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RESUMEN

Introduccion: El rgano de mayor volumen en el cuerpo humano es el higado,
tiene un peso aproximado de 1.5 kg en un paciente adulto y forma parte del 2% del peso
corporal. Objetivo: Aplicacion del Proceso de atencion nutricional en un paciente adulto
mayor, con diagndéstico de cirrosis hepatica descompensada, hospitalizado. Materiales y
métodos: Se trata de un paciente de sexo femenino de la tercera edad, el cual se
diagnostica con cirrosis hepéatica no alcohdlica descompensada, de probable etiologia
posterior al consumo de Herbalife ®, el cual tiene tratamiento médico indicado por
geriatra, pero no contaba con asesoria nutricional, procediendo a proporcionar el proceso
de atencion nutricia durante su hospitalizacién con duracién de 12 dias (11 a 22 de Julio
del 2019). Cabe destacar que el paciente tenia ademas bajo peso, riesgo de desnutricion
y de sarcopenia, asi como alteracion en algunos datos bioquimicos incluyendo pruebas
de funcion hepatica, perfil proteico, etc. Conclusion: se obtuvo mejoria previa a su alta
hospitalaria, en cuanto a estudios clinicos y de laboratorio, mejorando su estado nutricio,

cumpliendo los objetivos que se propusieron a mediano y corto plazo.

XV



Proceso de Atencidon Nutricia en Cirrosis Hepatica Descompensada

CAPITULO 1. Fisiopatologia y genética

Introduccién

El érgano de mayor volumen en el cuerpo humano es el higado, tiene un peso
aproximado de 1.5 kg en un paciente adulto y forma parte del 2% del peso corporal. El
lobulillo hepético es la unidad funcional basica de este 6rgano con un aproximado de
entre 50.000 a 100.000 unidades. La irrigacién sanguinea forma parte importante de éste,
teniendo un elevado flujo sanguineo. Los sinusoides hepaticos reciben sangre desde la
vena porta y son irrigados por la arteria hepética. EI higado cumple con diversas
funciones entre las que podemos mencionar 1) filtracion y almacenamiento de la sangre;
2) metabolismo de macronutrientes, hormonas y compuestos quimicos; 3) formacion de
la bilis; 4) almacenamiento de vitaminas liposolubles (A y D) y de hierro (Ferritina), y la
sintesis de los factores de la coagulacion dependientes de vitamina K, ademas cumple
otras funciones como depuracién de farmacos, hormonas y otras sustancias toxicas

(Hall, 2014) (Ver tabla 1. Principales funciones del higado).

15

Tabla 1. Principales funciones del higado.
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Funciones del higado tomado de Hall, 2014



Proceso de Atencidon Nutricia en Cirrosis Hepatica Descompensada
Fisiopatologia

La cirrosis involucra distintos mecanismos etiolégicos complejos, entre los cuales
sobresale la formacion de EHGNA, la insulinorresistencia, que se describe en la teoria
del “doble impacto”. Para describirlo la teoria refiere que la injuria primaria o “primer
impacto” es la produccion de insulinorresistencia teniendo como consecuencia una
acumulacion de lipidos en el higado, seguido de un “segundo impacto”, en el cual
citoquinas pro-inflamatorias inducen inflamacion, lesiéon hepatocelular y fibrosis (Lanuza
et al., 2018). En el “primer impacto”, se disminuye la capacidad celular, respondiendo a
los niveles de insulina, por ende se produce una hiperinsulinemia compensatoria,
actuando en el tejido adiposo sobre la lipasa sensible a hormonas (LSH) favoreciendo la
lipdlisis con liberacién de acidos grasos libres (AGL) al higado. Por otro lado el sistema
musculoesquelético disminuye la absorcion de glucosa, y a nivel del hepatocito, ocurre
una hiperinsulinemia por lo metabdlicamente la gluconeogénesis, disminuye la sintesis y
aumenta la captacion de los AGL, altera el transporte de triglicéridos (ej. VLDL) e inhibe
su beta-oxidacion. La principal etiologia de la esteatosis hepatica son las alteraciones en
el metabolismo de las grasas. Este “primer impacto” es resultado de la interconexién de
diversos factores, como la resistencia hepatica a la leptina o la reduccion de niveles de
adiponectina, por lo que seria adecuado decir que son “multiples impactos” (Ver figura 1,
primer impacto) (Dominguez et al., 2013).

El “segundo impacto” se desarrolla por estrés oxidativo a nivel de hepatocitos y se
compensa por mecanismos antioxidantes celulares; pero, la sobrecarga de AGL produce
radicales libres de oxigeno (RLO) y en la mitocondria actian sobre los acidos grasos de
las membranas celulares causando peroxidacion lipidica. Los RLO inducen a la
produccion de citocinas proinflamatorias por las células de Kupffer y los hepatocitos, tales
como: a) factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), que activa la via de las caspasas con
muerte (apoptosis) de hepatocitos; b) factor de crecimiento transformante beta-1 (TGF-
b1l), que estimula la produccion de colageno por las células estrelladas; c) ligandos Fas
que producen muerte en los hepatocitos mas cercanos; y d) interleuquina 8 (IL-8). La
formacion de 4-hidroxinonenal (HNE) y el malonildialdehido (MDA), los cuales son de los
productos finales de la peroxidacion lipidica los cuales, conllevan lesiones hepaticas por

toxicidad directa, siendo implicados en la formacién de cuerpos de Mallory y al incremento
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Proceso de Atencidon Nutricia en Cirrosis Hepatica Descompensada

de la sintesis de colageno (células estrelladas). Esta segunda fase explica la evolucién a
fendbmenos necroinflamatorios, fibrosis y cirrosis hepatica (Ver figura 1: segundo impacto)

(Dominguez et al., 2013).

Adipocitn Muscular
Primer - | De respuesta a Tde wSH mm) | |Absorcion de *\..
impacto . la lwina glucosa &
) T Llpol|5|s .
Hiperinsunnemia

AGL que se acumulan
1Gluconeogénesis en el higado

£ 1Captacion de AGL
Teoria del & |Glucogenosintesis
- I
doble impacto LTrasporte de VLDL e mm) Esteatosis hepitica
: ' inhibe la B-oxidacion (Higado graso)
l Toxicidad mmp Cuerpos de Mallory .
. s =
. . . o @
Segundo - Sobrecarga de AGL directa - tSintesis de colageno E 0
- J = s
impacto ’ en células estrelladas 5 5 E
T2
Mitocondria del hepatocita  Membrana del hepatocito ‘g g 2
Sobrecarga de RLO ' Peroxidacion " . g E
) lipidica Afrae neutréfilos
¢ P HNE y MDA == 1Citoquinas :
Y

Figura 1. Fisiopatologia:Teoria del doble impacto, autoria propia, obtenida de Dominguez et al., (2013);
Villalobos Pérez, (2006).

Genética

Las diferencias étnicas en la predisposicion genética a desarrollar esteatosis hepética
indican que esta enfermedad tiene un componente genético. En la Ultima década se han
descrito variantes genéticas que tienen un impacto importante en la predisposicion a
desarrollar EGNA y que influencian la progresion de la enfermedad y el microbioma
intestinal tienen un efecto resultante en desarrollar esteatosis hepética y su progresion a

cirrosis y/o carcinoma hepatocelular (Graham et al., 2009).
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Proceso de Atencidon Nutricia en Cirrosis Hepatica Descompensada

1.1 Concepto y Epidemiologia
Concepto

El desenlace de cualquier enfermedad crénica del higado, conlleva a la cirrosis, la cual
produce fibrosis, que tiene como consecuencia la destruccidén de este 6rgano. El tejido
funcional es remplazado por nddulos de regeneracion, afectando las funciones del
mismo. Ademas puede ser causa de una inflamacién o dafio hepatocelular y necrosis,
gue ocasiona una disfuncion hepatica. Mientras avance la destruccion de tejido, las
consecuencias de la cirrosis, como la ascitis y encefalopatia, se ven reflejadas y se puede
observar en los pacientes signos de baja funcion mental, fisica y bioquimica (Aceves-
Martins, 2014).

Epidemiologia

La 4° parte de pérdida de salud y muertes prematuras es la cirrosis, y el 5° lugar de
mortalidad en general. Mientras que por etiologia, la causa mas frecuente con un 46% es
por consumo de alcohol, siguiendo con un 45% las hepatitis C y un 9% otras causas
(Secretaria de Salud, 2015).

La prevalencia de esta enfermedad en la poblacién mundial es del 20-30 % en paises
occidentales y el 15 % en asiaticos. La EHGNA tiene una prevalencia en infantes del 10
al 15 %, siendo menor que en otros grupos etarios. La prevalencia incrementa con la
edad, afectando por igual tanto a hombres como a mujeres. Aproximadamente un 90 al
100 % de los grupos con obesidad presentan algun porcentaje de EHGNA. Entre los que
presentan DM2 la incidencia se observa del 10 al 75 % y en los que presentan
hiperlipidemia entre el 20 y el 92 %. A lo que se refiere a la amplitud de la enfermedad,
la EH varia entre el 39-51 %, la EHGNA del 20-35 % vy la cirrosis alrededor de un 3 %. La
EHGNA es la causa mas frecuente de hipertransaminasemia persistente y de cirrosis

criptogenética en adultos (Dominguez et al., 2013).
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Proceso de Atencidon Nutricia en Cirrosis Hepatica Descompensada

1.2 Aspectos basicos: Celular

El dafo celular del hepatocito puede producirse por dos mecanismos
desencadentantes. El primer mecanismo con dafio directo es la citotoxicidad hepatica por
un aumento en la acumulacion de acidos grasos, y el segundo, intrahepatocitarios con
cambio de la membrana celular, (efecto detergente), por inhibicién de la Na/K ATPasa,
desregulacion del calcio intracelular y dafo indirecto por efectos citotoxicos de la
peroxidacion lipidica de los &cidos grasos (Coronel M. E., 2016).

Los tipos de dafio en células histologicas, incluyen degeneracién hepatocitaria por

abalonamiento celular, cuerpos hialinos de Mallory y fibrosis (Coronel M. E., 2016).

