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RESUMEN

El presente trabajo recopila informacion actual de la cirrosis hepética asi
como la clasificacion, signos y sintomas, causas Yy consecuencias,

alteraciones fisiopatoldgicas y prevencion

El desarrollo de la tesina se basé en un estudio de caso real atendido en el
hospital provincial Martin Icaza, donde se le elabor6 al paciente dietas para 5
dias de evolucion, cumpliendo asi con los requerimientos nutricionales y
evitando la progresion de la enfermedad con el fin de mejorar la calidad de

vida del paciente.

El plan dietético recomendado para el paciente ha sido una dieta hipograsa e
hipoproteica, basada en alimentos integrales bajos en sodio y ricos en
minerales y proteinas de alto valor biol6gico. Se escogid un suplemento
enteral para cubrir todos los requerimientos nutricionales sin afectar el valor

glucémico del paciente.
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l. INTRODUCCION

La cirrosis hepatica es causa importante de morbilidad y mortalidad en el
mundo. Es una enfermedad crénica, progresiva e irreversible que afecta al
higado y consiste en la muerte progresiva del tejido hepatico normal, que es
sustituido por un tejido fibroso o cicatricial incapaz de ejercer las funciones de
este drgano. Es una afeccién en la que el higado se deteriora lentamente.
Actualmente se considera que la cirrosis es una enfermedad dinamica y
potencialmente reversible en estadios iniciales. Hay dos fases, la cirrosis
compensada y la descompensada, cada una de ellas con prondstico distinto
y diferente supervivencia.

En el Ecuador la cirrosis es la octava causa de mortalidad de acuerdo a los
datos del Ministerio de Salud, de los casos en Europa y Norteamérica del
40- 60% son debidos al abuso de alcohol y al higado graso no alcohdlico,
mientras que el 25-30% es el resultado de la hepatitis cronica.

La importancia del tratamiento dietético-nutricional en pacientes cirréticos es
necesaria para evitar tanto complicaciones graves de la enfermedad como la
desnutricion, se ha observado que esta Ultima esta presente entre el 88 y el
100% de los cirréticos hospitalizados y que su incidencia y gravedad

muestran relacion directa con el estadio evolutivo de la enfermedad (1).
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CAPITULO 1

1.1 DEFINICION DE CIRROSIS

La cirrosis hepatica es el estadio final de todas las enfermedades hepaticas
crOnicas progresiva. Es una alteracion histopatoldgica difusa del higado
caracterizado por pérdida del parénquima hepatico, formacién de septos
fibrosos y nédulos de regeneracién estructuralmente anormales, dando lugar
a una distorsiéon de la arquitectura hepatica normal y a una alteracion de la

anatomia de la vascularizacion hepatica y de la microcirculacion (2).



En la figura 1 se muestra la anatomia de la vascularizacién hepética y de la

microcirculacion.

FIGURA 1

Anatomia de la vascularizacién hepatica y de la microcirculacion

Higado normal

Higado cirmdtico

Fuente: Medicine. Revista Espafiola Médica: Junio 2012.

En 1977, expertos de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), partiendo
de los datos morfologicos consideraron los siguientes criterios para definir la
cirrosis: a) que el proceso sea difuso para excluir lesiones locales o focales;
b) que exista necrosis, con lo que queda excluida la fibrosis hepatica
congénita; c) debe existir regeneracion nodular y fibrosis difusa, quedando

excluida la hiperplasia nodular regenerativa y d) debe haber distorsién del



patréon arquitectural y alteracion vascular(2). Estos dos ultimos criterios son
importantes porque constituyen la base del diagnéstico histopatoldgico en las

biopsias, y porque motivan en gran medida la fisiopatologia de la

enfermedad.
FIGURA 2
Progresion de la lesion hepética en la cirrosis
HCA 2 arios
Cirrosis
l l 10-20 arios
Descompensacion hepatica
Hepatocarcinoma

Fuente: Medicine. Revista Espafiola Médica: Junio 2012.



Su historia natural se caracteriza por una fase asintomatica, denominada

cirrosis compensada, de duracion variable.

En esta fase los pacientes pueden tener hipertensién portal y varices
esofagicas (3,4). A medida que la enfermedad progresa con el desarrollo de
la hipertension portal y mayor deterioro de la funcidon hepatica emergen las
complicaciones de la denominada cirrosis descompensada como pueden ser
ascitis, hemorragia por varices, encefalopatia hepética o ictericia. El
desarrollo de cualquiera de estas complicaciones marca la transicion de la

fase compensada a la descompensada (3).

Cirrosis compensada: El curso clinico de la cirrosis compensada no se

conoce con exactitud debido al caracter asintomatico u oligosintomatico de
esta fase. Los factores prondsticos de mortalidad que se identifican con una
mayor frecuencia en esta fase compensada estan relacionados con la
presencia de hipertension portal (recuento de plaquetas, tamafio del bazo o
presencia de varices). Probablemente, estos factores prondsticos identifican
a los pacientes con mayor riesgo de desarrollo de complicaciones

caracteristicas de la fase descompensada de la enfermedad (3).

La transicién de estadio compensado a descompensado ocurre en una tasa
de 5-7% por afio. Durante un seguimiento de 10 afios de pacientes con

cirrosis hepética compensada de origen virico, el hepatocarcinoma se



desarroll6 en el 21-32% de los casos, seguido por ascitis 19,5-23%, ictericia

17%, hemorragia digestiva alta 4,5-6% y encefalopatia hepatica 1-2%(5).

Cirrosis descompensada: La cirrosis descompensada se define por la

presencia de ascitis, hemorragia por varices, encefalopatia hepatica y/o la
aparicion de ictericia (3). La ascitis es la complicacién que marca el inicio de
la fase de cirrosis descompensada en la mayoria de los casos; por lo tanto,
se considera el signo clave de cirrosis descompensada (3,4). Una vez
alcanzada esta fase, el pronéstico con respecto a la supervivencia
marcadamente empeora con una supervivencia al aflo y a los dos afos del
61y el 50%, respectivamente, y una supervivencia a los 10 afios del 7%(3).

La identificacion de factores pronésticos de mortalidad en la fase
descompensada es de gran relevancia, ya que estos pacientes son los que
tienen mayor riesgo de muerte. Los factores que se identifican con mayor
frecuencia son aquéllos asociados a la disfuncién circulatoria con deterioro
de la funcién renal, la presencia de hepatocarcinoma y las variables
asociadas a mayor deterioro de la funcién hepatica. Se pueden identificar 4

estadios clinicos o “estatus” de cirrosis con diferente prondstico (3).

v Estadio 1: Se caracteriza por la ausencia de varices esofagicas y de

ascitis. Mientras los pacientes permanecen en este estadio, la tasa de

mortalidad es inferior al 1% por afio. Los pacientes salen de este



estadio con una tasa acumulada del 11,4% por afio, 7% debido al
desarrollo de varices y 4,4% debido al desarrollo de ascitis (con o sin
varices).

Estadio 2: Se caracteriza por la presencia de varices esofagicas sin

ascitis y sin sangrado. Mientras los pacientes permanecen en este
estadio, la tasa de mortalidad es del 3,4% por afio. Los pacientes
pasan a otro estadio por desarrollar ascitis (6,6% por afio) o por
presentar hemorragia por varices antes o al tiempo que el desarrollo
de ascitis (tasa 4% por afno).

Estadio 3: Se caracteriza por la presencia de ascitis con o sin varices

esofagicas en un paciente que nunca ha sangrado. Mientras los
pacientes estan en este estadio, la tasa de mortalidad es del 20% por
afo, significativamente mas elevada que en los otros estadios. Los
pacientes salen de este estadio generalmente por hemorragia por
varices (7,6% por afo).

Estadio 4: Se caracteriza por hemorragia digestiva por varices con o

sin ascitis. En este estadio la tasa de mortalidad anual es del 57%
(alrededor de la mitad de estos fallecimientos ocurren en las 6
semanas posteriores al episodio inicial de sangrado digestivo).

Los estadios 1 y 2 corresponden a pacientes con cirrosis compensada,

mientras que los estadios 3y 4 se refieren a cirrosis descompensada.



1.2 FACTORES Y GRUPOS DE RIESGO

Es posible desarrollar cirrosis con o sin los factores de riesgo. Sin embargo,
mientras mas factores de riesgo tenga un paciente, sera mayor la

probabilidad de desarrollar cirrosis (6).

Entre los principales factores se encuentran:

1.2.1 Abuso Crénico de Alcohol

Aunque sélo aproximadamente una tercera parte de los alcohdlicos crénicos
desarrollan cirrosis, entre el 75% y el 80% de los casos de cirrosis se pueden
prevenir al reducir el consumo de alcohol. La cirrosis alcohdlica por lo general

se desarrolla después de diez 0 mas afios de beber abundantemente (6).

La cantidad de alcohol que produce cirrosis varia ampliamente, consumiendo
de 2-4 bebidas al dia provoca dafio en algunas personas. En comparacion
con los hombres, las mujeres parecen ser mas susceptibles a cirrosis en

consumos mas bajos de alcohol (6).

1.2.2 Infeccién Cronica con Hepatitis B, C,0 D

Algunas infecciones agudas por hepatitis viral se vuelven cronicas,
conllevando a inflamacién hepatica y lesion, que con el tiempo, avanzan a
cirrosis. Después de la cirrosis relacionada con el alcohol, the National

Digestive Diseases Information Clearinghouse (NDDIC/NIH) indica que "el



virus de hepatitis C crénica figura con el alcohol como la principal causa de

enfermedad hepética crénica y cirrosis en los Estados Unidos."

La infeccion con el virus de hepatitis B probablemente es la causa mas
comun de cirrosis en todo el mundo, aunque su impacto es menos
pronunciado en los Estados Unidos y otros paises occidentales. Estadisticas
de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) muestran que 2 billones de
personas son inicialmente afectadas con el virus de hepatitis B, y aunque la
mayoria se recupera, "350 millones permanecen infectados cronicamente y
se vuelven portadores del virus." Otras fuentes expertas declaran que la
infeccibn aguda con hepatitis B conlleva a infeccion crénica
aproximadamente en el 5% de las personas. El indice de infeccion por
hepatitis B es mas alto entre personas asiaticas e islefias del Pacifico y es el

segundo mas alto entre personas de raza negra de origen no hispano (6).

La infeccién aguda con hepatitis C se vuelve crénica aproximadamente en el
80% de adultos infectados. Aproximadamente del 20% al 30% de las
personas con hepatitis C cronica desarrollaran cirrosis, por lo general en el
transcurso de muchos afios. El indice de infeccion por hepatitis C es mas alto

entre personas de raza negra de origen no hispano (6).

La hepatitis A aguda y la hepatitis E por lo general no conllevan a hepatitis
cronica y asi que tienen poco impacto sobre el desarrollo de cirrosis. Sin

embargo, puede haber raras excepciones para cualquier regla general (6).
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1.2.3 Conductos Biliares Obstruidos

La obstruccion de los conductos biliares causa que se acumule bilis y dafie al
tejido hepatico. En adultos, esto puede ocurrir con una condicion llamada
cirrosis biliar primaria, en la cual los conductos biliares se inflaman,

obstruyen, y cicatrizan (6).

