido 

de pacientes, las pruebas que se realizaron fueron las siguien

tes: 

-Wilcoxon para establecer las diferencias entre los periodos 

basales (B) y terapéuticos (T). 

-u Mann Whitney para la comparación entre ambas dietas (44) 



TABLA 1 

PORCENTAJE DE AMARANTO EN LOS DIVERSOS ALIMENTOS UTILIZADOS 

ALIMENTO g DE AMARANT0/ 100 g 

3ALLETAS 41.60 

•TOLE 40.00 

PASTA PARA SOPA 40.00 

tJULCE 11ALEGRIA" 95.00 

CEREAL 100.00 



TABLA 2 

COHPOSICION DE LOS PRODUCTOS ELABORADOS CON AMARANTO 

UTILIZADOS EN EJ. ESTl!JHO 

PRODUCTO 
(unidad) 

PROTEINA TOTAL (1) 
(g) 

PROTEINA DE Aflt\RANTO(Z) Kcol (3) LtPIDOS(J) CARBDlllDRATOS(J) 
(g) 

GALLETA 8. 77 7 .48 495.60 28.90 51.40 
(100 g) 

ATOLF. 5.56 2.80 194.00 J.80 37.50 
(50g) 

SOPA DE PASTA 11.80 4. 72 169.97 1.85 76.08 
(100 g) 

DULCE DE 
11ALEGRIA11 9.00 9.00 342.20 3.80 68.00 

(100 g) 

CEREAL DE 
AMARA!ITO 14.00 14.00 113.54 6.00 67.20 

(100 g) 

(1) DETERMINADA POR LA TECNICA DE KJELDAHL 
(2) DATO CALCUUJlO DE ACUERDO AL PORCENTAJE DEL CONTENIDO DE AflARANTO 
(3) DATOS CALCULADOS UTILIZANDO LAS TABLAS DE VALOR NUTRITl VO DE LOS ALIMENTOS MEXICANOS (20) 

FIHRAÓ) 
(g) 

7,48 

3.36 

3,30 

8.10 

4.20 



RESULTADOS Y DISCUSION 

4.l RESULTADOS 

Los resultados obtenidos intertratamiento (dieta m~xta vs. 

dieta de amaranto) no mostraron ninguna diferencia estadistica

mente significativa, aún cuando se observa en ASAT y ALAT tenden

cia a disminuir en la dieta de amaranto (p=0.07 y 0.06 respecti

vamente), asi como también en la bili'rrubina total (p=0.07). 

Unicamente 6 pacientes aceptaron e hicieron bien las recoleccio

nes de heces de 72 hrs. y orina de 24 hrs., por lo cual fueron 

los únicos que se les pudo determinar el balance de N, resultando 

éste negativo como era de suponerse por las condiciones de cata

bolismo proteico en que se encontraba el paciente. 

En cuanto a los resultados obtenidos intratratamiento (pe

riodo basal de dieta mixta vs. periodo basal de dieta de amaranto 

y periodo terapéutico de dieta mixta vs. periodo terapéutico de 

dieta de amaranto), sólo se observó una diferencia significativa 

en los periodos terapéutico de dieta mixta vs. periodo terapéuti

co de dieta de amaranto, en los parámetros de creatinina y urea 

(p= 0.045 y 0.002 respectivamente), sin observarse ésta en algún 

parámetro más. 

En relación a la valoración clinica y nutricional, no se ob

servó ninguna diferencia significativa ínter e intratratamiento. 

Los resultados obtenidos en el presente trabajo, se presen

tan en una serie de cuadros para mayor claridad. 



CUADRO I 

PRUEBAS DE LABORATORIO 

No, DE PACIENTES ASAT Al.AT 

U/L U/l. 

B T B T 

l 88 74 94 72 
DIETA 2 48 35 48 31 

MIXTA 3 74 61 48 38 

4 21 75 14 77 

5 34 36 29 38 

6 103 72 86 70 

7 88 70 86 57 
DIETA DE 

8 47 41 28 28 

AMARANTO 9 47 44 26 24 

10 56 46 39 22 

ll 49 56 27 40 

12 57 48 24 24 

B• PERIODO BASAL 
T• PERIODO TERAPEUTICO 

BILlRRUBINA 
CONJUGADA 

mg/dl 

B T 

l.00 0.60 

0,/10 0.59 

0,56 o. 70 

0.28 o. 28 

0.62 0.49 

o. 70 o.so 
l.05 0.49 

0.84 0.98 

0.42 0.32 

0.56 0.53 

0,35 0.28 

1.26 l.47 

811.lRRUBINA 
TOTAL 

mg/dl 

B T 

2.30 1.80 

2.00 1.58 

1.37 1.16 

l.16 0.63 

0.89 0.95 

1.62 2.00 

l.82 1.21 

2.47 1.90 

0.84 0.90 

l.47 0.89 

1.05 0.96 

3. 78 3,00 



(CONTINUACION CUADRO 1 ) 