1.3 Aspectos basicos: Genético
Polimorfismos de un solo nucleétido (SNPs)

Hasta la fecha, se indica que algunos polimorfismos de un nucleétido (SNPs)
localizado en los genes PNPLA3 y TM6SF2 son los que desempefian y confirman mayor
susceptibilidad al desarrollo de esta patologia. Adicionalmente, ensayos clinicos indican
que el gen PNPLA3 se asocia a un mejor tratamiento farmacolégico, y mejor respuesta a
cambios en los habitos de vida. Para observar un mayor aporte clinico se puede realizar
cribado en poblaciones de riesgo que es una herramienta que podria permitir si existe un
incremento en el desarrollo de esta enfermedad al portar estos genes. Los marcadores
genéticos se heredan sin modificaciones y no se ven afectados por otros factores. Pueden
ser predictivos, pero al ser una patologia multifactorial su influencia es limitada.

Una estrategia que podria considerarse al momento de realizar una evaluacion del
paciente es la determinacion del perfil genético (Aller et al., 2018). Diferentes estudios
han mostrado consistentemente que el alelo de riesgo (rs738409 [G]) es mas comun en
hispano-americanos, esta observacién es consistente con la mayor prevalencia de
EHGNA en hispanos (Romeo et.al, 2008, Wagenknech et. al., 2011). Estudios en
poblacién mexicana han evidenciado una frecuencia del alelo de riesgo que se asocia
con la ascendencia indigena y esto a su vez, se asocia con niveles elevados de enzimas
hepaticas (Carrasco, et, al. 2014). Los portadores del genotipo GG tienen un riesgo

elevado de EHGNA, fibrosis y niveles bajos de HDL, sugiriendo que, en mexicanos la
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variante en PNPLA3 es determinante en la patogénesis y progresion de la
esteatohepatitis no alcohdlica (Martinez, et al, 2017).

Estos hallazgos concuerdan con las acciones intracelulares de PNPLA3 como una
lipasa en hepatocitos y en células estelares. La funcion alterada de PNPLA3 rs738409
resulta en la ausencia de su actividad como lipasa, llevando a una mayor acumulacion

de triglicéridos en hepatocitos y retinol en células estelares (Huang et al., 2011).

Otros genes

En la EHGNA existen polimorfismos responsables por el desarrollo o la progresion de
la enfermedad, diferentes GWAS han evaluado combinaciones de SNPs para explicar el
riesgo genético de desarrollar EHGNA y su progresion. El mayor GWAS hasta la fecha,
ademas de confirmar la asociacion de PNPLA3, encontré asociaciones significativas
entre EHGNA y GCK (proteina reguladora de glucoquinasa) rs78009 y NCAN (Neurocan)
rs2228603 (Speliotes et al., 2011).

La GCKR produce una proteina con funcién inhibidora defectuosa llevando a un
aumento en la actividad de glucoquinasa y absorcion de glucosa hepatica. El aumento
en la glucolisis, reduce los niveles de glucosa induciendo la sintesis de malonil-CoA, un
sustrato para la lipogénesis que causa la deposicion de grasa en el higado y altera la B-
oxidacion mitocondrial (Li et al., 2013).

Un estudio reciente en mexicanos mestizos investigo la asociacion entre 288 SNPs
(ver tabla 1) identificados en GWAS y el riesgo de elevacion de niveles de transaminasas
en pacientes con EHGNA y controles (Larrieta-Carrasco et al., 2018). Este estudio
encontrd una asociacion significativa entre variantes en COL13A1, AD1POQ y SAMM50
ademas de PNPLA3, y el riesgo de EHGNA vy elevacion de transaminasas. El gen de
colagenatipo Xlll a1l (COL13A1) codifica la cadena de una colagena no fibrilar, la variante
asociada a EHGNA en mexicanos (rs1227756) se ha asociado a la respuesta inflamatoria
intestinal y a niveles altos de triglicéridos (Larrieta-Carrasco et al., 2018). El gen de
SAMMS50 esta localizado en la misma regién que PNPLA3 y las variantes en este gen se
ha asociado con EHGNA, también en otras poblaciones (Chen et al., 2015); (Kitamoto et
al., 2013). Esta variante causa un defecto en la eliminacién de especies reactivas de

oxigeno contribuyendo al desarrollo y progresion de EHGNA.
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Tabla 2. Polimorfismos asociados a NAFLD en mexicanos.

201 controles

Genes SNP Poblacién Numero/pacientes Asociacion
Larrieta-Carrasco et al., 2013
PNPLA3 | Rs738409 Nifios (6-12 afios) | 1037 Esta variante esta asociada con
niveles elevados de ALT en nifios
con peso normal y obesidad
Leon-Mimila et al., 2015
PNPLA3 | Rs738409 Individuos con | 130 Polimorfismos en estos genes se
NCAN obesidad morbida asocian a mayor contenido de
LYPLAL1 | Rs12137855 triglicéridos y colesterol
PPP1R3B | Rs4240624 hepéticos, grado de esteatosis y
GCKR Rs780094 niveles de ALT. Se calculé un
score de riesgo genético usando
modelos de regresion logistica.
Martinez, et al., 2017
PNPLA3 Rs738409 Pacientes con | 211 El 89% de los pacientes tuvieron
diagndstico de el alelo de riesgo.
NAFLD (Higado Los pacientes homocigotos para
graso, el alelo de riesgo tuvieron un
esteatohepatitis, riesgo tendieron a presentar e
fibrosis). esteatohepatitis y fibrosis (3.8
veces y 2.3 veces
respectivamente).
Larrieta-Carrasco et al., 2018
COL13Al | Rs1227756 Pacientes con | 178 pacientes SNPs en PNPLA3 y COL13A1 se
AD1POQ NAFLD 454 controles asociaron con niveles elevados
SAMM50 de ALT. Un score de riesgo
PNPLA3 | Rs2896019 basado en 6 SNPs se asoci
Rs12483959 también con niveles elevados de
Rs3810622 ALT.
Chinchilla-Lépez, et al., 2018
PNPLA3 | Rs738409 Pacientes con | 189 pacientes con | Este polimorfismo se asocio
NAFLD NAFLD significativamente con NAFLD.
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1.4 Aspectos basicos: Molecular

La produccion de ATP se puede ver afectada por la disfuncion mitocondrial que es un
concepto clave en la integridad celular, se ha observado disminucion del ATP en EHGNA
con demora en su recuperacion. Existe formacién de cristales mitocondriales que llevan
a la mutacion o pérdida de DNA mitocondrial, necesario para la funcién hepatocelular.
Recientes estudios, muestran gque mecanismos moleculares se pueden bloquear
receptores hepaticos de insulina. La resistencia a la insulina puede desencadenar la
acumulacion de 4cidos grasos intrahepaticos y sus metabolitos, activando isoformas de
proteinkinasa C, la cual cataliza la fosforilacion de serina/treonina, alterando la
intermediacién de los sustratos receptores de insulina (Emmanuel Coronel M. 2016).

En los obesos actua el factor de necrosis tumoral alfa, desencadenando la transicion
de esteatosis a esteatohepatitis debido a que los hepatocitos pierden la capacidad de
almacenar grasa por captacion excedente, provocando lipocitotoxicidad, donde actua el
stress oxidativo para desencadenar inflamacion via del factor Kappa (Emmanuel Coronel
M. 2016).

1.5 Aspectos béasicos: Metabdlico

El exceso de almacén de triglicéridos no es un evento que desencadene la muerte
celular en los hepatocitos ni para el avance de la enfermedad hepatica. La lipotoxicidad
por acidos grasos libres saturados (acidos caprilico) y palmitico, generan estrés del

reticulo y lesién hepatocelular (Aller et al., 2018).

La resistencia a la insulina es una respuesta biolégica alterada de sus tejidos efectores
(higado, musculo y tejido adiposo), y se observa por unos niveles plasmaticos superiores
a 20 U/ml de insulina, se relaciona con eventos cardiovasculares y progresion del EHGNA
(Aller et al., 2018).
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CAPITULO 2. ORGANOS Y SISTEMAS RELACIONADOS

Estudios evalian la relacion entre EHNA, rifiones, y el sistema cardiovascular. El
HGNA permanece como indicador del sindrome metabdlico y se asocia a un elevado
riesgo de padecer enfermedad cardiovascular. Lo que lleva a agravar el curso de la
HGNA es la inflamacidn, grasa visceral, bajos niveles de adiponectina, el estrés oxidativo,
distribucion ectépica del tejido adiposo, dislipidemia, insuficiencia renal disfuncion
endotelial, y dislipidemia postprandial, ademas de acelerar el proceso de ateroesclerosis
con desarrollo de enfermedad cardiovascular (arritmias, insuficiencia cardiaca,
ateroesclerosis, eventos vasculares cerebrales). Los pacientes pueden ser candidatos a
estos tratamientos de su enfermedad hepatica y/o renal asi como de su problema
cardiovascular, por lo que muchos podrian fallecer por eventos cardiovasculares antes

que del padecimiento hepéatico (Emmanuel Coronel M. 2016).

2.1 Etiologia

Entre las diferentes causas que pueden desencadenar esta enfermedad destacan el
alcohol, la infeccion crénica por virus de la hepatitis B y C ademas de la esteatohepatitis
no alcohdlica (NASH) donde el principal causante del transplante hepatico es el higado
graso no alcohdlico superando el virus de la hepatitis C (Escorcia Charris & Marrugo
Balceiro, 2018).