Los conductos biliares también se pueden obstruir debido a una enfermedad
llamada colangitis esclerosante primaria. Esto también puede ocurrir como
resultado de calculos biliares, o como una complicacién de cirugia de la
vesicula biliar si los conductos son accidentalmente lesionados. Esto puede
ser el resultado de inflamacion del pancreas, llamada pancreatitis. En bebés,
los conductos biliares obstruidos podrian ser el resultado de atresia biliar,
una condicién en la cual los conductos biliares son lesionados o estan

totalmente ausentes desde el nacimiento (6).

1.2.4 Trastornos Hereditarios

Numerosos trastornos hereditarios interfieren con la manera en la que el
higado produce, procesa, y almacena enzimas, proteinas, metales, y otras
sustancias necesarias para el correcto funcionamiento del cuerpo. Estos

incluyen:


http://www.keckmedicalcenterofusc.org/condition/document/103683
http://www.keckmedicalcenterofusc.org/condition/document/103547
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Hemocromatosis

Un trastorno hereditario que causa que el cuerpo absorba y almacene
demasiado hierro, el cual se acumula en varios 6rganos, incluyendo el

higado, y causa dafio (6).

Enfermedad de Wilson

Un trastorno hereditario que provoca la acumulacién excesiva de

cobre en el cuerpo, lo cual también puede producir dafio hepatico (6).

Deficiencia de Alfa-1 Antitripsina

Una deficiencia hereditaria de una proteina producida en el higado
gue normalmente funciona para bloquear los efectos destructores de
algunas enzimas. La condicion podria conllevar a enfermedad

hepética (asi como enfisema) (6).

Galactosemia

Un trastorno hereditario caracterizado por la incapacidad del cuerpo
para usar el azucar simple galactosa. Esto conlleva a una acumulacién
de galactosa 1-fosfato, el cual causa dafio al higado, sistema nervioso

central, y varios otros sistemas corporales (6).


http://www.keckmedicalcenterofusc.org/condition/document/103658
http://www.keckmedicalcenterofusc.org/condition/document/104053
http://www.keckmedicalcenterofusc.org/condition/document/103711
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e Enfermedades de Almacenamiento de Glucégeno

Un grupo de trastornos hereditarios causados por una falta de una o
mas enzimas que provocan el almacenamiento excesivo de glucégeno

(un polimero de glucosa) en el higado y dafio hepéatico eventual (6).

e Fibrosis Quistica

Este trastorno genético puede provocar dafio hepéatico, incluyendo

cirrosis.

1.2.5 Edad

A medida que la persona envejece, el higado ha sido mayor expuesto tanto a
virus, toxinas y condiciones médicas, que puede llegar a ser un factor

importante en el desarrollo de cirrosis (6).

1.2.6 Otros

Las siguientes condiciones pueden conllevar a dafio hepatico que sea lo

suficientemente severo para causar Cirrosis:

e Reacciones severas adversas a medicamentos por prescripcion, como
isoniazida y metotrexato

e Exposicion cronica a toxinas ambientales como arsénico

« Episodios repetidos de insuficiencia cardiaca con congestion hepética

e Lainfeccion parasitica esquistosomiasis (6).


http://www.keckmedicalcenterofusc.org/condition/document/103734
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1.3 CAUSAS DE DESNUTRICION EN LA CIRROSIS

Puede haber muchas causas; se pueden clasificar en tres grupos: a) las que
limitan la ingesta oral, b) las que disminuye en la digestién y absorcién de
nutrimentos y c) las que interfieren con el metabolismo de estos.

La mayoria de pacientes cirroticos sufre sintomas gastrointestinales como
anorexia, saciedad temprana secundaria a ascitis, alteraciones del gusto, asi
como nausea Yy vomito que limitan la ingesta de nutrimentos. La prevalencia
de pérdida de peso, nausea y anorexia entre pacientes cirroticos es de 60, 55
y 87%, respectivamente. Las anormalidades del gusto se asocian con
deficiencias de zinc y magnesio (7).

La esteatorrea (mala absorcion de grasas) se informa hasta en un 40% de
los cirréticos y en 10% es intensa (mas de 30g/d), usualmente como
consecuencia de insuficiencia pancreatica concomitante. Los efectos
colaterales de medicamentos y dietas con proteinas excesivas y restriccion
de sal, parecen ser una causa comun de la desnutricion en la cirrosis, pero

no se dispone de estudios que valoren la magnitud de este problema.

1.4 EFECTOS DE LA DESNUTRICION SOBRE EL
PRONOSTICO DE LA CIRROSIS.

Independientemente de la etiologia, el estado nutricional deficiente se asocia

con mal pronostico para la sobrevivencia. Esto se ha demostrado en
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pacientes cirréticos descompensados, en los que esperan trasplante de
higado y los que se someten a cirugia abdominal (8,9).

Es un controversial si la Cisdiaminodicloroplatino (DCP) es un factor de
prediccion independiente de sobrevivencia, o solo un reflejo de la gravedad

de la insuficiencia hepética.

1.5 EPIDEMIOLOGIA

Los aspectos epidemiologicos de la cirrosis se caracterizan por una
diferencia marcada entre géneros, grupos étnicos, y regiones geograficas, es
una de las enfermedades del higado mas frecuente en el mundo, y su
prevalencia es variable de un pais a otro dependiendo de los factores
etiolégicos (10).

La cirrosis suele manifestarse hacia la cuarta o quinta década de la vida,
aunque hay casos juveniles e incluso infantiles, y no es excepcional que un
paciente sea portador de una cirrosis durante muchos afios, y ésta se
manifieste en la senectud o incluso sea un hallazgo de autopsia. La cirrosis
es una enfermedad méas frecuente en el sexo masculino, probablemente
porque la infeccién por los virus de las hepatitis y el etilismo se presentan en
la mayoria de los casos en varones (10).

Pero algunas cifras en el mundo nos muestran por ejemplo, que es la octava

causa de muerte en Espafia y en Dinamarca la incidencia anual es de 242
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casos por millén de habitantes, siendo en Alemania causa de muerte de 20,7
pacientes por cada 100000 habitantes y 30,1 muertes por cada 100000 en
Portugal.

Entre los dos millones de norteamericanos con cirrosis el 60 % tiene varices,
de aquellos sin varices el 10 % la desarrolla al afio. El riesgo de muerte por
un Unico sangrado de varices es alrededor del 50 %.

La prevalencia de peritonitis bacteriana espontanea (PBE) es del 19% en los
pacientes cirréticos con ascitis, con una mortalidad del 36 al 70 %, el 69 de
los sobrevivientes presenta recurrencia en el primer afio (10).

La incidencia segun la edad aumenta progresivamente siendo maxima entre
los 50 y 60 afos predominando en los varones, entre ellos del 25 al 30 % de
los pacientes cirréticos esta en el grupo etario sefalado siendo rara por
arriba de los 70 afios (10).

Acerca de la prevalencia e incidencia de esta patologia en nuestro pais
Ecuador, el mayor porcentaje se da en los hombres con un 13% en
comparacién con las mujeres 9,7%, también se puede deducir que la
incidencia es mayor en la provincia de Azuay con un 21,9% y menor en la
provincia de Orellana con un 1,7%.

Segun los indicadores basicos de salud del Ecuador presentados por el
Ministerio de Salud Publica en el 2011, la tasa de mortalidad por cada
100.000 habitantes es de 13.3 causadas por cirrosis y otras enfermedades

del higado, que se presentan a continuaciéon en la tabla |
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TABLA |

PRINCIPALES CAUSAS DE MORTALIDAD GENERAL-ANO 2010
(LISTA CORTA CIE-10)
MNumera de
orden |Codigo L.C COD. CIE-10 Detallada Causas de muerte Mumero % Tasa
1 34 110-115 Enfermedades Hipertensiva 4309 7.0 29.8
2 26 E10-E14 Diabetes Mellitus 4017 6.5 27.7
3 46 J10-J18 Influenza y Neumonia 3361 5.4 23.2
4 57 V00-VES Accidentes de transporte terrestre 3304 5.4 22.8
5 42 160-169 Accidentes Cerebro Vasculares 3269 5.3 22.6
6 64 XB5-Y09 Agresiones (Homicidios) 2330 3.8 16.1
7 35 120-125 Enfermedades Isquemicas 1998 3.2 13.8
Cirrosis y otras enfermedades del
8 al K70-K76 higado 1939 3.1 13.3
9 41 150-151 Insuficiencia Cardiacas 1350 3.0 12.8
Ciertas Afecciones originadas en
10 35 P00-P95 e| periodo prenatal 1618 2.6 11.2
99 RO0-R99 Causas mal definidas 5785 9.4 39.9
Poblacion censo 2010 14.483.499
TOTAL DE DEFINICIONES 61.681
TASA DE MORTALIDAD GENERAL 42.6

Fuente: INEC Anuario de Estadisticas Vitales Nacimientos y Defunciones.
Afio 2010. Elaboracion Direccién Nacional de informacién. Seguimiento y

Control de Gestion.

1.6 PREVALENCIA DE DESNUTRICION EN LA CIRROSIS.

Se sabe bien que la Cisdiaminodicloroplatino (DCP) se asocia con cirrosis de
cualquier etiologia. Hay una prevalencia muy alta de DCP en las etapas
terminales de enfermedades hepéticas. En la literatura se reporta

desnutricion en 34 a 82% de los pacientes con cirrosis alcohdlica (11). En la
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cirrosis no alcohdlica la prevalencia de Cisdiaminodicloroplatino varia de 27 a
87%.
Debido a las dificultades para la evaluacién de la nutricién en cirrosis, esta

frecuencia se basa solo en datos antropométricos.

1.7 CLASIFICACION

La clasificacién de la Cirrosis Hepatica se basa en criterios morfolégicos y

etiologicos (12).

1.7.1 Clarification etiolégica

e Cirrosis alcohdlica:
Es un dafio al higado y su funcionamiento debido al alcoholismo.
Ocurre después de afos de consumo excesivo de alcohol. El alcohol
puede causar inflamacién en el higado. Con el tiempo, se puede

presentar cicatrizacion y cirrosis. (12).

e Cirrosis criptogenética (15 %).
La cirrosis criptogenética (CC) es, por definicion, un diagnéstico de
exclusién que implica que se ha realizado una busqueda exhaustiva
de las diferentes etiologias de cirrosis (13).
En el caso de que se hayan aplicado sin éxito las medidas

diagndsticas convencional para el reconocimiento de la etiologia de


http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000944.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/001154.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000255.htm
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una cirrosis, antes de considerar que se trata de una hepatopatia
criptogenética deberia descartarse una infeccion oculta por virus de la
hepatitis B (VHB)o virus de la hepatitis C (VHC), asi como examinar si
existe algun dato que indique la existencia de un proceso autoinmune,
como hipergammaglobulinemia o enfermedad extra hepatica de base

autoinmune (13).

Cirrosis biliar: Se distinguen primaria y secundaria.

Cirrosis biliar primaria.

La cirrosis biliar primaria es una enfermedad hepética cronica,
potencialmente fatal, que afecta sobre todo a las mujeres en la 52
década de su vida. Se caracteriza por una destruccién crénica de las
células epiteliales de los conductos biliares intrahepaticos
(colangiocitos) (14).

Cirrosis biliar secundaria.

