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RESUMEN

Introduccion: la encefalopatia hepatica (EH) es un sindrome reversible de deterioro
de las funciones cerebrales que ocurre en pacientes con hepatopatias cronicas
(HC). Su fisiopatologia permanece debatible, y se centra en alteraciones de la
neurotransmision debido a estimulos ambientales, inflamacion o alteraciones de la
barrera hematoencefalica.

Objetivo: evaluar la asociacion entre la dieta, el uso de farmacos y la presencia de
infecciones con el desarrollo de EH en pacientes con HC atendidos por el servicio
de urgencias del Hospital General Regional nimero 1.

Material y métodos: se ejecutd un estudio observacional, transversal y prospectivo.
Se analizo la totalidad de los pacientes mayores de 18 afios, ambos sexos, con
diagndstico de HC e ingresados al servicio de urgencias entre el 11 de julio al 31 de
octubre de 2022, independientemente de la causa, y en ausencia de deterioro
cognitivo, delirium o EH. Se empleé estadistica descriptiva para las caracteristicas
clinicas y sociodemograficas recabadas, inferencial para el contraste de la dieta, el
uso de farmacos y la presencia de infecciones en funcién del desarrollo de EH
durante el internamiento, y de regresién para la identificacion de potenciales
variables de confusion.

Resultados: participaron 100 pacientes, con una media de 51.5 + 11.0 afios. El 67
% fueron hombres. La causa mas frecuente de HC fue alcohdlica (60.0 %). La
encefalopatia se observé en el 73.0 %. El 84.0 % tuvo comorbilidades. La mas
frecuente fue el sobrepeso y obesidad, seguida DM (65.0 y 60.0 %). 96 pacientes
usaban algun farmaco prescrito; 54 pacientes tuvieron infecciones activas
principalmente localizadas y al ingreso (33.0 %). La mediana de EIH 7 dias (RIC
4.25 — 10.75), con un minimo de 1 y un maximo de 35 dias. 75 pacientes fueron
trasladados a otra unidad o mejoraron, el resto fallecieron.

Conclusion: La prevalencia de encefalopatia fue del 73 %; la dieta representd un

riesgo importante para la presencia de la encefalopatia hepatica.
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Palabras clave: encefalopatia hepatica, dieta, polifarmacia, infecciones,
hepatopatia cronica.

ABSTRACT

Introduction: hepatic encephalopathy (HE) is a reversible syndrome of impaired
brain function that occurs in patients with chronic liver disease (CLD). Its
pathophysiology remains debatable and focuses on alterations in neurotransmission
due to environmental stimuli, inflammation, or alterations in the blood-brain barrier.

Objective: to evaluate the association between diet, the use of drugs and the
presence of infections with the development of HE in patients with CLD treated by
the emergency department of the Regional General Hospital number 1.

Material and methods: an observational, cross-sectional, and prospective study
was carried out. All patients over 18 years of age, both sexes, diagnosed with HE
and admitted to the emergency department between July 11 and October 31, 2022,
regardless of the cause, and in the absence of cognitive impairment, delirium, or HE,
were analyzed. Descriptive statistics were used for the clinical and
sociodemographic characteristics collected, inferential statistics for contrasting the
diet, the use of drugs and the presence of infections based on the development of
HE during hospitalization, and regression for the identification of potential
confounding variables.

Results: 100 patients participated, with a mean of 51.5 + 11.0 years. 67 % were
men. The most frequent cause of CLD was alcoholic (60.0%), encephalopathy was
observed in 73.0 %. The 84.0 % had comorbidities. The most frequent was
overweight and obesity, followed by DM (65.0 and 60.0 %), 96 patients used some
prescribed drug; 54 patients had active infections, mainly localized and at admission
(33.0 %). The median of hospital stay was 7 days (IQR 4.25 - 10.75), with a minimum
of 1 and a maximum of 35 days. 75 patients were transferred to another unit or

improved; the rest died.

11



Conclusion: The prevalence of encephalopathy was 73 %; the diet represented a
significant risk for the presence of hepatic encephalopathy.
Keywords: hepatic encephalopathy, diet, polypharmacy, infections, chronic

liver disease.