2.2 Manifestaciones Clinicas

La cirrosis comprende dos etapas principalmente, la primera “compensada” en la cual
no se presentan sintomas, seguida por una “descompensacion” que se caracteriza por
manifestaciones clinicas como hipertension portal y/o disfunciébn hepatica. Estas
apariciones pueden causar ascitis, ictericia, hipertension portal gastrointestinal, sangrado
de vérices esofagicas y encefalopatia. La manifestacion de estos sintomas indica una

progresion de la compensacion a la descompensacion (Aceves-Martins, 2014).
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2.3 Manifestaciones Bioquimicas

Existe una gran variedad de paneles de biomarcadores validados lo cuales detectan
la esteatosis con alta especificidad, pero incapaces de detectar la gravedad de la misma.
El Hepatic Steatosis Index 90 y el Fatty Liver Index (FLI) pueden ser Utiles en el tamizaje
de EHGNA en pacientes sanos y con riesgo, como la diabetes tipo 2 u obesidad. Los
marcadores bioquimicos de apoptosis, como los fragmentos M65 de la CK, han arrojado
resultados limitados en cuanto a precision diagndstica de esteatohepatitis (Rocio Aller,
2017).Diferentes test validados en la EHGNA son el NAFLD fibrosis score y el FIB-4 y el
utilizar este tipo de estudios pudiera evitar una biopsia hepatica, aportando un valor que
pudiera acercarse a la prediccibn de muerte a nivel mundial que se asocia a

enfermedades cardiovasculares y hepéticas (Aller et al., 2018).

2.4 Manifestaciones Metabdlicas

Una dieta elevada en lipidos puede provocar disbiosis intestinal por alteraciones
metabdlicas, y el aumento en la flora bacteriana del intestino delgado ocurre hasta en un
30 a 60% de los pacientes con cirrosis. Asociandose a una temporalidad de transito
intestinal prolongado siendo con mayor frecuencia en la encefalopatia y en la enfermedad
hepética cronica. Ademas hay una incidencia de un 20-30% de célculos biliares comunes
en ambos géneros y aumentan con la edad y gravedad de la enfermedad (McCormick &
Jalan, 2018).

2.5 Diagno6stico médico

Las pruebas histolégicas son las mas ideales para el diagnostico de esteatohepatitis
Estas debe ser realizarse por patélogos expertos o con entrenamiento basico en
problemas hepaticos. La principal caracteristica histoldégica es el almacenamiento de
grasa en los hepatocitos, lo que se denomina esteatosis. El principal criterio para
diagnostico de esta caracteristica es la presencia de mas de un 5% de hepatocitos con
grasa. Uno de los criterios para el diagndstico de esteatohepatitis es la presencia de
esteatosis, dafio hepatocelular (degeneracion balonizante, apoptosis 0 necrosis) e

infiltracion inflamatoria lobulillar (Aller et al., 2018).
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2.6 Complicaciones

La cirrosis puede presentar complicaciones como la ascitis y encefalopatia y aparecen
en los pacientes que muestran signos de baja funcion mental, fisica y bioquimica
(Aceves-Martins, 2014).

La encefalopatia hepatica (EH) se produce en un 30 a 60% de los pacientes con
cirrosis, esta se define como un conjunto de anomalias neuropsiquiatricas reversibles que
se observan en pacientes con enfermedad hepatica avanzada (Fallahzadeh & Rahimi,
2020).

La EH tiene una clasificacion de 4 factores: la enfermedad subyacente, la gravedad de
las manifestaciones, la temporalidad y la existencia de factores precipitantes. Con
respecto a la enfermedad subyacente, existen tres tipos principales de EH: el tipo A, que
se asocia con insuficiencia hepatica aguda, el tipo B, que se relaciona con derivaciones
portosistémicas en ausencia de en enfermedad hepética y el tipo C, que se asocia con
enfermedad hepética cronica terminal e hipertension portal. La EH tipo C es la mas comun
(Gonzéalez-Regueiro et al., 2019).

La encefalopatia hepatica se clasifica de acuerdo con las manifestaciones clinicas,
minimo: resultados anormales en pruebas psicométricas o0 neurofisiolégicas sin
manifestaciones clinicas, grado |: cambios en el comportamiento, confusion leve,
dificultad para hablar, suefio desordenado, grado Il: letargo, confusién moderada, grado
[ll. Confusion marcada (estupor), habla incoherente, suefio pero excitable, grado IV:
coma, no responde al dolor. Los pacientes con encefalopatia de grado | pueden tener
asterixis leve, mientras que se observa asterixis pronunciada en pacientes con
encefalopatia de grado Il o lll. La asterixis generalmente esta ausente en pacientes con
encefalopatia de grado IV, que en cambio pueden mostrar posturas de descorticacion o
descerebracion.Historicamente se ha clasificado de 0 a 4, basandose en los criterios de
West Haven (Umafia Bermudez et al., 2019)
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Fisiopatologia de la encefalopatia

En la fisiopatologia de la EH se ha relacionado a la presencia de niveles aumentados
de toxinas en el parénquima cerebral, teniendo como principal factor al amonio (NH3). La
literatura menciona que el amonio es solo un componente de los mdultiples factores
fisiopatogénicos que favorece a la aparicion de esta. El tratamiento de la fisiopatologia
debe abarcar la totalidad de los sitios naturales de detoxificaciéon, como el higado,

intestino, musculo, rifidn y astrocito (Gonzalez-Regueiro et al., 2019).
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Figura 2. Fisiopatologia:aplicada a la codicion del paciente,autoria propia, Villalobos Pérez, 2006;
Gonzalez-Regueiro et al., 2019.

Retomando la teoria del doble impacto (Figura 2) el aumento de los AGL, los RLC y
de la peroxidacion lipidica en los hepatocitos van a causar un aumento en la sintesis de
colageno de las células estrelladas y cuerpos de Mallory, a su vez las células de Kupffer
van a realizar una liberacion de citocinas inflamatorias generando una inflamacion crénica
que junto con el aumento de la sintesis de colageno de las células estrelladas van a
producir fibrosis llevando a una cirrosis hepatica, esta cirrosis produce una disfuncién
hepatica que ocasionara una disminucion de las proteinas (ejemplo hipoalbuminemia),

otra causa de la fibrosis es la obstruccion del flujo de salida de sangre y de bilirrubina del
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higado, causando la ictericia y un aumento en la presién hidrostética en capilares
hepaticos que junto la disminucion de la presién oncotica originan la ascitis.

Por otro lado la disfuncidén hepatica provocara una alteracién en el metabolismo de la
eliminacion del amonio ocasionando un incremento de amonio en circulacion sanguinea
por alteracion del ciclo de la urea que contribuye a la disminucion en destoxificacion de
amonio en higado, esta hiperamonemia ocasionara neurotoxicidad por su alta
concentracion en tejido nervioso provocando una encefalopatia. Como un proceso aparte
tenemos que la misma desnutricion y catabolismo muscular agrava el metabolismo y

eliminacién del amonio (Gonzéalez-Regueiro et al., 2019).

2.7 Tratamiento Medico

En general, el tratamiento médico es paralelo al tratamiento nutricional e incluye la
suspensién de los medicamentos dafiinos. Se deben reducir las dosis de los
medicamentos metabolizados en el higado, ademas deben evitarse todas las sustancias
alcohdlicas y hepatotoxicas (Mark H., 2011).

2.8 Tratamiento Nutricional

Calculo energético

Tabla 3. Ecuacién de método practico para prediccion del GEB.

ESPEN en cirrosis 35-45 kcal/kg/dia

Cirrosis compensada sin 25-35 kcal/kg/dia

desnutriciéon

Con desnutricion 35-40 kcal/kg/dia

La ESPEN, recomienda la aportacion caldrica de 30- 40 kcal/kg de peso al dia,
tomando como base el peso real del paciente, y en caso de existir ascitis, en el peso ideal

0 hacer uso de ecuaciones de estimacion energética (Ruiz-Margain et al., 2018).
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Tabla 4. Distribucién de macronutrientes y micronutrientes con o sin presencia de complicaciones en
cirrosis hepatica.

Proteinas (1-1.5 g/kg/d)

Desnutricion leve 1- 1.2 g/kg/d
Desnutricion moderada 1.3- 1.4 g/kg/d
Desnutricion severa 15¢g/kg/d

Encefalopatia

Grado I- 1l 1.2- 1.5g/k g/d

Grado IlI- IV Transitoriamente 0.5g/k g/d, incrementar progresivamente hasta
1.5g/k g/d

Distribucién 30 % de origen animal y 70 % de origen vegetal

Sodio Ascitis leve 2g , moderada 1.5 g y severa 1.0 g

Fibra (25-35 g)

Con tratamiento c¢/ lactulosa 25¢g

Sin tratamiento ¢/ lactulosa 45¢

(Ruiz-Margain et al., 2018)

La cirrosis aumenta el estado de inanicion y reduce la sintesis proteica, por lo que
una colacién nocturna antes de dormir reduce el catabolismo proteico. En su mayoria, los
estudios recomiendan que esta merienda nocturna sea de 200-400 kcal deben incluir HC
complejos para extender la absorcién durante la noche y proporcionar fibra dietética
(Aceves-Martins, 2014; Ruiz-Margéin et al., 2018).

Los aminoacidos de cadena ramificada participan en en la reparacion de los
musculos de generacién, en la desnutricién y en los quimicos de sefializacion del cerebro.
Estos elementos pueden beneficiar a los pacientes con encefalopatia hepatica (Gluud et
al., 2017).

Hay que dar ademas micronutrientes como la vitamina A, D, zinc, y selenio, ya
gue esto mejora el estado nutricional (Aceves-Martins, 2014). La deficiencia de retinol se
ha demostrado que es un factor de riesgo para desarrollar carcinoma hepatocelular en

estos pacientes (Ruiz-Margain et al., 2018).
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El Manganeso atenua la expresion de los radicales de estrés oxidativo generados
por su interaccién con la microglia. (Gonzalez-Regueiro et al., 2019).

La deficiencia de vitamina D tiene efectos importantes en la cirrosis, ya que se
asocia con fibrosis e infecciones, carcinoma hepatocelular y mortalidad. La deficiencia de
retinol se relaciona con la evolucion de la enfermedad hepatica a cirrosis y
descompensacion clinica, incluida la presencia de ascitis o encefalopatia hepatica. La
deficiencia de zinc puede provocar encefalopatia hepatica y deterioro de la funcién
inmunoldgica. Tales deficiencias se correlacionan con la supervivencia del individuo y la
severidad de la enfermedad.