Llamada también colangitica, es producida por una obstruccion de la
via biliar extrahepatica. La colangitis, que afecta a los conductos
también en los espacios portales, dafia progresivamente a los
hepatocitos perilobulillares. La inflamacion portal lleva a una fibrosis
perilobulillar, que tiende a disecar los lobulillos y a alterar la

arquitectura hepética. (14,15).
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Las manifestaciones clinicas se extienden desde una sintomatologia
leve, sobre todo en las fases iniciales, hasta una sepsis fulminante. La
fiebre es el sintoma mas constante, ya que esta presente en mas del
90% de los casos (15).

Cirrosis cardiaca.

Estructuralmente la cirrosis cardiaca se refiere a la combinacién de
una congestién vascular cronica destructiva centrilobular, atrofia
progresiva de las placas centrales de las células hepaticas, fibrosis
gue abarca las zonas central y portal, y reaccidon regenerativa

inflamatoria limitada(12).

Cirrosis producida por medicamentos.
Se calcula que cerca de 1.000 sustancias pueden dafar el higado.
En muchos casos, la toxicidad medicamentosa puede causar
insuficiencia hepatica aguda, la cual requiere un trasplante de
higado y en ocasiones resulta mortal. De hecho, la toxicidad
medicamentosa es la primera causa de insuficiencia hepatica
aguda, y la toxicidad hepatica (hepatotoxicidad) es la razén mas
comun por la que se retiran ciertos medicamentos del mercado

(16).
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1.7.2 Clasificacion Morfoldgica

Desde el punto de vista morfolégico pueden distinguirse tres tipos de cirrosis:

Cirrosis micronodular: Los nddulos de regeneracidon son
pequefios, de tamafio bastante homogéneo y semejante al de un
lobulillo hepético normal y no contienen elementos portales. Las
bandas conectivas que los separan suelen ser gruesas y pueden
estar mas o menos inflamadas segun el grado de actividad del
proceso (12).

Cirrosis macronodular: Tanto el tamafio de los nédulos como la
amplitud de las bandas fibrosas varian de un lugar a otro. Los
nodulos pueden contener en su interior estructuras portales mejor
0 mal conservados.

Las células hepaticas, de tamafio y nicleo a menudo grandes, se
disponen en forma aglomerada o constituyendo trabéculas de
varias células de espesor, lo que indica una regeneracién activa,
gue suele ser mas evidente que en los nddulos de la cirrosis
micronodular (12).

La cirrosis mixta, presenta aspectos intermedios entre los dos

tipos mencionados (12).
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1.8 SIGNOS Y SINTOMAS

Al examen fisico se palpa un higado duro, con borde irregular y aumentado
de tamafo, generalmente no es doloroso y puede palparse también
esplenomegalia. Otras veces la enfermedad se manifiesta por alteraciones
expresivas que traducen el fallo de una o mas funciones del higado (cirrosis

descompensada) (17).

Muchos pacientes estdn asintométicos durante afios, lo que retrasa el
diagnéstico. En ocasiones la enfermedad se identifica mediante una analitica
gue pone de manifiesto alteraciones producidas por el mal funcionamiento
del higado, sin que el enfermo haya notado sus consecuencias. La mayoria
de los pacientes se diagnostican entre los 40 y los 60 afios, aunque puede
manifestarse a cualquier edad. En la actualidad existen mas hombres con
cirrosis que mujeres, posiblemente porque el consumo del alcohol sea méas

frecuente en los varones (17).

Cuando la enfermedad estd avanzada puede aparecer un 'sindrome
constitucional', denominado asi porque afecta de forma general al individuo.
Se puede presentar falta de apetito, cansancio, pérdida de peso, debilidad.
Los pacientes pueden sufrir nauseas y vomitos; llegando a tener hemorragias
digestivas cuando existen varices esofagicas y/o alteraciones de la

coagulacioén de la sangre (17).
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Otros de los signos que pueden aparecer es la ictericia (tinte amarillo de la
piel y las mucosas debido al exceso de bilirrubina circulante). También se
puede producir hinchazén abdominal cuando se produce ascitis, esto es
acumulo de liquido en la cavidad abdominal. Algunos pacientes notan que
estdn mas delgados pero que cada vez necesitan una talla mas grande de
falda o pantalén. Puede ocurrir que mientras las piernas o los brazos pierden

grasa el abdomen se distienda por acumulo de liquido (17).

Con la cirrosis es frecuente que los hombres presenten impotencia y que
aumente el tamafio de sus mamas (ginecomastia) en los hombres. En las
mujeres es frecuente que haya alteraciones en la menstruacion, con reglas

escasas e irregulares, y con frecuencia pueden desaparecer (17).

También se produce una alteracion en la distribuciéon del vello, con
disminucién o pérdida en axilas y pubis. En los hombres la distribucion del
vello se distribuye como el de las mujeres. Pueden aparecer arafas
vasculares, que son vasos sanguineos rojos en la piel, con formas de figuras
parecidas a arafias. También puede aumentar el tamafio de las glandulas

parétidas, y se pueden enrojecer las palmas de las manos (17).

1.9 CONSECUENCIAS

Un paciente con cirrosis hepatica tendrd mudltiples alteraciones en su

organismo y aunque hay algunos medicamentos que pueden ayudar a
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mantener al paciente sin complicaciones, la Unica solucién definitiva es el

trasplante hepatico (18).

Las complicaciones mas comunes de esta enfermedad son la desnutricion, la
ascitis, el sangrado gastrointestinal, problemas de coagulacion y la

encefalopatia hepatica (18).

El sangrado gastrointestinal se da porque la sangre al no fluir normalmente
en un higado cirrético se acumula en las venas del eso6fago, produciendo
varices esofagicas que pueden romperse y producir sangrado masivo e

incluso la muerte.

La falla en la coagulacion es causada porque el higado ha dejado de producir
los factores de la coagulacion. Ademas, como el higado cirrético ya no
detoxifica la sangre puede haber acumulacion de bilirrubinas y el paciente
adquiere un tinte amarillo o ictérico en los ojos y en la mucosa bucal. Es
posible que también se produzca una acumulacion de amonio, que tiene un
efecto depresor en el cerebro y causaria una complicacion conocida como

encefalopatia hepatica que podria progresar al coma y la muerte (18).

La cirrosis se considera una entidad premaligna. El 90% de los tumores de
higado maligno se desarrollan en higados cirréticos; por esto los pacientes
con cirrosis deben tener un seguimiento estricto tanto para controlar su

enfermedad, como para monitorear la posible progresion al cancer (18).



24

1.10 ALTERACIONES FISIOPATOLOGICAS

En el desarrollo de la fibrosis hepatica y en la patogénesis, estan
involucrados los incrementos 0 modificaciones en la sintesis de colageno y
de otros componentes del tejido conjuntivo y de la membrana basal. La
matriz extracelular en funcion celular se encuentra involucrada en la
modulacion de las actividades de las células con las cuales estdn en
contacto, por tanto, la fibrosis puede afectar no soélo la fisica del flujo
sanguineo a través del higado sino también la funcion de las células en si

mismas (19)

La fibrosis hepatica tiene lugar en 3 situaciones: 1) como respuesta
inmunitaria vgr. VHB, 2) como parte de los procesos de cicatrizacion de las
heridas vgr. VHA y tetracloruro de carbono, 3) en respuesta a agentes

inductores de fibrogénesis primaria como el etanol y hierro.

El responsable directo de todos los mecanismos de incremento en la
fibrogénesis pueden ser las células almacenadoras de grasa del sistema
reticuloendotelial hepatico. Estas células en respuesta a citocinas se
diferencian de células quiescentes en las cuales se almacena la vitamina A
en el interior de miofibroblastos que pierden la capacidad para almacenar la
vitamina A y se incorporan activamente a la produccion de matriz

extracelular. Al parecer la fibrosis hepéatica tiene lugar en dos etapas.
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La primera se caracteriza por un cambio en la composicién de la matriz
extracelular de un colageno sin enlaces cruzados y no formadora de fibrilla, a
un colageno mas denso y sujeto a la formacion de enlaces cruzados. En ésta

etapa la lesién hepatica todavia puede revertirse.

La segunda involucra la formacion de enlaces cruzados en el colageno
subendotelial, la produccion de las células mioepiteliales y la destruccién de
la arquitectura hepatica con la aparicion de nddulos en regeneracion. Esta

segunda etapa es irreversible (19).

Aparte de los posibles efectos de la funcion del hepatocito, el aumento de la
fibrosis modifica notablemente la naturaleza del flujo sanguineo en el higado

y surgen complicaciones importantes (19).

1.11 PREVENCION

Puesto que la Cirrosis Hepatica es una enfermedad que tiene como
caracteristica el ser irreversible, su tratamiento, se encuentra dirigido

principalmente hacia la prevencion (20).

Lo mas importante que puede hacer una persona para prevenir la cirrosis es
hacer una consulta inicial para valorar clinica y analiticamente si existe una

enfermedad hepética cronica que pueda llegar a producir cirrosis.
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La prevencion en la poblacion general pasa por evitar los factores de riesgo

gue pueden dafiar este érgano, como el alcohol, el sobrepeso y la obesidad y

contraer infecciones por los virus VHC y VHB.

Si un paciente sabe que tiene alguna enfermedad hepatica debe consultar

periédicamente con su médico por si es una enfermedad tratable, cuya

progresion se pueda evitar (enfermedad alcohdlica o hepatitis B o C),

ademdas de seguir las siguientes recomendaciones (20).

Tratar de mantener su peso a un nivel normal. El sobrepeso puede
causar que varias enfermedades del higado se agraven.

No consumir bebidas alcohdlicas. El alcohol puede dafar las células
del higado. ElI consumo excesivo de bebidas alcohodlicas durante
varios afnos es una de las principales causas de la cirrosis.

No usar drogas ilicitas, las cuales pueden aumentar la posibilidad de
contraer hepatitis B o hepatitis C.

Visitar al médico si el paciente tiene hepatitis. Hay tratamientos

disponibles para la hepatitis B, C y D. No automedicarse.

Si el paciente tiene hepatitis autoinmunitaria, debe tomar las
medicinas y hacerse chequeos regulares como se los recomiende el
médico o especialista (20)

Disminuir el consumo de grasa saturada y colesterol de la dieta, se
podra hacer utilizando técnicas de coccion mas saludables como el

vapor, hervido, horneado, etc.
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e Limita el consumo de alimentos como embutidos, patés, conservas en
aceite, margarinas, platos precocinados, bolleria, etc.



CAPITULO 2

FUNDAMENTACION DIETETICO-NUTRICIONAL

Clinicamente la desnutricion del cirrético se reconoce por la disminucion de la
grasa subcutanea y sobre todo por una marcada pérdida de masa muscular
en los estadios mas avanzados, en general asociados al desarrollo de ascitis.
El principal disturbio metabdlico conocido con influencia en el estado
nutricional en los pacientes cirroticos es la alteraciéon de las hormonas que
gobiernan la fase anabdlica (insulina) y la catabdlica (glucagén) del
metabolismo intermediario: Existe hiperinsulinemia e hiperglucagonemia con
resistencia periférica a la accién de la insulina en la mayor parte de los
pacientes cirroticos. Esta combinacién tiende a desplazar el equilibrio

metabdlico hacia el lado catabdlico, dificultando el almacenamiento de
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principios inmediatos (glucogeno, triglicéridos y proteinas) y favoreciendo la
glucogenolisis, lipolisis y protedlisis. Ademas, los depdsitos hepaticos de
glucégeno son menores en los cirréticos que en los sujetos sanos debido a la
disminucién de la masa hepatocelular funcionante. En consecuencia, el
tiempo durante el cual los cirréticos se mantienen normoglucémicos durante
el ayuno a expensas de la glucogenolisis hepatica es mas breve de lo
normal. Ello ocasiona la estimulacion mas precoz de la gluconeogénesis a
partir de piruvato, lactato, alanina y glicerol, lo que requiere lipolisis y
protedlisis para liberar los precursores de la glucosa. Por tanto, en los
cirréticos durante las fases de ayuno hay una mayor utilizacion de depdsitos
y un mayor consumo de energia puesto que, a diferencia de la

glucogenolisis, la gluconeogénesis requiere energia.