No. DE PACIENTES 

1 

2 

DIETA 3 

MIXTA 4 

5 

6 

7 

DIETA DE 
8 

AMARANTO 
9 

10 

11 

12 

B• PERIODO BASAL 
T• PERIODO TERAPEUTICO 

CREATlNINA 

mg/dl 

8 T 

0.60 0.90 

1.40 1.10 

1.20 o.so 
o.so 0.90 

o. 70 o.so 

1.40 1.50 

. o. 70 1.40 

3.00 2.20 

0.90 o.so 

o.so 1.20 

1.20 1.10 

0.90 o.so 

UREA 

mg/dl 

8 T 

48.15 49.20 

37 .88 46.00 

14.98 21.19 

211.61 26.11 

18.83 27 .61 

53.28 52.86 

41.17 40.50 

83.00 SS.60 

64.84 81.32 

14.55 20. 76 

32.31 29.75 

61.20 34.24 

AMONIO 

ug/dl 

B T 

100 175 

83 75 

200 166 

300 175 

100 110 

300 200 

160 100 

166 200 

150 175 

144 100 

ISO 160 

120 100 

R ~ • RELACION DE AMINOACIDOS AROHATICOS/ AMINOACIDOS DE CADENA RAMIFICADA 

R~ 

B T 

1.66 l. 71 

2. 76 2.32 

l. 37 l. 32 

3.30 3.01 

1.36 1.09 

1.46 1.35 

1.14 1.12 

1.30 1.1s 

2,39 2.3S 

1,08 0.69 

1.87 3.96 

1.37 1.32 



( CONTINUACION CUADRO I) 

No. DE PACIENTES INGRESO DE N FECi\L N URINARIO PERDIDAS DE BALANCE 
N N DE N 

g/24 hr g/24 hr g/24 hr g/24 hr g/24 hr 

T T T T 

4 .20 4 .20 2.26 2.98 4.77 5 .06 7.03 8.04 -2.83 -3.84 

DIETA 5.20 5.20 2.41 2.42 6.52 6.34 8.93 8. 76 -3. 73 -3.56 

MIXTA 
4.50 4.50 0.23 o. 74 o. 75 4.31 0.98 5.05 3.52 -0.55 

"' ... 

10 4,32 4.32 0.006 1.40 9.13 10.47 9.20 lt.87 -4.88 -7.55 

DIETA DE 11 4.80 4.80 0.19 1.70 2.74 3. 78 2.93 5.40 1.87 -0.68 

AMARANTO 12 4.60 4.60 0.009 2.91 4.49 6 .22 4.50 9.13 O.JO ·-4.53 

B• PERIODO BASAL 
T• PERIODO TERAPEUTICO 



CUADRO 11 

VALORACION CLINICA 

NO. DE PACIENTES 

1 

2 
DIETA 

3 
HIXTA 

4 

5 

6 

7 

DIETA B 

DE AMARANTO 9 

10 

11 

12 

IEPS • INDICE DE ENCEFALOPATIA PORTOSISTEMICA 
B• PERIODO BASAL 
T• PERIODO TERAPEUTICO 

IEPS 

B T 

42.80 21.40 

21.40 35.00 

12.50 7.10 

17 .80 7.10 

3.50 3.50 

39.20 50.00 

10.10 10. 70 

21.40 21.40 

14.20 17.BO 

4.00 o.oo 
28.50 10. 70 

10. 70 14.20 



No. DE PACIENTES 

1 

2 

DIETA J 

MIXTA 
4 

s 

6 

7 

8 
DIETA DE 9 

AMARANTO 10 

11 

12 

PCT• PLIEGUE CUTANEO TRICIPITAL 
ce .. CONTORNO DEL BRAZO 
B • PERIODO BASAL 
T • PERIODO TERAPEUTICO 

CUADRO III 

VALORACION NUTRICIONAL 

B 

91.2 

64.0 

51.0 

46.8 

73.2 

S4.S 

70.2 

93.6 

48.S 

S7 .8 

S9.0 

S8. I 

PESO 

(Kg) 

T 

90. 7 

62.5 

S2, I 

46.6 

71.4 

SJ. I 

11.0 

90.8 

46.8 

S9.5 

S7.5 

S8. I 

TALLA 

(cm) 

178 

151 

IS2 

167 

ISS 

IS2 

ISS 

167 

167 

ISJ 

16S 

ISJ 

B 

18 

21 

9 

4 

19 

14 

18 

12 

4 

20 

7 

12 

PCT 

(cm) 

T 

18 

20 

9 

4 

2z· 

14 

20 

13 

4 

21 

8 

12 

B 

CB 

(cm) 