Se debe tener cuidado al reemplazar la vitamina D, la vitamina A y el zinc para
evitar la toxicidad. La identificacion y el tratamiento apropiado de las deficiencias de
vitaminas y minerales en la cirrosis pueden reducir los eventos adversos nutricionales por
lo que se debe considerar la monitorizacion de rutina de los niveles de vitamina A,
vitamina D y zinc (Koop, A. H., et al. 2018). El zinc también se ha estudiado y se ha visto
gue la deficiencia de este mineral puede ser un predictor independiente de sarcopenia en
cirrosis (Nishikawa, H., et al., 2019).

El uso de probidticos tiene efectos benéficos en los pacientes ya que podria reducir
endotoxinas y otros componentes de toxicidad derivados de bacterias que perjudican al
higado y la disminucion en la permeabilidad intestinal, disminuyendo la actividad de
ureasa de algunas bacterias de la microflora, que producen amoniaco, por lo que se
evitaria la liberacion de este al sistema portal, disminuyendo el valor fecal del pH, y
reduciendo la absorcidén del amoniaco. (Aceves-Martins, 2014).

La recomendacién de ejercicio en la cirrosis hepéatica es algo benéfico, ya que se
han descrito avance en el perfil metabdlico, la calidad de vida, la masa muscular, la
funcién cardiopulmonar y sobretodo en el estado nutricional. Esto hace que el ejercicio
en la cirrosis sea una intervencion muy benéfica. Sin embargo, ciertas caracteristicas
deben tenerse en cuenta antes de sugerir actividad fisica, incluido el riesgo
cardiovascular, la enfermedad osteomuscular y las complicaciones relacionadas con la

cirrosis (Macias-Rodriguez et al., 2019).
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CAPITULO 3. PROCESO DE ATENCION NUTRICIA

3. Proceso de Atencion Nutricia

El Proceso de Atencion Nutricia (NCP) es una metodologia que los profesionistas de
nutricion utilizan para brindar atencion nutricional. Se recomienda que los profesionales
de nutricion y dietética comuniquen cada paso del proceso de atencion nutricional. Por lo
general, la comunicacion es parte de informes o documentacion ingresada en registros
de salud electronicos. El proceso de atencién nutricional (NCP) describe la comunicacion
de los pasos de evaluacion, diagndstico, intervencion, monitoreo y evaluacion (ADIME).
El modelo del proceso del cuidado nutricional (NCPM) describe el NCP presentando el
flujo de trabajo de profesionales en diversos entornos de prestacion de atencién individual
y de la poblacion. (Dorner & Friedrich, 2018).

La implementacion del NCPM se ha asociado con varias ventajas, incluido la utilizacion
de seguimiento para la atencion e investigacion nutricional, la promocion del pensamiento
critico, un expediente de atencidn nutricional mas centrada, un mayor logro del valor de
la atencién nutricional por parte de otros profesionales de la salud, y aplicacion mejorada
de pautas basadas en evidencia. Las audiencias objetivo potenciales para el NCPM
incluyen profesionales, educadores y estudiantes, agencias de acreditacion profesional,
agencias de acreditacion del sistema de salud, organizaciones de financiaciéon de

atencion médica, pagadores y clientes (Dorner & Friedrich, 2018).
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CASO CLINICO: Paciente femenino adulto mayor con cirrosis hepatica
descompensada, en hospitalizacion (NOVA®). Se implementa el Proceso de Atencion
Nutricia por 12 dias, siendo dada de alta.

3.1 Historia del Cliente (HC)

Antecedentes personales (1)

Los datos recabados se hicieron de manera indirecta, siendo respondidos por la hija y el

expediente electronico.

Datos personales CH-1.1

Se trata de un paciente femenino (CH-1.1.2) de 72 afios (CH-1.1.1) de edad, viuda desde
hace 2 afos, escolaridad: primaria (CH-1.1.7), sabe leer y escribir (CH-1.1.7), religion:
catdlica (CH-3.1.7), originaria y residente de la Monterrey N.L, vive en casa propia con su
hija (CH-1.1.9), con movilidad moderada (CH-1.1.12).

Antecedentes médicos del paciente/familia (2)

Historia médica orientada a la nutricion de la familia (2.1)

Padre y madre muertos de causa desconocida, a los 55 y 70 afios respectivamente, hijos
(4): 2 varones y 2 mujeres, una hija fallecida hace aproximadamente 20 afios, de causa

no especificada; el resto, vivos y aparentemente sanos.

Historia médica orientada a la nutricion del paciente (2.1)

El paciente tiene antecedentes: respiratorios (CH-2.1.13) asma bronquial intermitente,
cardiovasculares (CH-2.1.2), hipertensién arterial, musculoesquelético (CH-2.1.10),
osteoporosis, diagnosticado por densitometria 6ésea, no refiere tiempo de evolucion,
gastrointestinales (CH-2.1.5), de higado graso desde hace aproximadamente 4 afios, por
probable consumo de Herbalife® (8 afios), desencadenando a Cirrosis hepatica no

alcoholica (Child B 9 puntos), diagnosticada hace 13 meses (Junio, 2018).

El dia 10 de julio del 2019, acude a la consulta de gastroenterologia (Clinica Nova®), por

presentar datos de encefalopatia hepatica (Grado Il) manifestado por desorientacion en
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tiempo, espacio y persona, de aproximadamente 10 dias de evolucion, ademas de
presentar anorexia y pérdida de peso, decidiéndose su internamiento para su manejo
desde ese dia con tratamiento médico (CH-2.2.1/ ver tabla 5), a base de Acido
ursodesoxicolico (VO) y Citalopram (VO), agregandose Flonorm (VO), Furosemida (1V),
Espironolactona (VO), Omeprazol (1V), y Tramadol con Paracetamol (VI/PRN).

Tabla 5. Interaccion farmaco- nutriente.

Medicamento Dosis Interaccién farmaco- nutriente Efectos adversos
Acido ursodesoxicolico 1/d Sin interaccion -
(VO)
Citalopram (VO) 1/d Evitar suplementacién de triptéfano ya que 1Peso, tApetito 0 |

aumenta el efecto del farmaco.

Flonorm/rifaximina (VO)

400 mg/d (1/d)

Sin interaccion

Furosemida (IV) 40 mg (1/d) 1 concentracion seria de Potasio y -
magnesio, y | calcio y sodio
Espironolactona (VO) 25 mg (1/d) Evitar consumo de potasio (ahorrador de k) -
| Concentraciones de Calcio y sodio -
Séricos.
Omeprazol (1V) 20 mg (1/d) Reduce la absorcién oral de vitamina B12 Anorexia, boca seca,

(uso crénico)

insomnio, taquicardia,
temblores, debilidad,
sudoracioén

Clorhidrato de tramadol,
paracetamol (VI/PRN)

(325 mg) (37.5mQ)
l/dia

Sin interaccion/pectinas.

(Referencia: Food medication interactions, 2012).

3.2 Evaluacion del Estado Nutricional (EEN)

3.2.1 Medidas Antropométricas (AD): Composicién corporal/antecedentes (1.1)

Segun las mediciones realizadas en el hemicuerpo izquierdo, en la evaluacién nutricional
con el paciente en decubito supino, por sus condiciones generales, el dia 11 de Julio del

2019, se obtuvieron los siguientes datos antropométricos (ver tabla 6):

Estatura (AD-1.1.1) por medio de la medicién de media envergadura de 156 cm, el peso
seco actual estimado (AD-1.1.2.10), por medio de una ecuacion (peso actual x 0.06) = (-
peso actual) se reportd en 48 kg (Blackburn y cols. 1997), peso habitual reportado (AD-
1.1.2) 51 kg, %PP en 3 meses (AD-1.1.4.3) de 5.8% (Significativa/Blackburn, 1977), la
circunferencia de brazo fue de 21.5 cm (Baja musculatura/Velazquez 2004), la
(AD-1.1.7.20) fue de 1898 cm

la circunferencia de pantorrilla reporto 29 cm

circunferencia media de brazo (Baja

muscularidad/Frisancho, 1981),
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(Desnutricion/Riesgo de Sarcopenia/Velazquez 2004), todas ellas efectuadas con una
cinta métrica (Lufkin® acero flexible de 2m), la fuerza de prension derecha fue de 21.8 kg

(Disminuida/Raul Carrillo, 2011), realizada con un dinamometro.

Tabla 6. Medidas antropométricas realizadas y su interpretacion.

Medida antropométrica Valor obtenido Percentil Interpretacién
Estatura (AD-1.1.1) 156 cm 75-90° Normal (Veldzquez, 2004)
Peso seco actual (AD-1.1.2.10) 48 kg 5-10° Malnutricion moderada (Velazquez,
2004/Blackburn y cols. 1997)
IMC (AD-1.1.5.1) 19.72 <5° Bajo peso (SENPE, 2010)
IMC (AD-1.1.5.1) ascitis leve 19.72 - Desnutricion severa (Campillo, B. 2006)
Peso habitual (AD-1.1.2) 51 kg -
%PP en 3 meses (AD-1.1.4.3) 5.8% - Significativa/Blackburn, 1977
CB (AD-1.1.7.20) 21.5cm <5° Riesgo de desnutricion (Velazquez, 2004)
CMB (AD-1.1.7.20) 18.98 cm 5-10° Baja muscularidad (Frisancho, 1981)
CP 29 cm <31 Desnutricion/Rx. Sarcopenia ( Velazquez,
2004)
FMD 21.8 kg Mujeres >17 Sin disminucién de fuerza muscular (Raul
Carrillo E. 2011)

3.2.2 Informacién biogquimica, pruebas y procedimientos médicos (BD)

Los indicadores que se utilizardn para el monitoreo nutricional seran los siguientes:

Perfil renal y de electrolitos (1.2): Sodio (BD-1.2.5): 135 mEg/L (N) (135-145 mmol/L).
Perfil endocrino/glucosa (1.5): Glucosa, al azar (BD-1.5.2): 161.46 mg/dL (1) (60-110
mg/dL). Perfil proteico (1.11): Albumina (BD-1.11.1): 3.4 (N) (3-5.0 g/dL), Prealbumina
(BD-1.11.2): 14 mg/dL (]) (15-36 mg/dL), Transferrina (BD-1.11.3): 2 g/L (|) (2.5-3.8 g/L),
Proteinas totales en suero: 6.03 g/dL (N) (6 a 8 g/dL).