Probablemente, anomalias metabdlicas adicionales aun no tipificadas

contribuyan al desarrollo de la desnutriciéon de la cirrosis.

2.1 REQUERIMIENTOS ENERGETICOS

Los requerimientos de energia de los pacientes cirréticos son similares a los
de otros individuos (25-35 Kcal/kg/dia), segun la mayoria de los autores,
aunque existe una gran variabilidad individual cuando éstos se miden por
calorimetria indirecta, sin que los requerimientos medidos coincidan

exactamente con los calculados segun la ecuacion de Harris-Benedict. Por
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este motivo, en los casos en los que sea posible, se recomienda medirlos

requerimientos energéticos mediante calorimetria indirecta.

2.1.1 Proteinas

El aporte proteico debe ir dirigido a obtener un balance nitrogenado neutro o
positivo, segun exista o no desnutricibn proteica. Los requerimientos
proteicos para obtener un balance nitrogenado neutro en un paciente con
una cirrosis compensada se encuentran moderadamente elevados con
respecto a los de un individuo sano, situandose en 0.8-1 gramos de proteina
por kilogramo de peso al dia (g/kg/dia), aunque en algunos pacientes puede
ser de hasta 1.2 g/kg/dia. En pacientes con cirrosis descompensada,
desnutridos o con hepatitis alcohélica puede ser necesaria la administracion
de 1.5-2 g/kg/dia, la misma cantidad requerida en situaciones de

hipercatabolismo (infeccion, postoperatorio).

El Unico factor limitante del aporte proteico en el paciente cirrético es la
aparicion de encefalopatia hepatica. En el tratamiento de los episodios de
encefalopatia aguda, la ingesta proteica oral se limita a 20 g/dia,
incrementandose posteriormente de forma paulatina (10 g/2-3 dias) hasta la
maxima cantidad tolerada o hasta60-80 g/dia. A fin de evitar catabolismo
proteico deben administrase soluciones de aminoécidos por via intravenosa

(no necesariamente aminoacidos ramificados, puesto que no se ha
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comprobado quelas soluciones estandar de aminoacidos por via intravenosa

induzcan la aparicién el empeoramiento de la encefalopatia).

2.1.2 Carbohidratos

En la cirrosis hepéatica se produce frecuentemente hiperglucemia y
resistencia insulinica (se puede considerar que existe intolerancia
hidrocarbonada en el 70% de los pacientes cirréticos, y de ellos 40% son
diabéticos).Sin embargo, es infrecuente que esto suponga un problema
clinico importante. Los carbohidratos deben suponer el 40-50% del aporte
calorico total, utilizando insulina si es necesario. Deben evitarse los
carbohidratos de absorcion rapida en los pacientes con intolerancia
hidrocarbonada. Es importante facilitar una fuente constante de hidratos de
carbono durante todo el dia, a fin de evitar la lipolisis y el catabolismo
proteico que se producen durante el ayuno con mayor precocidad que en la

poblacion general.

2.1.3 Lipidos

En los pacientes cirréticos la utilizacién celular de los lipidos es normal pero
su oxidacién se satura cuando el aporte de grasa supera 1 g/kg/dia, y en esta
situacion el exceso de grasa se metaboliza por via no oxidativa y se destina a
almacenamiento. Su uso como fuente de energia permite un menor
catabolismo proteico, por lo que se recomienda un aporte de 1-2 g/kg/dia,

para administrar 25-30% de los requerimientos energéticos en forma de
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grasa. Para cubrirlos requerimientos de acidos grasos esenciales, deben

administrarse diariamente3 gr de &cido linoléico.

Los triglicéridos de cadena media se presentan en forma de aceite que
puede afadirse facilmente a ensaladas y salsas. Su aporte calorico es de 8
Kcal/g y la administracion de 15-20 ml, tres veces al dia proporciona un

suplemento calérico de 350-480 calorias diarias.

2.1.4 Vitaminas

Los déficit vitaminicos son frecuentes en la cirrosis hepatica de cualquier
etiologia y especialmente en la alcohdlica (hidro y liposolubles) y en las
colestasis cronicas (liposolubles). Ello se debe a dieta inadecuada, mal
absorcidn, alteraciones en el metabolismo hepatico, aumento de necesidades
0 uso de farmacos que impiden su absorcion como la colestiramina en el

caso de las vitaminas liposolubles.

2.1.5 Oligoelementos

Hierro: La deficiencia de hierro es rara en la cirrosis en ausencia de
malabsorcion o hemorragia digestiva manifiesta u oculta, y afecta
aproximadamente a un 25% del total de los pacientes cirréticos. Se

recomienda la ingesta diaria de 10-15 mg.
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Calcio: Se recomienda la ingesta de una dieta rica en contenido lacteo,
asegurando el aporte de 800-1200 mg de calcio diarios. En los casos que la

dieta sea insuficiente, se administraran suplementos orales de calcio.

Zinc: Hay evidencias de que los pacientes cirréticos pueden presentar
manifestaciones clinicas debidas a deficiencias de zinc, tales como
hemeralopia resistente a vitamina A, alteraciones del olfato el gusto,
agravamiento de la encefalopatia hepatica y anomalias del metabolismo
como la deficiente conversion de ornitina en citrulina, entre otras, todas ellas
reversibles total o parcialmente con la administracién de zinc. El zinc puede
administrarse en forma de sulfato de zinc, siendo la dosis aconsejada de 200

mg tres veces al dia.

Magnesio: Los cirréticos pueden desarrollar déficit de magnesio, aunque
raramente presentan (calambres musculares). El déficit se produce
fundamentalmente por excesivas pérdidas urinarias en pacientes con
hiperaldosteronismo tratados con diuréticos. La ingesta de alcohol aumenta
la pérdida urinaria de magnesio. Aunque la determinacién de magnesio en
suero refleja fielmente el magnesio 6seo intercambiable, no se correlaciona
tan exactamente con el magnesio muscular. De hecho, en algunos cirréticos
con calambres y magnesio sérico normal, la administracién de magnesio

hace remitir la irritabilidad muscular.
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2.2 SELECCION DE ALIMENTOS

Leche: Los lacteos tienen que ser consumidos descremados como:
leche, yogurt, quesos de bajo contenido graso, o lacteos desnatados.
Vegetales: Deberan de ser consumidos de preferencia cocidos, sin
piel y sin semillas, evitar consumirlos crudos o incluirlos en ensaladas.
Para que sean mas agradables al momento de consumirlos utilizar
vegetales de 4 colores como el verde (Pimiento), naranja (zanahoria),
violeta (cebolla) y rojo (tomate).

Frutas: Consumirlas preferentemente modificadas (cocidas), en
especial sin cascaras para evitar las flatulencias, de preferencia
utilizarlas para coladas.

Panes y Cereales: De preferencia que sean integrales por su bajo
indice glicémico.

Carnes: sin piel, venas o pellejos, y desgrasadas, preferir carne de
pollo o pescado.

Grasas: Aceites vegetales (oliva, maiz, girasol, canola),acidos grasos
esenciales y frutos secos.

Azucar: De preferencia morena, se recomienda un edulcorante

artificial pero maximo de su consumo es 6 meses aproximadamente.
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2.3 ALIMENTOS PERMITIDOS

En general, podemos decir que los alimentos mas adecuados para el

enfermo de cirrosis son los alimentos de cultivo bioldgico libres de pesticidas.

Frutas y verduras: Los alimentos vegetales, especialmente la fruta y la
verdura, son los mas indicados para los enfermos del higado. Por una
parte son mucho mas faciles de digerir que las carnes por lo que no
suponen tanto esfuerzo para un higado enfermo. Los alimentos
naturales vegetales son ricos en vitaminas, minerales y antioxidantes,
asi que, ayudaran a restaurar la deficiencia de nutrientes que ocasiona
la cirrosis; los antioxidantes neutralizaran los radicales libres que
pueden afectar o empeorar la salud del higado. Ademas las frutas y
verduras contienen mucha fibra que favorece la evacuaciébn mas
rapida de las heces y la no absorcion de las toxinas por el intestino.
Las frutas contienen azlcares mucho mas asimilables que los
azucares refinados. Son mas convenientes que las comidas
azucaradas porque resultan mas faciles de digerir y estabilizan mejor
los niveles de azlcar en la sangre. Cuando se siente la necesidad de
comer algun dulce, es mejor tomar algo de fruta.

Proteinas de origen vegetal: Las proteinas animales son responsables
de que el organismo produzca mayor cantidad de amoniaco que el

organismo es incapaz de expulsar lo que dafa el cerebro del enfermo.
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Las proteinas de origen vegetal, es decir las que proceden
especialmente de los cereales o de las legumbres , como la soja , que
es muy rica en proteinas, o incluso las que proceden de la leche no
producen tanta cantidad de amoniaco por lo que son mas
convenientes en un higado enfermo al que le cuesta mucho eliminar
este toxico.

Alimentos bajos en grasa: La carne roja como la carne de cerdo y
cordero, asi como los alimentos fritos contienen una alta cantidad de
grasas saturadas. Como todos sabemos, la descomposicion de las
grasas durante la digestion se lleva a cabo por la bilis, un jugo
digestivo producido por el higado. Sin embargo, en esta condicién,
como el propio higado no esta funcionando correctamente, produce la
bilis en cantidades inadecuadas, lo que conduce a la indigestion. La
ingesta de aceite de pescado también es beneficioso para prevenir el
dafio al higado ya que es rico en acidos grasos omega 3, acidos
grasos esenciales, que pueden ayudar a detener la progresion de la
cirrosis hepatica.

Se recomienda el consumo de ciertos alimentos que son ricos en
grasas esenciales y bajos en grasa saturada y colesterol, que no van a
causar dafo o futuras complicaciones en la enfermedad como:

Aceites vegetales como de oliva, maiz, canola, girasol.

Leches descremadas pero en poca cantidad.
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Quesos sin sal y con bajo contenido graso,

Clara de huevos, y carnes magras, desgrasadas.

2.4 ALIMENTO PROHIBIDOS

Alcohol: las bebidas alcohdlicas estan totalmente prohibidas, ya que
contribuye a la destruccién de las células del higado que se muestran
incapaces de producir las sustancias necesarias para el organismo o
no pueden sintetizar las vitaminas y minerales. Otros toxicos que no
se recomiendan en la dieta de los pacientes con cirrosis es el tabaco y
el café.

Alimentos procesados y embutidos: los alimentos procesados y los
embutidos son perjudiciales para el higado.