T 

34.0 34.0 

JO.S 30.S 

24.S 24.S 

18.0 17 .o 

30.S 30.S 

23.0 24.0 

2S.O 2S.O 

28.0 29.0 

11.0 17.S 

JI .S 32.0 

28.0 28.0 

26.0 26.0 

B 

AMB 

(cm) 

T 

0.40 0.41 

0.23 0.23 

0.71 0.71 

0.32 0.23 

0.39 O.IS 

O.SS O.SO 

0.41 0.2S 

0.47 0.47 

o.2J 0.21 

0.40 O.JS 

0.87 0.79 

0.60 0.60 



4.2 O I S C Ú S I O N 

Los cambios bioquimicos esperados, en los pacientes tratados 

con una dieta a base de amaranto, no se presentaron: esto hace 

suponer que es necesario revisar los posibles factores que hayan 

influido durante el estudio. Asi, estos pacientes al ser aabula

torios pudieran no haber ingerido de manera correcta la dieta in

dicada, lo que explicaría el por qué de los pocos o nulos cambios 

observados en los diferentes parámetros bioquímicos y clinicos, y 

esto se puede confirmar cuando los pacientes y/o el familiar res

ponsable regresaban parte de los alimentos que no ingerian. 

Aún cuando el amaranto no cumple con algunos de los puntos 

que Greenberger postuló, sobre las dietas vegetales, (baja en 

AA amoniogénicos y baja en metionina y derivados), el amaranto es 

ligeramente superior a otros cereales, pero es rico en fibra, lo 

que baria suponer que a los pacientes les produciría algún cambio 

bioquímico o clinico, y estos no se presentaron, ni como mejoria 

ni como deterioro, lo que baria dudar de n~evo, sobre la ingesta 

debida de la dieta, el tiempo de ingestión o la completa coopera

ción del paciente y/o del familiar responsable. 

sin embargo, las aminotransferasas en la dieta con amaranto, 

tienden a disminuir (ASAT p=0.07 y ALAT p=0.06) sin alcanzar sig

nificancia estadística. En cuanto a los parámetros nitroqenados, 

el Balance de Nitrógeno se encuentra negativo y aún éste se acen

ttla más, dato que va de acuerdo a la condición del paciente ci

rrótico, pues éste debiera encontrarse en un proceso de catabo

lismo proteico: sin embargo, el daño bioquimico y/o clinico no se 

manifiesta en ninguno de los resultados presentados, lo que baria 

suponer que si se alargara el estudio durante un tiempo más 



41 

prolongado, y si se tuviera un mayor control sobre el paciente, 

probablemente si se observarian cambios significativos importan

tes. 

Lo mismo sucede con el ión amonio, en la dieta con amaranto, 

éste tiende a disminuir; y aún cuando los datos se encuentran por 

arriba de los valores de referencia (40-100 ug/dl), esto baria 

suponer que el higado del paciente cirrótico se encontrara daña

do, pero que de alguna manera, todavia, es capaz de eliminar can

tidades importantes de amonio a través del ciclo de la urea, sin 

embargo, esta suposición no se confirma con una mejoria en los 

IEPS. 

Este tipo de pacientes, necesita sentirse que ha comido su

ficiente, por lo que una dieta vegetal muchas veces no le satis

face (50), lo que lo hace buscar la necesidad de satisfacerse. 

Es asi como se cree conveniente tener un mejor control sobre la 

ingesta de la dieta. Por lo que se sugiere, llevar a cabo estu

dios con un mayor control sobre el paciente para asi, valorar 

dicha dieta. 

En cuanto a la dieta con un 50% de proteína de amaranto,. si 

le es ó no benéfica al paciente con EH, es una pr~9unta que queda 

sin respuesta debido a que las circunstancias arriba mencionadas 

no ayudaron a formar un criterio, ya que los cambios bioquimicos, 

principalmente los parámetros nitrogenados, y clinicos que se es

peraban, no se dieron. 



e o N e L u s I o N E s 

1.- Los parámetros nitrogenados que se esperaban aufrieran 

alg~n Cambio, no lo presentaron. 

2.- Los parámetros clinicos y nutricionales, taapoco su

frieron alteración alguna. 

3.- El estado clinico y bioquimico del paciente con EH, 

permaneció constante antes y después del estudio. 

4.- En cuanto a la ingesta de la dieta, es importante te

ner un mayor control sobre el paciente, para asi, ob

servar mejor los probables cambios que se produzcan en 

él. 

s.- Si se prolongara el tiempo de ingestión de la dieta, 

es probable que si sucedan cambios'siqnificativos impor

tantes. 

6.- Se sugiere llevar a cabo estudios con Una aayor vigi

lancia para valorar el probable beneficio que le pro

duzca la dieta al paciente. 

7.- No fue posible valorar el beneficio de la dieta vege

tal con 50% de proteína de amaranto~ 
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