El paciente presenta un proceso hipercatabdlico, con aumento en la degradacién de
proteinas (protedlisis), ademas de un proceso inflamatorio que produce una afectacion
en la captacion de la glucosa (hiperglicemia) por el tejido musculoesquelético secundario
a una resistencia a la insulina periférica, disminuyendo las reservas de glucégeno en el
mismo, esto tiene como consecuencia un cambio en el metabolismo energético
disminuyendo el uso de hidratos de carbono para sustrato energético, aumentando la
utilizacién de lipidos y proteinas, observandose una afectacion en la albumina, pre
albumina y transferrina. Con alteraciones evidentes en la alteracion en el perfil

gastrointestinal (tabla 7).
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Tabla 7. Informacién bioquimica disponible de la paciente del 10 de junio del 2019.

Indicador /Fecha

10/07/19

| Valor de referencia |

Interpretacion

Perfil renal y de electrolitos (1.2)

BUN (mg/dL) 19 5-20 Normal
Creatinina (mg/dL) 0.82 0.75-1.2 Normal
Sodio (mmol/L) 135 135-145 Normal
Cloro (mmol/L) 98.70 96-110 Normal
Potasio (mmol/L) 3.69 3.5-5 Normal
Calcio (mmol/L) 8.5 8.2-10.2 Normal
Pérfil gastrointestinal (1.4)
FA (U/L) 161.0 40-190 Normal
AST (TGO) (U/L) 64.00 (1) 12-38 Elevada
ALT (TGP) (U/L) 41.89 (1) 7-31 Lesion del higado
GGT (UIL) 104.46 (1) 10-41 Inflamacion del hepatocito
Bilirrubina, T (mg/dL) 3.0(1) <1.0 Hiperbilirrubinemia
BD/BI (mg/dL) 0.5/ 0-0.4/0.1-0.6 Disminucion de su excrecion
2.50 (1)
TP (s) 18.0 (1) 12-15 Elevado
Los Factores de coagulacion no se sintetizan
de manera adecuada
Testigo (s) 14.1 12-15 Normal
INR (s) 1.3(7) 0.8-1.2 Elevado
Los Factores de coagulacion no se sintetizan
de manera adecuada
Amilasa (U/L) 87.05 (1) 4-25 Hiperamilasemia
Lesion del hepatocito
Amonio (mcg/dL) 135(1) 31-123 Hiperamonemia/ Falta de excrecion
Perfil endoécrino/glucosa (1.5)
Glucosa (mg/dL) 161.46 60-110 Hiperglicemia/ afectacion en la captacion de
la glucosa
Perfil de lipidos (1.7)
Colesterol (mg/dL) 169.1 130-200 Normal
Triglicéridos (mg/dL) 136 35-150 Normal
Perfil de anemia nutricia (1.10)
Hemoglobina (g/dL) 12 12-16 Normal
Hematocrito (%) 41 37-47 Normal
VCM (fL) 88 83-100 Normal
HCM (pg) 30 28-32 Normal
Perfil proteico (1.11)
Proteinas totales (g/dL) 6.03 6-8 Normal
Albimina (g/dL) 3.4 3-5 Hipoalbuminemia (Sintesis disminuida)
Prealbimina (mg/dL) 14 15-36 Hipoalbuminemia (Sintesis disminuida)
Transferrina (g/L) 2 2.5-3.8 Hipoalbuminemia (Sintesis disminuida)

Interpretacion: Width, M., & Reinhard, T. (2018); Osuna Padilla, I. A. (2019).
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3.2.3 Examen fisico orientado a la nutricion (PD)

Examen fisico orientado a la nutricion (1.1)

Al momento de la exploracion fisica la paciente cuenta con placa dental (PD-1.1.18.6)
parcial (sin 4 dientes) removible en maxilar inferior, al momento de la evaluacion presenta
disminucién del apetito (PD-1.1.5.10). Leve ascitis (PD-1.1.5.7), con ictericia (+)
conjuntival (PD-1.1.8.11). Claviculas con hueso visible, pectorales mayores, deltoides

(PD-1.1.3.7) con datos de deplecion muscular.

3.2.4 Antecedentes relacionados con alimentos/nutricion (FH)

Ingestidn de alimentos y nutrimentos (1)

Niega asesoramiento nutricional (CH-3.1.4), se realiz6 el método dietético: Dieta Habitual
(3 dias) registrada por el cuidador (Una semana pre internamiento ver tabla 9), para
valorar la Ingestion energética (FH-1.1.1.1), encontrando que realiza 3 comidas al dia,
con una estimacion de 855 kcal/dia y una escasa variedad de alimentos (FH-1.2.2.5),
aportando una ingestion de proteina total (FH-1.5.3.1) de 36.5 gramos/dia, hidratos de
carbono totales (FH-1.5.3.1) de 97.9 gramos/dia, lipidos totales (FH-1.5.1.1) de 36.9
gramos/dia, ingestion de fibra total (FH-1.5.6.1) de 18.9 gramos/dia, ingestion de vitamina
D (FH 1.6.1) es de 132 UlI, ingestion de calcio (FH 1.6.2) es de 554.4 mg, ingestion de
sodio (1.6.2) 888.1 mg, ingestion de vitamina E (FH 1.6.1) 3 mg, ingestion de vitamina A
(FH 1.6.1) 70 mcg, e ingestion de selenio (FH 1.6.2) 30 mcg (ver tabla 8, 9y 10).

Tabla 8. Recordatorio de 24 horas (Food Processor) de dieta habitual (3 dias).

Kcal HC PT LP Fibra Sodio Calcio Vit. D
Q) (9) (9) (9 (mg) (mg) (U
Recordatorio 855 97.9 36.5 36.9 18.9 888.1 360.1 132
IRequerimiento 1,440 194.4 57.6 48 28.9 <1500 868.5 400
% Adecuacion 58% 50% 63% 76% 65% 59% 41% 33%
*Interpretacion | Deficiente | Deficiente | Deficiente | Adecuado | Deficiente | Deficiente | Deficiente | Deficiente

(*Inano y Cols, 1975: *ESPEN 2018; *ESPEN 2019; Salvador Zubiran 1989).
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Tabla 9. Continuacion de recordatorio de 24 horas (Food Processor) de dieta habitual (3 dias).

Vit. E Vit. A Selenio Zinc Liquidos

(mg) (mcg) (mcg) (mg) (ml)
Recordatorio 3 70 30 15.3 912.182
'Requerimiento 10 1000 55 15-25 1, 440
% Adecuacion 30% 7% 54.5% 102 63%
*Interpretacion Deficiente | Deficiente | Deficiente Bueno Deficiente

(*Inano y Cols, 1975: 'ESPEN 2018; 'ESPEN 2019; *Salvador Zubiran 1989).

Tabla 10. Ejemplo de menu habitual de 1 dia:

Desayuno (8:30 a 10 am) Tortillas de maiz 2 pza, Frijoles molidos 2/3, 1 pza de huevo.
Comida (12-1:30pm) Molida especial 60 g, Papa picada %, 1 ¢ de aceite.
Cena (6-8pm) Pan de caja 2 pza, Aguacate hass 2/4.
Consumo de agua 212.182(alimentos) +700 ml (Liquidos)=912.182ml

3.2.5 Herramientas de evaluacion, seguimiento y evaluacion
Calificaciones de las herramientas de valoracion, seguimiento y evaluacion de la

nutricion (1)
Tamizaje Nutricional

El tamizaje nutricional MNA-SF® aplicado, nos arroja que el paciente esta en riesgo de
desnutricion, ya que ha disminuido (ha comido menos) la ingesta de alimentos en los
ultimos tres meses debido a la pérdida de apetito y problemas digestivos, sin dificultad
para tragar. Ha presentado una pérdida de peso de 3 kg en 3 meses; con respecto a la
funcionalidad paciente postrado en cama con movilidad parcial (de miembros inferiores y
superiores), ademas ha sufrido una enfermedad aguda en los Ultimos tres meses, y no

ha presentado problemas neuropsicologicos (Ver anexo Ay tabla 11).

Tabla 11. Valoracion geriatrica integral y diagnostico.

Escala Evalta Puntos Diagnostico

3MNA-SF ® Desnutricion 4 Malnutricion
(Proporciona una forma simple y confiable de
evaluar el estado nutricional en adultos mayores >
65 afios).

3Barthel ® Grado de dependencia 65/100 Dependencia moderada

3PHQ-2 ® Valoracion del estado afectivo 9/10 Depresioén establecida
3Child-Pugh ® Funcion hepatica 9 pts. Tipo B (Funcionalidad del 50 al 75%)

2SCAR-E ® Evalla riesgo de sarcopenia 5 pts. Con riesgo de sarcopenia

Escalas tomadas de Lopez Plaza et al., 2019 y 3Zugasti M., 2019 (Ver anexo A, B, C, D y E).
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3.2.6 Evaluacién dentro de las primeras 24 horas

Se estima que su ingestion energética (FH-1.1.1.1) por la dieta hospitalaria (ver tabla
12) es de 800 kcal/dia, lo cual hace referencia a una ingesta del 55.5% de su estimacién
energética total. En cuanto a su ingestioén proteica total (FH-1.5.3.1), se estima un
consumo de 35 g/dia, indicando un consumo del 60.7% de la estimacion proteica total,
ingestion de fibra total (FH-1.5.6.1) de 17 gramos/dia, ingestion de vitamina D (FH
1.6.1) es de 135 UI, ingestion de vitamina A (FH 1.6.1) de 70 mcg, Ingestion de
vitamina E (FH 1.6.1) es de 6.7 mg, ingestion de calcio (FH 1.6.2) es de 556 mg,
ingestion de selenio (FH 1.6.2) de 29 mcg, ingestion de sodio (ND-1.2.11.7.2) 1,500
mg/dia, e ingestién de zinc (FH 1.6.2) de 16 mg/dia.

Tabla 12 Recordatorio de 24 horas (Food Processor) de dieta intrahospitalaria.