Estos tipos de alimentos contienen muchos conservantes o colorantes
gue este 6rgano debe eliminar por lo que su estado puede empeorar.
Grasas animales: por la dificultar de digerir las grasas, se debera
incluir cantidades muy pequefias de comidas ricas en grasa como
carne de cerdo, mantequilla, manteca, margarina, leche o productos
lacteos enteros.

Alimentos asados: los alimentos muy asados, a la brasa o a la parrilla
generan una serie de toxinas que el higado debe eliminar, un higado

enfermo es incapaz de eliminarlas y empeora con la presencia de
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estas sustancias como son las minas heterociclicas (HCA),
hidrocarburos aromaticos policiclicos (PAH) y el benzopireno.
Alimentos, animales crudos o semicrudos: al consumir animales
crudos o semicrudos como pollo, pescado pueden causar intoxicacion
gue es perjudicial para el higado. Asi mismo consumir frutas,
vegetales crudos diariamente pueden ocasionar flatulencias o
distensién abdominal al paciente cirrético.

Disminuir la ingesta de sodio para que no sea superior a los 250-500
mg/dia.

No superar los 40 a 60 g/dia de proteinas (8-10%), para respetar esto
deberan consumirse 60-65% de hidratos de carbono y entre 25-30%

de grasas.



CAPITULO 3

MANEJO TECNICO DE ESTUDIO DE CASO REAL

El sefior JG es un paciente masculino de 68 afos, que ingreso al hospital
Provincial Martin Icaza de Babahoyo por presentar los conductos biliares
obstruidos, el paciente refiere como antecedentes patoldgicos personales de
Cirrosis Hepatica, con Diabetes Mellitus Il en sus estadios iniciales y
antecedentes patoldgicos familiares cancer. El paciente mide 1,60 cm y pesa

65 kg. Trabaja como comerciante cerca de la localidad donde habita.

El seiior P.C se levanta a las 7H: 00 am desayuna, un pan con queso con
una taza de infusién, mientras ve la televisién espera hasta las 8H:30 y se

dirige al trabajo, que a menudo se extienden hasta el atardecer.
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No refiere consumir alimentos entre el desayuno y el almuerzo, prefiere
esperar hasta a hora del almuerzo que es ala 12H:00, almuerza en la calle ,
el almuerzo normalmente consta de una sopa acompafado con un plato

fuerte y jugo.

Al transcurrir la tarde espera hasta la noche la merienda que es a las
18H:00, la misma que se la prepara el mismo, la cual constituye en un vaso

de colada de avena.

3.1 ASESORIA NUTRICIONAL

NUTRICIONISTA: MARIA FERNANDA SANCHEZ

3.1.1 IDENTIFICACION/ DEFINICION DEL CASO

NOMBRE: JG EDAD: 68 ANOS SEXO: MASCULINO
DIRECCION ACTUAL: BABAHOYO

OCUPACION ACTUAL: COMERCIANTE

FECHA DE LA ENTREVISTA: 19/MARZ0O/2013

ACTIVIDAD: 2. MODERADA 3. INTENSA

PROBLEMA  CLINICO MOTIVO DE CONSULTA/  ASESORIA
NUTRICIONAL: CIRROSIS HEPATICA

OTRA PATOLOGIA ASOCIADA: DIABETES MELLITUS I, DIARREA,
ENCEFALOPATIA HEPATICA.

ESTRES METABOLICO: NO REFIERE
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Estado Fisiolégico: ninguno
Estilo de vida: Sedentaria

APF: Cancer (abuela)

3.1.2 Entrevista/ Anamnesis Alimentaria

e Falta de apetito: No presenta

e Nauseas/ vomitos: No presenta

e Diarreas/ estreflimiento: No presenta

e Problemas al masticar o tragar: No presenta

e Cambio de sabor en las comidas: No presenta

e Medicamentos que afectan la absorcidén de nutrientes: Ninguno
e Suplementos vitaminicos: Ninguno

e Alergia y/o intolerancia alimentaria: No presenta

3.1.3 Historia Alimentaria
Adquisicién y preparacion de alimentos: Compra de suministros en

mercados y preparaciéon en el hogar.

3.1.4 Preferencias Alimentarias
1. Alimentos que le agradan: Todos en su mayoria

2. Alimentos que no le agradan: Ninguno



3.1.5 Recordatorio de 24 horas
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Tiempo de Medida
Hora Comida Alimento Casera Peso Bruto
07:00 Desayuno | Panredondo 1 porcién 60 g
Pan con Queso 2 rebanadas 25¢g
gueso, azucar 1 cucharadita 59
infusion
Colacion No Refiere No Refiere No Refiere
No Refiere
12:00 Almuerzo Pollo 1 porcion 25¢g
Sopa de pollo | Cebolla 1 porcion 59
Arroz con Papa 1 porcién 409
bistec Fideo 1 porcion 159
Jugo de cebolla 1 porcion 109
papaya Tomate 1 porcién 209
Pimiento 1 porcion 59
Carne 1 porcién 30¢g
Arroz 1/2 porcién 45¢
Papaya 1 porcién 709
azucar 1 cucharadita 59
15:00 Colacion
No Refiere
18:00 Merienda | Avena 2 cucharadas 209
Coladas Leche 1 vaso 250 ml
3.1.6 Frecuencia de consumo de alimentos
GRUPO DIARIO SEMANAL MENSUAL
Lacteos X
Verduras X
Frutas X
Cereales y X
Derivados
Carnes X
Grasas X




3.1.7 Andlisis quimico de la dieta consumida

ENERGIA |P G CHO
ALIMENTO CANTIDAD (Kcal) (8) (g) (g)
Leche 200 gr 123 7 8 10
Azucar 20 gr 75 0 0 20
Pan blanco 40 gr 97 4 1 25
Queso 30gr 16 3 0,03 1
mantequilla 5gr 44 0 5 0
Carne 30g 40 6 2 0
Pollo 30¢g 33 6 1 0
Aceite 5ml 45 0 5 0
Papaya 70g 19 0,4 0,06 5
Papa 40¢g 29 1 0,08 7
Arroz 90¢g 334 7 2 79
Tomate 40g 7 0,4 0,04 1
Pimiento 5g 1 0,05 0,01 0,2
Cebolla 15g 4 0,2 0 0,8
Fideo 15¢ 51 2 0,2 11
Avena 10g 33 1 0,8 6
TOTAL: Valor Observado [951 Kcal |39g |25¢ 166 g

Valor Esperado |2361,24

% ADECUACION 40.27% |83 % |45% |42%

Déficit Déficit | Déficit | Déficit

3.1.8 Pruebas de laboratorio relevantes del caso
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PRUEBA VALOR RANGO RESULTADO
LEUCOCITO 8,5%10%/ul 4,5-11,0 *10 3 /ul NORMAL
LINFOCITOS 4,8%10 °/ul 4.4-5.8 *10°/uL NORMAL
HEMATIES 4,64*10 ®/ul 4,1-5,25 *10°/uL NORMAL
HEMATOCRITO 42,7% 37,0%-49,0% NORMAL
HEMOGLOBINA 13,5 g/dl 13.0-18.0 g/dI NORMAL
MCV 92,2 FI 78-100 fl NORMAL
MCH 29,0 pg 25.0-35.0 pg NORMAL
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MCHC 31,6 g/dl 31.0-37.0 g/d| NORMAL
LIPASA 38,6 U/L 0a 160 U/L NORMAL
COLESTEROL 107 mg/d >60 mg/dL NORMAL
TRIGLICERIDOS 65 mg/dl 40-150 mg/d| NORMAL
GLUCOSA 103 mg/d| 70-110 mg/dl NORMAL
ACIDO URICO 7,9 mg/d| 3.5y 7.2 mg/dL. ALTO

CREATININA 1,9 mg/dl 0.7 a 1.3 mg/dL ALTO

PROT. TOTALES 6,6 g/dl 6.0a8.3 g/dl NORMAL

3.2 ANTROPOMETRIA

PESO ACTUAL 65 Kg
PESO IDEAL 58 Kg
TALLA (cm) 160 cm

IMC 25,39 Kg/m?

3.3 Evaluacién /diagnostico nutricional

Paciente con un IMC normal para la edad, que presenta un cuadro de cirrosis

hepatica, se debe de controlar, se recomienda conservar su peso actual y

tener un mayor control en la ingesta de los macronutrientes para asi evitar la

subida de peso, colesterol, triglicéridos y glucosa que podria afectar

directamente a la enfermedad.

3.4 Calculo de Requerimientos Nutricionales
Harris Benedict

GEB Actual: 66, 5+ (13, 7 xkg) + (5 x cm) — (6, 75 x Edad)

GEB Actual: 66,5 + (13, 7 x 65) + (5 x 160) — (6, 75 x 68)

GEB Actual: 1301, 22 Kcal

GEB Ideal: 66, 47 + (13, 7 x kg)+(5 x cm) — (6, 75 x Edad)




GEB Ideal: 66, 5 + (13, 7 x 58, 58) + (5 x 160) — (6, 75 x 68)

GEB Ideal: 1212, 95 kcal

Requerimiento Energético Estimado (REE)

REE: GEB x F.Ax F.I
REE: 1212, 95x 1.3 x 1.5

REE: 2365, 24 kcal

GEB: Gasto Energético Basal
F.A: Actividad Fisica

F.l: Factor de injuria

3.5 Distribucién de la molécula calorica

Macro % Kcal Gramos
nutrientes
67% | 1584,71 396,18
Carbohidrato
25% 591,31 65,70
Grasa
8% 189,22 47,30
Proteina
TOTAL 100% | 2365,24 509,18

45
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Micronutrientes Miligramos/dia
Calcio 1000
Fosforo 700

3.6 Dieta prescrita

Los tipos de dietas prescritas al paciente son hipograsa e hipoproteica.

Se elaborara 2 menus de dieta blanda intestinal para la diarrea (dia 1 y 2)

Caracteristicas fisicas: consistencia normal, temperatura templada,

volumen disminuido, residuos moderados.

Caracteristicas quimicas: sabor agradable, lactosa disminuida, purinas

disminuidas.

3.6.1 Objetivo de la dieta

Controlar las manifestaciones clinicas de la enfermedad.

Mantener un nivel de nutricion adecuado

Controlar la posible aparicion de edemas o ascitis.

Prevenir o mejorar los sintomas de la cirrosis hepatica en la medida de

lo posible.



3.7 Plan de alimentacion
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DIA1
Medida
Tiempo de | Preparacion Alimento Casera Cantidad
Comida
Frutas con Platano 1 porcién 120 ml
nueces, pan Manzana 1 porcién 120 ml
blanco. Melén 1 porcién 90g
Desayuno Nueces 1 porcion 409
Pan blanco 2 porciones 709
Colada de
machina, Machica 1 porcién 209
Galletas y Galletas 3 unidades 32¢g
Colacion Glucerna Glucerna 1 porcion 237 ml
Cebolla 1 porcién 10g
Almuerzo Crema de Zanahoria 1 porcion 120 g
zanahoria, Queso 1 porcién 159
arroz integral y | Arroz 1 porcién 904¢g
pollo a la Pollo(pechuga) 1 porcién 309
plancha con Aceite de oliva 1 cucharadita 5 ml
ensalada de Vainitas 1 porcién 709
vainitas y Naranja 1 porcién 130 g
naranja.
Colacion Colada de con | Avena 1 porcion 409
guayaba Guayaba 1 porcién 120 g
AzUcar 1 cucharadita 59
Arroz 1 porcién 90g
Pollo a la Pollo 1 porcién 259
plancha, arroz | Cebolla 1 porcién 10g
y ensalada de | Tomate 1 porcién 159
Merienda vegetales Pimiento 1 porcion 59

Aceite de oliva

1 cucharadita

5g
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DESAYUNO RESULTADO PRACTICO
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Platanos 120 102,24 0 3 1,44 24,96 0,324 8,76 33,6
Manzanas sin cascara 150 69 0| 2,55 0,45 18,75 0,15 6 13,5
Melon 90| 47,16 0 0,675 0,54 11,79 0,09 16,4 16,2]
Nueces sin cascara 40 240,8 0| 2,08 0,18 1,60 24,67 95,2 121,6|
pan blanco 70) 170,45 0 2,45 2,4 36,05 1,12 49,2 63,7
Gramos 629,65 0 10,755 5,01 93,15] 26,354 175,56 243,6)
Kcal 20,04 372,60 237,186
VALOR TEORICO 473,05 37,84 316,94 118,26
TOTALKCAL 629,83
MEDIA MANANA
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Machica 20| 66,64 0 0,4 1,28 18,02 0,16 4,8 26
Galletas tipo Maria 32 147,136, 21,088 0,992 2,4 22,08 6,08 37,76 0
Glucerna 237 232 0 1,8] 11,02 29,08| 8,01 152] 142]
Gramos 445,776 21,088 3,192 14,7 69,18] 14,25 194,56 168|
Kcal 58,8 276,72 128,25 |
VALOR TEORICO 236,52, 18,92 158,47 59,13]
TOTALKCAL 463,77|
ALMUERZO
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Zanahoria 120 39,36 0 3,48 1,08 8,6 0,24 59,6 44,4
Cebolla 10 2,55 0 0,18 0,14 0,53 0 3,54 4,4
Queso fresco (rikota) 15 13,605 0 0,0375 1,215 2,295 0,015 25,7 11,55
Pollo, pechuga 30| 40,41 21,57 0 5,325 0 1,65 9,84 0
Aceite De Oliva 5 44,955 0 0 0 0 4,995 0 0
arroz 90 334,08 0 1,26 5,32 78,12 1,53 15 9
Vainitas 70 20,02 0) 1,68 1,33 2,94 0,406 76,5 30,8
Naranjas 130 47,58 0 2,99 1,04] 11,57 0 85,7 36,4]
Gramos 542,56 21,57 9,6275 15,45 104,055 8,836 275,88 136,55
Kcal 61,8 416,22, 79,524
VALOR TEORICO 946,10, 75,69 633,89 236,52
TOTALKCAL | 557,544
MEDIA TARDE
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA | FOSF
avena 40 133,92 0 2,228| 4,68 24,94] 5,08 178] 31,84
Guayaba 120 39,84 0 4,44 1,08| 8,04 0,6 85,54 40,2
Azucar 5 18,715 0 0 0 4,99 0 0,03 0,015]
0 0 0 0 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0 0 0 0
Gramos 192,475 0) 6,668 5,76 37,97 5,68 263,57 72,055
Kcal 23,04 151,88 51,12
VALOR TEORICO 236,52, 18,92 158,47 59,13
TOTAL KCAL 226,04
CENA
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
arroz 90| 334,08 0 1,26 5,84 83,5 2,53 15 9
Pollo, muslo 25 27,15 17,075 0 4,875 0 0,85 31 0
Cebolla 10 2,55 0 0,18 0,14 0,53 0 3,54 6,58
Tomate (crudo) 15 2,715 0 0,21 0,15 0,525 0,0165 1,59, 6|
Pimientos 5 0,965 0 0,07 0,045 0,185] 0,01 0,6 1,25
Aceite De Oliva 5 44,955 0 0 0 0 4,995 0 0
Gramos 412,415 17,075 1,72 11,05 84,74 8,4015 23,83 22,83
Kcal 44,2 338,96 75,6135
VALOR TEORICO 473,05 37,84 316,94 118,26
TOTALKCAL 458,7735
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59,733 31,9625
TOTAL CcoL FIBRA
Kcal

VALOR CALORICO 2365,24

Valor Teorico 2365,24

Valor Practico 2335,95

Diferencia 29,29 98,762 %
PROTEINAS GRASAS | Carbohidratos Calcio Fosforo
VALOR OBSERVADO 51,97 63,5215 389,095 933,4 648,035
VALOR ESPERADO 47,30 65,7 396,18 1000 700

PORCENTAJE DE ADEACUACION 109,87 96,68 98,2 93,34 92,58
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DIA 2
Tiempo de Medida
Comida Preparacion Alimento Casera Cantidad
Manzana 1 porcién 150 g
Colada de Galletas 6 unidades 64 g
manzana, AzUlcar 1 cucharada 59
galletas y fruta. | Pera 1 porcién 120 g
Desayuno
Glucernay Glucerna 1 porcién 137 ml
Colacion fruta Durazno 1 porcion 120 g
Cebolla 1 porcién 10g
Almuerzo Sopa espinaca | Espinaca 1 porcion 309
y acelga, arroz | Acelga 1 porcién 5049
con pescado y | Zanahoria 1 porcién 209
fruta picada. Queso 1 porcién 159
Arroz 1 porcién 90g
Pescado 1 porcién 3049
Aceite de oliva 1 cucharadita 5ml
Mango 1 porcién 120 g
Avena 1 porcién 309
Colada de Guayaba 1 porcién 120 ml
Colacion avena con Azlcar 1 cucharadita 59
guayaba.
Pescado a la Pescado 1 porcién 30¢g
plancha, Arroz 1 porcién 90g
Merienda ensalada de Cebolla 1 porcion 1049
vegetales. Pimiento 1 porcién 159
Tomate 1 porcién 59
Aceite de oliva | 1 cucharaditas 5ml
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DESAYUNO RESULTADO PRACTICO
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Manzanas sin cascara 150 69 0 2,55 0,45 18,75 0,15 6 13,5
Galletas 64 301,184 26,24 1,408 4,032] 43,90 13,376 58,88 56,32
Peras 120 55,68 0 2,64 0,48 14,04 0,12 22,8 31
Azucar 5 18,715 0 0| 0 4,99 0 0,03 0,015
Gramos 444,579 26,24 6,598 4,962 81,68 13,646 87,71 100,835
Kcal 19,85 326,74 122,814
VALOR TEORICO 473,05 37,84 316,94 118,26
TOTALKCAL 469,40
MEDIA MANANA
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Durazno 120 44,52 0 1,68| 0,72 10, 8| 0,12 55,7 56,7
Glucerna 237 232 0 1,8| 11,02 29,08 8,01 152 142
Gramos 276,52 0 3,48 11,74 39,88 8,13 207,7 198,7|
Kcal 46,96 159,52 73,17
VALOR TEORICO 236,52, 18,92 158,47 59,13
TOTALKCAL 279,65
ALMUERZO
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Espinaca 30 6,63 0 0,552 0,167 0,6 0,15 85,7 22,5
Cebolla 10 2,55 0 0,18| 0,14 0,53 0 3,54 6,58
Acelga 50 14,25 0 0,4] 0,8 8,25 0.7] 56,5 20
Queso fresco (rikota) 15 13,605 0 0,0375 1,215 2,295 0,015 25,7 11,55
arroz 90 334,08, 0) 1,26 5,84 83,5 1,53 11] 9
Aceite De Oliva 5 44,955 0 0 0| 0 4,995 0 0
Pescado 30 41,4 0 0 6,3 0 5,9 35,4 85
Zanahoria 20 6,56 0 0,58 0,18 1,46 0,04] 21,4 7,4
Mango 120 72,36 0 1,8| 0,6 18,36 0,12 37,7 15,6
Gramos 536,39 0 4,8095 15,242076 114,995 12,75 276,94 177,63
Kcal 60,968304 459,98 114,75
VALOR TEORICO 946,10 75,69 633,89 236,52
TOTALKCAL | 635,698304
MEDIA TARDE
PESO kcal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA | FOSF
avena 30 100,44 0 1,671] 3,51 24,94 5,08 164,8| 28,9
Guayaba 120 39,84 0 4,44 1,08| 8,04 5,08 85,54 40,2
Azucar 5 18,715 0 0 0 4,99 0 0,03 0,015
Gramos 158,995 0 6,111 4,59 37,97 10, 16| 250,37 69,115
Kcal 18,36 151,88 91,44
VALOR TEORICO 236,52 18,92 158,47 59,13
TOTAL KCAL 261,68
CENA
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
arroz 90 334,08 0 1,26 5,84 83,5 1,53 11 9
Pescado dorado 30 41,4 0 0 6,3 0 5,9 35,4 85
Cebolla 10 2,55 0 0,18| 0,14 0,53 0 3,54 6,58
Tomate (crudo) 15 2,715 0 0,21 0,15 0,525 0,0165 1,59] 6
Pimientos 5 0,965 0 0,07] 0,045 0,185 0,01 0,6 1,25
Aceite De Oliva 5 44,955 0) 0) 0 0 4,995 0 0
Mani 10 58,09 0 0,81 2,7 1,21] 12,98 25,7 68,7
Gramos 484,755 0 2,53 15,175 85,95 25,4315 77,83 176,53
Kcal 60,7 343,8 228,8835
VALOR TEORICO 473,05 37,84 316,94 118,26
TOTALKCAL 633,3835




26,24 23,5285
TOTAL CoL FIBRA
Kcal
VALOR CALORICO 2365,24
Valor Teorico 2365,24
Valor Practico 2279,81
Diferencia 85,43 96,388 %
PROTEINAS GRASAS | Carbohidratos Calcio Fosforo
VALOR OBSERVADO 51,709076 70,1175 360,479 900,55 722,81
VALOR ESPERADO 47,30 65,7 396,18 1000 700
PORCENTAJE DE ADEACUACION 109,32 106,72 91,0 90,06 103,26

|%
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DIA 3
Tiempo de | Preparacion Medida
Comida Alimento Casera Cantidad
Yogurt Yogurt 1 porcién 100 ml
descremada, Descremado
Desayuno pan con queso | Pan integral 1 porcion 25¢g
y fruta Queso 1 porcién 15¢
Pera 1 porcién 9049
Colada de Leche 1 porcién 100 ml
Colacion harina de descremada
centeno con Manzana 1 porcién 120 g
manzana. Harina de 2 cucharadas 209
centeno
Azlcar 1 cucharadita 59
Cebolla 1 porcién 10g
Sopa de Papa 1 porcion 30¢g
legumbres, Brocoli 1 porcién 409
Almuerzo Pollo a la Coliflor 1 porcion 309
plancha con Zanahoria 1 porcién 40 g
ensalada de Arroz integral 1 porcién 709
aguacate, Pollo (muslo) 1 porcién 25¢g
glucernay Aguacate 1 porcién 120 g
fruta. Glucerna 1 porcién 237 ml
Naranja 1 porcién 120 g
Aceite de oliva 1 cucharada 10 ml
Yogurt
descremado Cereales 2 cucharadas 209
Colacion con cereal Yogurt 1 porcion 100 ml
integral y fruta. | Mandarina 1 porcién 120 g
Pollo a la Pollo (muslo) 1 porcién 25¢g
Merienda plancha, Arroz Integral 1 porcion 709
Ensalada de Zanahoria 1 porcién 309
remolacha e Remolacha 1 porcién 60 g
infusion de Papa 1 porcién 409
anis. Anis 1 porcién 200 g
Aceite de oliva 1 cucharada 10 mi