Ingesta 'Requerimiento *Interpretacién
Ingestidn energética 800 kcal/dia 1,440 kcal 55.5% (Deficiente)
Ingestidn proteica total 35 g/dia 57.6 g/dia 60.7% (Deficiente)
Ingestion de fibra total 17 g/d 30¢g 56.6% (Deficiente)
Ingestion de vitamina A 70 mcg 1000 mcg 7% (Deficiente)
Ingestién de vitamina D 135 Ul 600 UI 22.5% (Deficiente)
Ingestion de vitamina E 6.7 mg 10 mg 67 (Adecuado)
Ingestion de calcio 556 mg 1300 mg 42.7% (Deficiente)
Ingestion de selenio 29 mcg 55 mcg 52.7% (Deficiente)
Ingestion de sodio 1,500 mg/dia <1,500 mg 100% (Bueno)
Ingestion de zinc 16 mg/dia 15-25 mg 106% (Bueno)

(*Inano y Cols, 1975: 'ESPEN 2018; 'ESPEN 2019; 'Salvador Zubiran 1989).

Dentro de la evaluacion nutricional enfocada al sistema digestivo (PD-1.1.5) el cuidador
del paciente refiere tener poca tolerancia a la via oral, por disminucién del apetito
(1.1.5.10) debido a persistencia en el dolor en epigastrico (PD-1.1.5.13), por distencion
abdominal causada por estrefiimiento (PD-1.1.5.9). El médico geriatra le agrego

Lactulax.
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3.3 Estandares comparativos (EC)
Estimacidn energética total en 24 horas (CS-1.1.1) 1440 kcal/dia, 30 kcal/kg del peso
seco estimado de 48 kg. Método de estimacidon energética total (CD-1.1.2) ESPEN

2019, sobre nutricion clinica e hidratacion en geriatria.

Estimacion proteica total en 24 horas (CS-2.2.1) 57.6 g/dia, 1.2 g/kg. Método de
estimacion para requerimiento proteico (CS-2.2.3) ESPEN 2018, guia clinica de
nutricion para enfermedades hepaticas (1.2-1.5 g/kg), 70% OV y 30% OA.

Requerimiento estimado de fibra total (CS-2.4.1) de 30 g, Método para estimar los
requerimientos de fibra, ESPEN 2018.

Requerimientos estimados de liquidos totales (CS-3.1.1) de 1,440 ml, Método para

estimar los requerimientos de liquidos totales (CS-3.1.2) 1ml/kcal, ESPEN 2018.

Requerimientos estimados de vitamina D (3) de 600 Ul, Método para estimar

requerimientos de Vitamina D, Instituto de nutricién “Salvador Zubiran” 1989.

Requerimientos estimados de vitamina A (1) de 1000 mcg, Método para estimar

requerimientos de vitamina A (14) Instituto de nutricién “Salvador Zubiran” 1989.

Requerimientos estimados de Calcio (1) de 1300 mg, Método para estimar

requerimientos de calcio (4.2) Instituto de nutricion “Salvador Zubiran” 1989.

Requerimientos estimados de Sodio (7) 1,500 a 2,000 mg, Método para estimar
requerimientos de sodio ESPEN 2018.

Requerimientos estimados de Selenio (13) de 55 mcg, Método para estimar

requerimientos de Selenio (4.2) Instituto de nutricidon “Salvador Zubiran” 1989.
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3.4 Diagnésticos Nutricios (DN)

39

NI-2.1 Ingestion via oral subdOptima, “relacionado” a disminucion en el consumo

suficiente de energia y fibra, “evidenciado” por ingesta calérica de 55.5% del VCT,

consumo proteico del 60.7% del VCT y un consumo de fibra del 56.6%, ademas de

anorexia y dolor epigastrico.

NI- 5.9.1 Ingestion inadecuada de vitaminas (Vit. D y A), “relacionado” a alimentos

deficientes de vitaminas, “evidenciado” por una ingesta oral de vitamina D con 135 Ul, e

ingesta de vitamina A con 70 mcg.

NI-5.10.1 Ingestién inadecuada de minerales (Calcio y selenio), “relacionado” a

Alimentos deficientes de minerales, “evidenciado” por una ingesta oral de calcio de 556

mg e ingestion de selenio 55 mcg.

NC-2.2 Valores de laboratorio relacionados con la nutricion alterados (especificar),

“relacionado” a disfuncion hepatica, “evidenciado” Niveles bajos de Albumina 3.4,

Prealbumina 14 mg/dL y Transferrina 2 g/L

NC-3.2 Pérdida de peso no intencional, “relacionado” a falta de habilidad para

autoalimentarse, “evidenciado” por %PP de 5.8 e inapetencia (ver tabla 13).

Tabla 13. Diagnésticos nutricios

Dominio
Clase
Subclase

Ingestion
Ingestion via oral
NI-1.2

Ingestion
Ingestion via oral
NI-5.9.1

Ingestion
Ingestion via oral
NI-5.10.1

Bioguimicos
NC-2.2

Categoria

Fisioldgica-
metabdlica

Conocimiento

Conocimiento

Fisioldgica-
metabdlica

Diagndstico

NI-2.1
Ingestion via oral suboptima

NI-5.9.1
Ingestion inadecuada de
vitaminas (D y A)

NI-5.10.1
Ingestion inadecuada de minerales
(Calcio y Selenio)

NC-2.2
Valores de laboratorio
relacionados con la
nutricién alterados (especificar)

Etiologia

Disminucion en el consumo
suficiente de energia y fibra

Alimentos deficientes de
vitaminas

Alimentos deficientes de
minerales

Disfuncion hepéatica

Signos y sintomas

Ingesta de 55.5% del VCT
consumo proteico del
60.7% del VCT y un
consumo de fibra del
56.6%, ademas de
anorexia y dolor
epigastrico.

Ingesta oral de vitamina D
con 135 Ul, e ingesta de
vitamina A con 70 mcg.

Ingesta oral de calcio de
556 mg, e ingestion de
selenio 55 mcg.

Niveles elevados de
amonio y niveles bajos de
Albdmina 3.4,
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Prealbimina 14 mg/dL y
Transferrina 2 g/L.

Clinico Funcidn fisica NC-3.2 Pérdida de peso no Falta de habilidad para %PP de 5.8 e
Peso intencional autoalimentarse inapetencia.
NC-3.2

3.4.1 Objetivos nutricionales:

1. Aumentar la ingesta caldrica a su ingesta de 800 calorias, hasta llegar a 1,440
(hiperenergética ND-1.2.2.1), a través de dieta hospitalaria mecanicamente
alterada (ND-1.2.1.2), y modificada en fibra (ND-1.2.7.1) soluble, la cual se dara
paulatinamente a un incremento de 3.2 gramos por dia, hasta llegar a los 30 g, al
cuarto dia de su evaluacion.

2. Aportar aminoacidos de cadena ramificada a través de suplementacion con 1
sobre de EHPT® por dia, dividido en 2 mitades del mismo en 2 colaciones,
matutino y nocturno, utilizandolo hasta su ultimo dia de internamiento.

3. Mejorar el aporte de vitamina D y el aporte de calcio, a través de la suplementacion
por via oral, a un total de 600 Ul/dia y 1300 mg/dia, ingiriéndolas con alimentos
durante los tiempos de comida.

4. Mejorar el aporte de vitamina A y selenio, a través de la dieta, a un total de 1000
y 55 mcg/dia, con alimentos ricos en estos nutrientes.

5. Incrementar el peso a 1 kg por semana tratando de llegar a 50 kg en 12 dias,
mediante dieta calculada, asistida por familiar. Monitoreandose cada 6 dias los
cambios en el peso corporal (AD-1.1.4) trabajando junto con doctor para estabilizar
un NUEevo pPeso Seco.

6. Mantener niveles normales de amonio, mediante ACR y dieta modificada en fibra
soluble e insoluble, con toma de los niveles cada semana. Y Monitorear los niveles
séricos de Albumina, Prealbumina y Transferrina, para evaluar la evolucion del
paciente en el estadio de CHILD PUGH.
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3.4.2 Intervencion Nutricia

Prescripcion de nutricion (NP-1.1) de dieta hospitalaria mecanicamente alterada (ND-
1.2.1.2), y modificada en fibra (ND-1.2.7.1) soluble (30 g) de 1,440 kcal/dia (30 kcal/kg),
57.6 g/PT (1.2 g/kg), 70% OV y 30% OA, manteniendo la ingesta de sodio (1.5 g/dia), y
mejorando el aporte de vitamina A y selenio a un total de 1000 y 55 mcg/dia, con
alimentos ricos en estos nutrientes. Agregando ademas una colacion nocturna, dividiendo
el suplemento (Enterex HPT®) y suplementacion de vitamina D 400 Ul y calcio 600 mg
(Caltrate D®) (ver tabla 14).

Tabla 14. Cuadro dieto sintético de macronutrientes.

VCT Kcal Gramos a/kg
Kcal 100% 1440 - 30 kcal
HCO 54% 777.4 194.4 4.05
Pt 16% 230.4 57.6 1.2
Lp 30% 432 48 1

(ESPEN 2018, ESPEN 2019)

3.4.3 Coordinacion de la Atencidon Nutricia por un Profesional de la Nutricion (RC)
Reuniones de personal (RC-1.1) Se discutio la situacion diaria del paciente a través de
pases de visita, sobre su tolerancia por la via oral, se pensé en sugerir el uso de pro-

cinéticos en dado caso de intolerancia alimentaria reajustando la prescripcion nutricional.

Colaboracion con otros profesionales de la nutricién y dietética (RC-1.3) Se hablé
con el personal de cocina para la modificacion de la dieta siguiendo la preinscripcion

indicada (Dieta para hepatopata).

Tabla 15. A continuacién, se muestra un plan de alimentacién por equivalentes:

Equivalentes | Total Desayuno | Colacion M Comida | Colacion V Cena Colaciéon N
Cereal s/g 6 2 2 2
Leguminosas 2 1 1
Verduras 5 1 2 1 1
AOA (B) 3 1 1 1
Frutas 2 1 1
Grasa s/p 7 2 3 2
Suplemento 1/2 1/2
Calorias XX 310 310 500 25 430 310
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Tabla 16. Menu ejemplo “Dieta alterada mecanicamente”.