AzUcar

1 cucharadita

5g
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DESAYUNO RESULTADO PRACTICO
PESO kcal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Yogur Descremado 100 77 0| 0| 2,5 18,20 0,04 149 68
pan integral 25 55,1 0 0 1 13,95 0,175 3,075 22,275
Queso fresco (rikota) 15| 13,605 0 0,0375 1,215 2,30| 0,015 25,7 11,55
Pera 90 41,76 0 1,98 0,36 12,53 0,09 8,64 15,75
Gramos 187,465] 0 2,0175 5,075 46,975 0,32] 186,415 117,575
Kcal 20,30 187,90 2,88
VALOR TEORICO 473,05 37,84 316,94 118,26
TOTALKCAL 211,08
MEDIA MANANA
PESO kcal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Leche descremada 100 44,5 6,3 0| 1,5 8,3 1,8 125 75
Manzana Roja 120 55,2 0 2,04 0,36 18,75] 0,12 4,8 10,8
harina de centeno 20 55,66 0| 2,62 1,764 17,89 1,2 12,8 67,4
Azucar 5 18,715 0 0 0| 4,99 0 0,03 0,015
Gramos 174,075 6,3 4,66 3,624 49,93 3,12 142,63 153,215
Kcal 14,496 199,72 28,08
VALOR TEORICO 236,52 18,92 158,47 59,13
TOTALKCAL 242,296
ALMUERZO
PESO kcal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Brocoli 40| 13| 0 1,04] 1,2 0,72 0,36 26,4 28,7
Cebolla 10 2,55] 0 0,18 0,14 0,53 0 3,54 6,58
papa 30 21,69 0 0,54 0,75 4,83 0,063 2,16 15
arroz integral 70 259,84 0 0,98 3,32 65,3 1,19 7 7
Pollo, muslo 25 27,15] 17,075 0 4,875 0 0,85 3,1 0|
Coliflor 30 6,66 0 0,63 0,66 0,93 0,06 6,6 7
papa 40| 28,92 0 0,72 1 8,44 1,5 2,88 20
Zanahoria 40| 13,12] 0 1,16 0,36 3,92 0,08] 32,6 9,5
aceite de oliva 10 89,91 0 0 0 0 9,99 0| 0
Aguacate 120 161,16 0 2,88 0,75 1,56 18,94 9,6 33,6
Glucerna 237 232 0 1,8| 11,02 29,08 8,01 152 142
Naranjas 120 43,92 0 2,76 1,896 21,093 0 78,7 33,6
Gramos 899,92 17,075 12,69 25,971 136,403 41,043 324,58 302,98
Kcal 103,884 545,612 369,387
VALOR TEORICO 946,10 75,69 633,89 236,52
TOTAL KCAL 1018,883
MEDIA TARDE
PESO kcal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
cereales integrales 20| 51,2] 0 5,6 1,4 11,2 1,2 1,76 0
Yogur Descremado 100 77 0| 0| 2,5 18,2 0,04 149 68
Mandarina 120| 44,4 0 2,28 0,96 10,8 0 43,2] 20,64
Gramos 172,6] 0 7,88 4,86 40,2 1,24 193,96 88,64
Kcal 19,44 160,8 11,16
VALOR TEORICO 236,52 18,92 158,47 59,13
TOTALKCAL 191,4
CENA
PESO kcal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Pollo, muslo 25 27,15] 17,075 0 4,875 0 0,85 3,1 0
Remolacha 60 18,06 0 1,8| 0,78 3,84 0,06 13,8 14,5]
Zanahoria 30 9,84 0 0,87 0,27 2,19 0,06 25,8] 5,8
Papa 40| 28,92] 0 0,72 1 8,44/ 1,3 2,88| 20
Aceite De Oliva 10 89,91 0 0 0 0 9,99 0 0
Anis 200 594 0 0 0 5 0| 0 0
Azucar 5 18,715 0 0 0 4,99 0| 0,015
arroz integral 70 259,84 0| 0,98 3,32 65,3 1,19 7 7|
Gramos 1046,435 17,075 4,37 10,245 89,76 13,45 52,58 47,315
Kcal 40,98| 359,04 121,05
VALOR TEORICO 473,05 37,84 316,94 118,26
TOTALKCAL 521,07




40,45 31,6175
TOTAL COoL FIBRA
Kcal

VALOR CALORICO 2365,24

Valor Teorico 2365,24

Valor Practico 2184,73

Diferencia 180,51 92,368 %
PROTEINAS | GRASAS Carbohidratos |[Calcio Fosforo
VALOR OBSERVADO 49,775 59,173 363,268 900,165 709,725
VALOR ESPERADO 47,30 65,7 396,18 1000 700|

PORCENTAJE DE ADEACUACION 105,23 90,07 91,7 90,02 101,39

(%
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DIA 4
Tiempo de | Preparacion Alimento Medida Cantidad
Comida Casera
Leche Leche 1 porcién 100 ml
descremada, Pan 2porciones 55¢
pan centeno Queso 1 porcién 15¢g
Desayuno con queso, Mantequilla 1 cucharadita 59
mantequilla y Platano 1 porcién 120 g
fruta.
Colada de
cebada con Leche 1 porcién 150 ml
manzanay Cebada 2 cucharadas 209
Colacion nueces. manzana 1 porcion 120 g
nueces 1 porcién 30g
Cebolla 1 porcién 10g
Sopa de Papa 1 porcion 309
gallina, arroz Gallina 1 porcién 229
Almuerzo integral pollo al | Arroz integral 1 porcion 709
vapor, Pollo(pechuga) 1 porcién 25¢g
ensalada de Melloco 1 porcién 60 g
melloco y jugo | Papaya 1 porcién 709
de papaya. Azlcar 1 cucharada 10g
Aceite de oliva 1 cucharadita 5ml
Yogurt
descremado Yogurt 1 porcién 100 ml
Colacion con cereal Cereal 2 cucharadas 209
integral y Glucerna 1 porcién 237 ml
glucerna.
Pollo asado, Pollo (muslo) 1 porcién 25¢g
zanahoria Zanahoria 1 porcién 140 g
Merienda blanca cocida | blanca
y jugo de Granadilla 1 porcién 709
granadilla AzUcar 1 cucharada 549




57

DESAYUNO RESULTADO PRACTICO
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
leche descremada 100 44,5 6,3 0 1,5 8,30] 1,8| 125 70
Pan centeno 55 153,065 0| 7,205 4,851 46,09 0,935 35,2 53,8
Queso fresco (rikota) 15 13,605 0| 0,0375 1,215 2,30 0,015 25,7 11,55
Mantequilla 5 37,545 11,5 0 0,03 0,02 4,15 0,75] 0,75]
Platanos 120 102,24 0| 3 1,44 24,96 0,324 8,76 33,6
Gramos 350,955 17,8 10,2425 9,036 81,665 7,224 195,41 169,7,
Kcal 36,14 326,66 65,016
VALOR TEORICO 473,05 37,84 316,94, 118,26
TOTAL KCAL 427,82,
MEDIA MANANA
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Leche Descremada 150 66,75 9,45 0 2,8 12,01 2,4 187,5] 93,5
cebada 20 60,26 0| 2,96 2,12 15,08| 0,42] 6,4 72
Manzana Roja 120 55,2 0| 2,04 0,36 18,98| 0,12 4,8 10, 8|
Azucar 5 18,715 0| 0 0 4,99] 0 0,03 0,015
nueces 30 180,6 0| 1,56 0,18| 1,2 24,67 80,7 91,2
Gramos 381,525 9,45 6,56 5,46 52,26 27,61 279,43 267,515
Kcal 21,84 209,04 248,49
VALOR TEORICO 236,52, 18,92 158,47 59,13
TOTAL KCAL 479,37,
ALMUERZO
PESO kcal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Gallina 22 51,062 15,84 0 3,806 0 6,54 2,2 28,7
Cebolla 10 2,55 0| 0,18| 0,14 0,53 0 3,54 4,4
Patatas 30 21,69 0| 0,54 0,75 4,83 0,063 2,16 15
arroz integral 70 259,84 0 0,98 3,32 65,3 1,19 U U
Pollo, pechuga 25 33,675 17,975 0 5,325 0 1,375 5,7 0
melloco 60 182,76 0 12,78 0,56 32,88 0,9 75,6 55,7
Papaya 70 18,55 0 1,33 0,364 8,78 0,063 14,49 11,48|
Azucar 10 37,43 0 0 0 9,98 0 0,06 0,03
Aceite De Oliva 5 44,955 0 0 0 0 4,995 0 0
Gramos 652,512 33,815 15,81 14,265 122,3 15,126 110,75 122,31
Kcal 57,06 489,2 136,134
VALOR TEORICO 946,10 75,69 633,89 236,52
TOTAL KCAL 682,394
MEDIA TARDE
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
cereales integrales 20 51,2 0| 5,6 1,4 11,2 1,2 1,76 0
Yogur descremado 100 43,1 0| 0,2 2,5 18,2 2,8 95 68
Glucerna 237 232 0| 1,8| 11,02 29,08 8,01 152 142
Gramos 326,3 0| 7,6 14,92 58,48| 12,01 248,76 210
Kcal 59,68 233,92 108,09
VALOR TEORICO 236,52, 18,92 158,47 59,13
TOTAL KCAL 401,69
CENA
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Pollo, muslo 25 27,15 17,075 0 4,875 0 0,85 3,1 0
Zanahoria blanca 120 39,36 0| 3,48 1,08| 24,67 0,24 61,4 38,3
Granadilla 70 22,26 0| 0,14 0,49] 8,76 0,07| 5,6 10,5]
Azucar 10 37,43 0| 0 0 9,98 0 0,06 0,03]
Gramos 126,2 17,075 3,62 6,445 43,41 1,16 70,16 48,83
Kcal 25,78 173,64 10,44
VALOR TEORICO 473,05 37,84 316,94 118,26
TOTAL KCAL 209,86