Platillo Menu de 1 tiempo
Desayuno “Huevo con acelgas” -2 Claras de huevo, 2 tazas de acelga, 2 pzas de tortilla de maizy 2 c
de aceite.
Colacion M - -1 Rebanada de pifia y 250 ml de EHPT®
Comida “Pollo con calabacita” | -30 g de Pechuga de pollo, 1/2 pieza de calabacita italiana, %2 taza de

zanahoria picada, 1/2 taza de frijoles enteros, 2 pieza de tortilla, 2 ¢ de
aceite y 1/3 de aguacate. *cocer verduras y pollo, agregar hiervas finas

Colacién V - -1 taza de jicama

Cena “Pollo con verduras” -30 g de pechuga de pollo, 1/2 taza brécoli cocido, 1 pieza de papa, 1
diente de ajo, 2 hojitas de laurel, 1/2 taza de frijoles enteros, 2

cucharaditas de aceite. *cocer verduras y pollo, agregar hiervas finas.

Colacion N - -1 Pza de manzana con 250 ml de EHPT®

De 3 a 5 comidas al dia, y un bocadillo en la tarde noche, para mejorar el catabolismo proteico.

Tabla 17. Micronutrientes de menu ejemplo

Micronutrientes Fibra () Sodio (mQ) Calcio (mg) Vit. D (UI) Zinc (mg)
Total calculado 28.9 1,109 268.5 160 17.3
Enterex HPT® - - - - -
Caltrate D® - - 600 400 -
Total 28.9 1,109 868.5 560 17.3
Requerimiento 30 <1500 1200 mg 600 15-25
%Adecuacion 96.3% 73% 72.3% 93% 69%
Interpretacion Bueno Bueno Adecuado Bueno Adecuado

Tabla 18. Continuacion de Micronutrientes de menu ejemplo
Micronutrientes Vit. E Vit. A Selenio | Liquidos

(mg) (mcg) (mcg)

Total calculado 9 726 53 858
Enterex HPT® - - - 500
Caltrate D® - - - -
Total 9 726 55 1,358
Requerimiento 10 1000 55 1,440
%Adecuacion 90% 72% 96% 94%
Interpretacion Bueno Adecuado Bueno Bueno
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3.5 Monitoreo y re-evaluacion
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En se observo un cambio significativo en el peso seco hasta el dia 8, llegando al objetivo

de 50 kg hasta el dia 50, cumpliendo con uno de mis objetivos nutricios.

En la informacién bioquimica se puede resaltar el amonio, el cual disminuy6 el dia 8 del

tratamiento. Esta disminucion fue el resultado de una intervencion médico-nutricional rico

en fibra y con un apoyo farmaceéutico que agrego el geriatra llamado Lactulax®, el cual

es lactulosa indicando 30 mL dividido en dos tomas. Gracias a esto el paciente pudo

evacuar mejorando el estrefliimiento y por ende aumentando el apetito, su ingesta calérica

y proteica. El paciente comenzé a consumir su requerimiento calérico el dia namero 5 del

tratamiento nutricional, cumpliendo con lo indicado.

22 de Julio 2019 (12 DIAS DE APLICACION DEL PAN)

Tabla 19. Monitoreo y re-evaluacion nutricia (12 dias).

pa | 2 | 3 | 4 | 5 | 6 [ 7 | 8 | 9 10 11 12 | Meta
Medidas Antropométricas (AD)
Peso seco 48 48 kg | 48.2kg | 48.4kg | 48.6 kg 49 49 49.1kg | 49.5kg 49.8 50 50 kg
kg kg kg kg kg
Informacién bioquimica
Alb 3.4 3.4 35 3.5 3.5 3.5 3.6 3.6 3.6 3.7 3.8 3.5
g/dL g/dL g/dL g/dL g/dL g/dL g/dL g/dL g/dL g/dL g/dL g/dL
Pre.a 14 14 13.9 14.1 14.3 14.3 14.2 15 15 15 15.1 15
mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL mg/dL
Trans 2 2 2.1 2.1 2.2 2.2 24 24 24 2.3 2.4 25
g/L g/L g/L g/L g/L g/L g/L g/L g/L g/L g/L g/L
Amonio - - 131 - - - 120 - - - 120 <123
Examen fisico orientado a la nutricién
Extrefi E E N N N N N N N N N N
Apetit B B N N N N N N N N N N
Antecedentes relacionados con la nutricion
Ingesta 960 1120 1280 1440 1440 1440 1440 1440 1440 1440 1440 1440
caldrica Kcal Kcal Kcal Kcal Kcal Kcal Kcal Kcal Kcal Kcal Kcal Kcal
Ingesta 40 45 50 57.6 57.6 57.6 57.6 57.6 57.6 57.6 57.6 57.6
proteica g g g g g g g g g g9 g g
% OV 'y OA 28g/ 31.5q/ 35g/ 40.3g/ 40.3g/ | 40.3g/ | 40.3g/ | 40.3g/1 | 40.3g/1 | 40.3g/ | 40.3g/ | 40.3g/
(70 y 30%) 129 135 15¢g 17.28g | 17.28g | 17.28 | 17.28¢g 7.28¢g 7.28¢g 17.28 | 17.28 | 17.28¢g
g g g
Calcio 600 600 600 mg | 868.5 868.5 | 868.5 | 868.5 868.5 868.5 868.5 | 868.5 1200
mg mg mg mg mg mg mg mg mg mg mg
Ingestade | 400 ul | 400ul 400ul 400ul 400ul 400u1 | 400 ui 400 ul 400 ul 400ur | 400 ul | 400ul

Vit D
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Ingesta de 20.2 23.4 26.6 29.8 30 30 30 30 30 30 30 30

fibra 9 9 g 9 9 9 9 9 9 9 9 9
Vitamina A 70 570 650 726 726 720 750 735 780 790 800 1000
mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg

Selenio 29 45 51 55 53 55 56 55 54 55 55 55
mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg mcg

Altay Transferencia de la Atencion Nutricia a un Nuevo Escenario (2)

Se da orientacion nutricional mediante tripticos de alimentos que contienen fibra soluble

y calcio, recomendando alimentos para su accesibilidad, entregando el material al

cuidador (Ver anexo H). Ademés de recomendacion de ejercicio fisico de bajo impacto,

recomendando iniciar con 20 min de actividad fisica, con incrementos graduales (5-10

min cada 1-2 semanas, segun condicion) (Ver anexo ).




Proceso de Atencidon Nutricia en Cirrosis Hepatica Descompensada

4. CONCLUSIONES Y EXPERIENCIAS

Se obtuvo mejoria previa a su alta hospitalaria, en cuanto a estudios clinicos y de
laboratorio, mejorando su estado nutricio, cumpliendo los objetivos que se propusieron a

mediano y corto plazo.

Al mismo tiempo se mejord la educacion alimenticia, en cuanto a la patologia
especifica de la paciente, involucrando al resto de su familia para un mejor seguimiento
del mismo, tratando de prevenir futuras complicaciones a corto, mediano y largo plazo,
en cuanto a esta enfermedad se refiere, por lo que en mi experiencia como nutridlogo me
deja una satisfaccion muy grande, ya que intervenimos también tanto en el tratamiento
como en la prevencion de enfermedades, y con ello ampliamos los recursos terapéuticos

médicos ya existentes.

En un futuro no muy lejano vamos a hacer parte importante de la salud de nuestra
sociedad, por lo que tenemos que seguir actualizandonos de una forma exhaustiva para

el bien comudn de la poblacion y mas de los que estan en riesgo nutricional.
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6. APENDICES (ANEXOS)

Anexo A

Mini Nutritional Assessment

Apellidos: | | Nombre:l |

Sexo: | | Edad:l |Peso, kg: | |Ta|la, cm: | | Fecha: | |

Responda al cuestionario eligiendo la opcién adecuada para cada pregunta. Sume los puntos para el resultado final.

A Ha comido menos por falta de apetito, problemas digestivos, dificultades de masticacién o deglucién en
los dltimos 3 meses?
0 = ha comido mucho menos
1 = ha comido menos
2 = ha comido igual D

B Pérdida reciente de peso (<3 meses)
0 = pérdida de peso > 3 kg
1 =no lo sabe
2 = pérdida de peso entre 1y 3 kg
3 = no ha habido pérdida de peso |:|

C Movilidad
0 = de la cama al sillén
1 = autonomia en el interior
2 = sale del domicilio

D Ha tenido una enfermedad aguda o situacion de estrés psicoldgico en los ultimos 3 meses? O
0=-si 2=no

E Problemas neuropsicoldgicos

0 = demencia o depresion grave
1 = demencia leve D
2 = sin problemas psicolégicos

F1 indice de masa corporal (IMC) = peso en kg / (talla en m)? |:|
0=IMC <19
1=19<IMC <21
2=21<IMC<23
3=IMC>23 L]

EL INDICE DE MASA CORPORAL NO ESTA DISPONIBLE, POR FAVOR SUSTITUYA LA PREGUNTA F1 CON LA F2.
NO CONTESTE LA PREGUNTA F2 SI HA PODIDO CONTESTAR A LA F1.

F2 Circunferencia de la pantorrilla (CP en cm)

0=CP<31 ]
Evaluacion del cribaje 0]
D Guardar
12-14 puntos: estado nutricional normal Imprimir
D riesgo de malnutricidn

Reset
malniitricidAn

8-11 puntos: D
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Anexo B

INDICE DE BARTHEL
ACTIVIDADES BASICAS DE LA VIDA DIARIA

Totalmente independiente 10
Comer Necesita ayuda para cortar carne, pan, etc 5
Dependiente 0
Independiente. Entra y sale solo del baiio 5
Lavarse Dependiente 0
Independiente. Capaz de ponerse y quitarse la ropa, 10
Vestirse abotonarse, atarse los zapatos
Necesita ayuda 5
Dependiente 0
Independiente para lavarse la cara, las manos, peinarse, 5
Arreglarse afeitarse, maquillarse, etc
Dependiente 0
Continente 10
Deposiciones Ocasionalmente algun episodio de incontinencia o necesita | 5
ayuda para administrarse supositorios o lavativas
Incontinente 0
Continente o es capaz de cuidarse la sonda 10
Miccion Ocasionalmente, max un episodio de incontinencia en 5
24h,necesita ayuda para cuidar la sonda
Incontinente 0
Independiente para ir al WC, quitarse y ponerse la ropa 10
Usar el retrete Necesita ayuda para ir al WC, pero se limpia solo 5
Dependiente 0
Independiente para ir del sillon a la cama 15
Trasladarse Minima ayuda fisica o supervision 10
Gran ayuda pero es capaz de mantenerse sentado sin ayuda | 5
Dependiente 0
Independiente, camina solo 50 metros 15
Deambular Necesita ayuda fisica o supervision para caminar 50m 10
Independiente en silla de ruedas, sin ayuda 5
Dependiente 0
Independiente para subir y bajar escaleras 10
Escalones Necesita ayuda fisica o supervision 5
Dependiente 0

52

TOTAL
Valoracion de la incapacidad funcional:
100 Total independencia (siendo 90 la maxima puntuacion si el paciente usa
silla de ruedas)
60 Dependencia leve
35-55 Dependencia moderada
20-35 Dependencia severa

20 Dependencia total
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Anexo C

Cuestionario sobre la salud del paciente-2 (PHQ-2

Durante las dltimas 2 semanas, équé tan Masdela ...
seguido ha tenido molestias debido a los Ningin dia  Varios dias Tmcirﬂ@ f:, L‘,: s
siguientes problemas? 0s dias
1. Pocointerés o placer en hacer cosas 0 1 2 3
2. 5.3 ha sentido decaido(a), deprimido(a) o 0 1 2 3
sin esperanzas
For office coding: 1] + + .
= Total Score
Anexo D
Escala CHILD PUGH
Parametros Puntos asignados
1 2 3
Ascitis Ausente Leve Moderada
Bilirrubina, mg/dL </=2 2-3 >3
Albumina, g/dL >3,5 2,8-3,5 <2,8
Tiempo de protrombina
* Segundos sobre el control 1-3 4-6 >b
* INR <1.8 1,8-2,3 >2.3
Encefalopatia No Grado 1-2 Grado 3-4
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Anexo E
para evaluar el riesgo de sarcopenia
¢Qué dificultad 0: ninguna
Fuerza encuentra en 1: alguna
levantar 4,5 kg? 2. mucha/incapaz
£Qué dificultad L
Asistencia encuentra en 01'.':‘:““3
Andando cruzar una :
habitacita? 2: mucha/ayuda
(Qué dificuttad -
Levantarse de una encuentra para 1 ) aigguLnaE
silla trastadarse desde e ha
una slla‘cama? & oo
e 0: ninguna
Subir escaleras | SOUentra en subir 1: alguna
un tramo de diez 2: mucha/incapaz
: :
¢ Cudntas veces 0: ninguna
Caidas se ha caido en el 1:1-3 veces
pasado ano? 2. > veces
Puntuaciones = 4: nesgo elevado de sufrir sarcopenia
Anexo F
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CALTRATE® 600+D

Carbonato de calcio / Colecalciferol

Carbonato de calcio 5
1666.67 mg
Equivalente a 600 mg de calcio.
Colecalciferol
62 mg
Equivalente a 400 Ul de vitamina D3.
Ex'plcnlc (bp>
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Anexo G

Informacion nutrimental
por sobre de

Frer

/f/ atlé

Cantidad Distribucion

caldrica

Nutrimentos Fuente

Proteinas (g) 18.6 Aminodcidos 15%

Carbohidratos (g) | 71.7 Maltodextrina 57%

Grasas (g) 154 Aceite de 28%
canolay MCT

Calorias totales | 500Kcal | Densidad Calorica | 1.2 Kcal/ml

Osmolalidad 560mOsm| Nitrdgeno total 3q

Instrucciones para prepar y servir Enterex® Hepatic

* Vierta 350 ml de agua en una licuadora

* Agregue un sobre de Enterex” Hepatic

* Mezcle a baja velocidad durante 30 segundos
* Sirva inmediatamente o refrigere

Nota: Este producto no e un medicamento,
£l consumo de este producto es responsabilidad
de quien lo recomienda y de quien lo usa,
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Atenciény Sugerencias 01 800 20 20 365

Anexo H

Alimentos ricos en calcio

Jugo de naranja

= Concentrado congelado.
= Sinazicar.

=  Sin diluir.

*Con calcio agregado.

Semillas
= Semillas de sésamo,
= enteras, secas.

Leche

= Seca, entera
= sin vitamina D afadida.

Yoqur
= Natural, bajo en grasa.

ema'nutricional del paciente
con insuficiencia hepdtica.

» Alto aporte de Aminodcidos de cadena
ramificada

» Bajo en aminodcidos aromaticos y metionina

» Contiene Arginina, que ayuda a disminuir
los niveles plasmaticos de amonio
| ;;P’tm&fmmﬁ'm » MCT/LCT como fuente de lipidos para una
nmfemedaiopd mejor absorcion
g
» 100% maltodextrina como fuente de
carbohidratos

» Endulzado con sucralosa
iSuplemento de aminodcidos y calorias pa

elmanejo nutricional de pacienteseans
enfermedad hepdtica cronica "

Alimentos con fibra soluble

= Frijoles negros.

= Habas.

= Coles de Bruselas.
= Aguacates.

=~ Papas con cascara.

= Broécoli.
= Nabos.
= Peras.
= Higos.

= Nectarinas.

= Zanahorias.

- Manzanas.

= Guayabas.

= Semillas de lino.

= Semillas de girasol.
= Avelianas.

—~ Avenay Cebada.
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Anexo |

A

RUEDA DE
EJERCICIOS APRETAR UNA PELOTA

Repetciones 12
Series 3

ALIORADO TU 7 2

CAMINAR CON 6 vivifrail 3 J
LOS PIES EN ’
LINEA 4
15 pasos

Series 3

RESPIRAR CORRECTAME

NO CONTENG
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Indicador /Fecha | 10/07 | 11/07 |

12/07 | 13/07 | 14/07 [ 15/07 | 16/07 | 17/07 | 18/07 | 19/07 | 20/07 | 21/07

Perfil renal y de electrolitos (1.2

BUN (mg/dL) 19 19 18.1 18.1 18 18 179 | 17.7 | 188 | 189 | 18.6 | 185
Creatinina (mg/dL) 0.82 0.81 0.80 0.80 0.90 0.80 090 | 0.70 | 0.80 | 0.90 | 0.70 | 0.80
Sodio (MEg/L) 135 135 135 135 136 136 136 135 135 136 136 136
Cloro (mEq/L) 98.70 98.70 98.70 | 98.60 | 98.60 | 98.60 | 98.70 | 98.70 | 98.70 | 98.5 | 98.5 | 98.6
Potasio (mEg/L) 3.69 3.69 3.69 3.7 3.7 3.7 3.7 3.69 | 3.69 | 3.69 3.7 3.7
Calcio (mEg/L) 8.5 8.5 8.5 8.5 8.6 8.6 8.5 8.5 8.5 8.5 8.5 8.6
Perfil gastrointestinal (1.4)
FA (U/L) 161.0 160.0 160.0 | 162.0 | 163.0 | 161.0 | 161.0 | 160.0 | 160.0 | 160.0 | 161.0 | 161.0
ALT (TGO) (U/L) 64.00 62.00 61.00 | 60.00 | 61.00 | 62.00 | 64.00 | 62.00 | 61.00 | 69.00 | 69.00 | 68.00
AST (TGP) (U/L) 41.89 42 40 43 42 41 40 | 4180 | 42.1 | 426 | 43.2 | 414
GGT (U/L) 104.46 104.44 | 103.0 | 104.5 | 104.1 104 | 103.9 | 103.7 | 104.4 | 103 | 103.3 | 103,5
Bilirrubina, T (mg/dL) 3.0 3.0 2.9 29 2.9 3.0 3.0 3.0 3.0 3.0 3.0 3.0
BD/BI (mg/dL) 0.5/ 0.5/ 0.5/ 0.5/ 0.5/ 0.5/ 0.5/ 0.5/ 0.5/ 0.5/ 0.5/ 0.5/
2.50 2.50 2.40 2.40 2.40 2.50 250 | 250 | 250 | 250 | 250 | 2.50
TP (s) 18.0 18.0 18.0 18.0 18.0 18.0 180 | 18.0 | 18.0 | 180 | 18.0 | 18.0
Testigo (s) 14.1 14.1 14.1 14.1 14.1 14.1 14.1 14.1 14.1 14.1 14.1 14.1
INR (s) 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3 1.3
Amilasa (U/L) 87.05 87.04 88 87.9 87 90 88 88 87 86 86 87
Amonio (mcg/dL) 135 - - 131 - - - 120 - - - 120
Perfil enddcrino/glucosa (1.5)
Glucosa | 161.46 | 158 150 148 145 147 146 144 140 145 130 137
Perfil de lipidos (1.7)
Colesterol (mg/dL) 169.1 170 170 173 175 178 172 169 170 171 172 169
Triglicéridos (mg/dL) 136 135 135 138 140 140 139 138 136 135 136 137
Perfil de anemia nutricia (1.10)
Hemoglobina 12 12 12 12.1 12.2 12.3 122 | 121 | 123 | 12.2 | 121 | 123
Hematocrito (%) 41 41 41 42 40 43 42 41 40 43 42 41
VCM (fL) 88 88 88 87 89 88 86 88 87 85 86 88
HCM (pgr) 30 30 30 31 32 33 32 31 32 30 30 31
Perfil proteico (1.11)
l(Dr/(thf)mas totales 6.03 6.03 6.03 6.04 6.04 6.04 6.05 | 6.05 | 6.05 | 6.05 | 6.04 | 6.05
A(::]Ibumina (g/dL) 3.4 3.4 3.4 3.5 35 3.5 3.5 3.6 3.6 3.6 3.7 3.8
Prealbumina 14 14 14 13.9 14.1 14.3 14.3 14.2 15 15 15 15.1
(mg/dL)
Transferrina (g/L) 2 2 2 2.1 2.1 2.2 2.2 2.4 2.4 2.4 2.3 2.4