78,14 43,8325
TOTAL CoL FIBRA
Kcal

VALOR CALORICO 2365,24

Valor Teorico 2365,24

Valor Practico 2201,13

Diferencia 164,11 93,062 %
PROTEINAS GRASAS | Carbohidratos Calcio Fosforo
VALOR OBSERVADO 50,126 63,13 358,115 904,51 769,525
VALOR ESPERADO 47,30 65,7 396,18 1000 700
PORCENTAJE DE ADEACUACION 105,97 96,09 90,4 90,451 109,9

|%
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DIA S
Tiempo de | Preparacion Alimento Medida Cantidad
Comida Casera
Yogurt Yogurt 1 porcién 200 mi
Descremado, Cereal 2 cucharadas 209
cereales Nueces 2 cucharadas 209
Desayuno integrales con | Glucerna 1 cucharada 237 ml
nuecesy
glucerna.
Batido de Leche 1 porcién 150 ml
platano y descremada
Colacion galletas platano 1 porcion 709
integrales. Galletas 3 unidades 32¢g
Cebolla 1 porcién 10g
Sopa de Papa 1 porcion 30g
acelga, arroz Zanahoria 1 porcién 409
integral y Acelga 1 porcién 5049
Almuerzo pescado la Queso 1 porcion 15¢
planchay jugo | Arroz integral 1 porcién 709
de papaya. Pescado 1 porcién 25¢g
Aceite de oliva 1 cucharadita 5ml
Papaya 1 porcién 7049
Azlcar 1 cucharada 10g
Colada de Leche 1 porcién 150 ml
Colacion manzana. descremada
Manzana roja 1 porcién 120 g
AzUcar 1 cucharada 10g
Colada de Leche 1 porcién 150 ml
manzana, descremada
galletas Manzana roja 1 porcién 120 g
Merienda integrales. AzUcar 1 cucharadita 509
Galletas 6 unidades 56 g
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DESAYUNO RESULTADO PRACTICO
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Yogur Descremado 200 89 12,6 0 3,2 22,54 3,2 250 136
cereales integrales 20, 51,2 0 5,6 1,4 11,20 1,2 1,76 0|
Nueces sin cascara 20| 120,4 0 1,04 0,18 0,80 11,8 36,6 60,8
Glucerna 237| 232 0 1,56 11,02 29,08 8,01 54,9 91,2
Gramos 492,6| 12,6 8,2 15,8] 63,62 24,21 343,26 288
Kcal 63,20 254,48 217,89
VALOR TEORICO 473,05 37,84 316,94 118,26
TOTAL KCAL 535,57
MEDIA MANANA
PESO kcal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Leche Descremada 150] 66,75 9,45 0| 2,8 12,01 2,4 187,5] 93,5
Platanos 70 59,64 0 1,75 0,84] 14,56 0,189 5,11 19,6
Galletas integrales 32 147,136 21,088 0,992 1,5 22,08 6,08 37,76 0
Gramos 273,526 30,538 2,742 5,14 48,65 8,669 230,37 113,1
Kcal 20,56 194,6 78,021
VALOR TEORICO 236,52, 18,92 158,47 59,13
TOTAL KCAL 293,181
ALMUERZO
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Acelga 50 14,25 0| 0,4 0,8 8,25 0.7 56,5 20
Cebolla 10 2,55 0| 0,18| 0,14 0,53 0 3,54 6,58
Patatas 30 21,69 0 0,54 0,75 4,83 0,063 2,16 15
Zanahoria 40 13,12 0 1,16 0,36 3,92 0,08 32,6 9,6
Pescado Bonito 25 34,5 0 0 5,25 0 5,9 15,7 71
arroz integral 70 259,84 0 0,98 3,32 65,3 1,19 7 7|
Papaya 70 18,55 0 1,33 0,364 8,78 0,063 14,49 11,48|
Azucar 10 37,43 0 0 0 9,98 0 0,06 0,03
Aceite De Oliva 5 44,955 0 0 0 0| 4,995 0| 0
Queso fresco (rikota) 15 13,605 0 0,0375 1,215 2,295 0,015 25,7 11,55
Gramos 460,49 0 4,6275 15,519 169,185 12,306 157,75 152,24
Kcal 62,076 676,74 110,754
VALOR TEORICO 946,10 75,69 633,89 236,52
TOTAL KCAL 849,57,
MEDIA TARDE
PESO keal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Leche Descremada 150 66,75 9,45 0| 5,25 6,45 2,4 187,5| 93,5
Manzanas Rojas 120 55,2 0 2,04 0,36 18,98 0,12 4,8| 10,8
Azucar 10| 37,43 0 0| 0 9,98 0 0,06 0,03
Gramos 159,38 9,45 2,04 5,61 35,41 2,52 192,36 104,33
Kcal 22,44 141,64 22,68
VALOR TEORICO 236,52 18,92 158,47 59,13
TOTAL KCAL 186,76
CENA
PESO kcal COLES FIBRA PROT GLUC GRASA CA FOSF
Leche Descremada 150 66,75 9,45 0 5,25 6,45 2,4 187,5 93,5
Manzanas Rojas 120 55,2 0 2,04 0,36 18,98 0,12 4,8 10, 8|
Galletas integral tipo digesti 56 263,536 22,96 1,232 3,528 38,416 11,704 51,52 49,28|
Azucar 5 18,715 0 0 0 4,99 0 0,03 0,015
Gramos 404,201 32,41 3,272 9,138 68,836 14,224 243,85 153,595
Kcal 36,552 275,344 128,016
VALOR TEORICO 473,05 37,84 316,94 118,26
TOTALKCAL 439,912




84,998 20,8815
TOTAL CoL FIBRA
Kcal

VALOR CALORICO 2365,24

Valor Teorico 2365,24

Valor Practico 2304,99

Diferencia 60,25 97,453 %
PROTEINAS| GRASAS Carbohidratos [Calcio Fosforo

VALOR OBSERVADO 51,207 61,929 385,701 1009,8 659,0
VALOR ESPERADO 47,30 65,7 396,18 1000 700
PORCENTAJE DE ADEACUACION 108,26 94,26 97,4 101,0 94,1

%
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Almuerzo

Media mafiana Almuerzo Media tarde Merienda
Dia 1 1 vaso de colada de Crema de 1 taza de colada | Pollo a la plancha,
Lunes Ensalada de frutas con | machica, 3 galletas y zanahorla,_ 1 porcién de avena con 1 porcién de arroz
nueces, 2 rebanadas 1 lata de 237 ml de de arroz integral y guayaba. y ensalada de
de pan blanco. glucerna. pollo a la plancha vegetales.
con ensalada de
vainitas, 1 vaso de
jugo de naranja.
1 taza pequeiia de
Dia 2 colada de manzana, 3 1 lata de 237 ml de | Sopa de espinacasy | 1 taza pequefa Pescado a la
Martes unidades de gallet_as,l glucerna, 1 durazno. | acelga, 1 porcion de de colada de plancha, ensalada
pera pequefia sin arroz con pescado a avena con de vegetalesy 1
cascara(puré) la planchay frutas guayaba. vaso de agua.
picadas.
Dia 3 1 taza pequefia de 1 taza pequefia de Sopa de legumbres, 1 taza pequefia | Pollo a la plancha,
Miércoles yogurt descremado, colada de harina de Pollo a la plancha

pan integral con queso
y 1 pera sin cascara

(puré)

centeno con
manzana.

con ensalada de
aguacate, 1 lata de
237 ml de glucernay

1 naranja.

de yogurt
descremado y
cereal integral y 1
mandarina

ensalada de
veteraba, 1 taza
de infusién de
anis.
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Dia 4 1 taza pequefia de 1 taza de colada de sopa de gallina, 1 taza pequeiia Pollo asado, 1
Jueves leche descremada, pan | cebada con manzana | Pollo _a| vapor con 1 de yogurt porm_én de
centeno con queso y y nueces. porcién de arroz descremado con | zanahoria blanca
mantequillay 1 integral, ensalada de | cereal integral y cociday 1 vaso
platano. mellocoy 1 vaso de | 1 latade 237 ml de jugo de
jugo de papaya de glucerna granadilla.
Dia 5 1 vaso pequefio de 1 taza de batido de Sopa de acelga, 1 1 taza de colada | 1 taza de colada
Viernes Yogurt descremado, platano, 3 galletas

cereal integral y 1 lata
de 237 ml de glucerna.

integrales.

porcién de arroz
integral, Pescado a
la plancha y 1 vaso
de jugo de papaya.

de manzana.

de manzana, 6
galletas
integrales.




[ll.  CONCLUSION

1. La cirrosis hepatica es considerada el estadio terminal de las
hepatopatias crénicas, por ello, un mayor conocimiento de su
etiopatogenia es importante para poder establecer programas
preventivos y de diagndstico precoz, que permiten a su vez disminuir

la prevalencia de las complicaciones de la enfermedad.

2. A nivel mundial, la primera causa de cirrosis hepatica es el consumo
cronico de alcohol, seguido por la infeccion viral por hepatitis B o

hepatitis C.



3. En los ultimos 10 afios se ha evidenciado un incremento de la
incidencia de esta enfermedad a nivel mundial, ocupando el octavo

lugar en el Ecuador.

4. El objetivo del tratamiento dietético-nutricional prescrito al paciente
gue ha sido previamente evaluado tanto en su estado nutricional como
en sus valores bioquimicos, es para detener el avance del tejido
cicatricial en el higado, prevenir o tratar las complicaciones como la

ascitis, asi también para mejorar su estilo de vida.



IV. RECOMENDACION

1. La Cirrosis Hepatica es una enfermedad que tiene como caracteristica
el ser irreversible, su tratamiento, se encuentra dirigido principalmente

hacia la prevencion.

2. Se recomienda que las personas con cirrosis no consuman alcohol ni
sustancias ilicitas, porque ambas provocarian mas dafio hepético.
Muchas vitaminas y medicamentos, recetados y de venta libre, pueden
afectar la funcién hepatica, antes de tomarlos se debe consultar a un

médico.



3. Como la desnutriciobn es comdn en las personas con cCirrosis, es
importante consumir una dieta saludable en todas las etapas de la
enfermedad. Lo més importante para evitar dicha complicacion es la
elaboracién de un plan de alimentacion balanceado y que el paciente

ponga de su parte y siga todas las recomendaciones dietéticas.

4. Se recomienda una intervencién temprana en individuos con un
consumo de alcohol moderado, la suspension de la ingesta de alcohol
requiere la intervencion de un grupo multidisciplinario como médico,
psicoldgico, trabajadora social, la familia y en casos necesarios grupos

especiales de atencién como un nutricionista.



V. ANEXOS



ANEXO 1

Bajo peso <23
Normal 23.1-27.9

Sobrepeso 28.0-31.9

Obesidad | >32

Factor de Injuria

Cirugia 1,1 | Menor
1,2 | Mayor
Trauma 1,35 | esquelético

1,6 | traumatismo de craneo

1,35 | pérdida de conciencia

Infeccion 1,2 | Leve
1,4 | Moderada

1,5 | Severa

Factor de Actividad
1,2 | Reposo Absoluto

1,3 | Reposo relativo

VCT Peso actual 2537,379
VCT Peso Ideal 2365,24275

DISTRIBUCION DE LA MOLECULA CALORICA

Nutriente % Kcal Gramos | Racion | Redond.
Carbohidratos 67% | 1584,71 396,18 39,62 30
Grasa 25% 591,31 65,70 6,57 6,75
Proteina 8% 189,22 47,30 4,73 15
TOTAL 100% | 2365,24 509,18 50,92 51,5

Total 2365,24 Kcal




Kcal Gramo Rac Redond.
Desayuno 316,94 79,24 7,92 6
Media
Mafi. 158,47 39,62 3,96 3
Almuerzo 633,89 158,47 15,85 10,5
Merienda 158,47 39,62 3,96 3
Cena 316,94 79,24 7,92 75

Kcal Gramo Rac Redond.
Desayuno 118,26 13,14 1,31 1,25
Media
Mari. 59,13 6,57 0,66 0,75
Almuerzo 236,52 26,28 2,63 2,25
Merienda 59,13 6,570 0,66 0,75
Cena 118,26 13,14 1,31 1,75

Kcal Gramo Rac Redond.
Desayuno 37,84 9,46 0,95 3
Media
Mari. 18,92 4,73 0,47 15
Almuerzo 75,69 18,92 1,89 5,25
Merienda 18,92 4,73 0,47 15
Cena 37,84 9,46 0,95 3,75
189,22 47,30 4,73 15

TOTAL | 2365,24 |Keal |
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