INTRODUCCION

La encefalopatia hepatica (EH) es un sindrome neuropsiquiatrico de relevancia
prondstica que se manifiesta como un amplio espectro de anomalias neuroldgicas
0 psiquiatricas de gravedad y curso heterogéneos. Ademas de la ascitis y la
hemorragia digestiva alta por varices esofagicas, es la complicacion mas grave de
las hepatopatias cronicas (1).
Las alteraciones en la utilizacion de sustratos para la produccion de energia son
una caracteristica de las hepatopatias crénicas, esto resulta en un aumento del
catabolismo de las reservas de proteinas y una predisposicién a la desnutricién
proteico-energética, ademas de esto los productos finales neurotéxicos generados
por la fermentacién colénica de proteinas no digeridas, incluidos el amoniaco y
posiblemente los mercaptanos aceleran la aparicion de la encefalopatia hepatica
(2).
Otros factores que se han encontrado asociados son: los sangrados digestivos, las
infecciones, el estrefiimiento, deshidratacion, la sobredosis de diuréticos y el uso de
ciertos medicamentos, entre otros (3).
La presente investigacién surgid de la pregunta sobre la asociacién entre la
aparicion de la encefalopatia en pacientes con hepatopatias crénicas y tres factores
considerados importantes entre los pacientes que acuden a urgencias de HGR1 del
IMSS.
En los capitulos siguientes se exponen las principales caracteristicas de las
hepatopatias cronicas, la encefalopatia hepatica y los estudios previos que han
investigado dichas asociaciones; ademas, se describe la metodologia empleada
para lograr el objetivo principal y por ultimo los hallazgos que surgieron de la
12



ejecucion del estudio, su constaste con otros trabajos y las conclusiones sobre lo
encontrado.

Entre las limitaciones, se encuentra el tipo de muestreo que, a pesar de ser la mejor
opcion, no permite un calculo de muestra con un conocimiento del poder estadistico;
no obstante, para los objetivos del estudio, ha sido el mejor método de reclutamiento

de participantes.
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MARCO TEORICO

DEFINICION DE ENCEFALOPATIA HEPATICA

La encefalopatia hepatica (EH) hace referencia a un sindrome complejo y
potencialmente reversible o progresivo de disfuncion cerebral, que consta de
componentes neuropsiquiatricos, cognitivos y motores, caracterizado por un amplio
espectro etiolégico que surge en individuos con hepatopatias crénicas avanzadas.
(4) Lo anterior, da lugar a un espectro de alteraciones neuroldgicas que van desde
la disfuncion cerebral subclinica hasta el coma. (5)

La EH se puede dividir en:

1) EH minima: se refiere a la ausencia de manifestaciones clinicas detectables,
pero con pruebas neuropsiquiatricas, neuroldgicas o electrofisioldgicas
anormales.

2) EH manifiesta: hace referencia a la presencia de anormalidades

neurolégicas y psiquiatricas. (6)

ETIOLOGIA DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA

Debido a la dificil evaluacién del estado clinico de cada paciente por los numerosos
sintomas y a la amplia gama de gravedad de las manifestaciones, se han
desarrollado multiples escalas y esquemas de clasificacion de la EH. (7)

El enfoque actualmente adoptado para clasificar la EH es multiaxial, con la intencion
de reflejar la naturaleza compleja de la enfermedad. Este método multiparamétrico
fue propuesto por primera vez por el grupo de trabajo del 11.° Congreso Mundial de
Gastroenterologia en su informe final de 1998. Sin embargo, en 2011, la Sociedad
Internacional de Encefalopatia Hepatica Encefalopatia y Metabolismo del Nitrogeno
(ISHEN, por sus siglas en inglés) implemento cambios menores en el esquema de
clasificacion introducido en 1998. Mientras que el esquema actual se introdujo

oficialmente en la guia practica conjunta de la Asociacion Americana para el Estudio
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de las Enfermedades Hepaticas y de la Asociacion Europea para el Estudio del
Higado (AASLD/EASL), y es el método que se sigue actualmente para la
clasificacion de la EH. (8)

De acuerdo con las directrices de la AASLD/EASL, la EH debe clasificarse utilizando
4 ejes principales: a) la causa subyacente, b) la gravedad de la manifestacion de la
enfermedad, c) el curso temporal de la enfermedad y, d) existencia de factores
precipitantes. (7,8)

Con relacion a la causa subyacente, se subclasifican en tres tipos: el tipo A es la
EH que se desarrolla como resultado de una insuficiencia hepatica aguda, la cual
es asociada con alteraciones osmoticas en el cerebro, inflamaciones sistémicas y
presion intracraneal elevada que puede provocar una hernia cerebral. Los subtipos
B y C comparten una fisiopatologia similar; sin embargo, los dos subtipos tienen
pronésticos distintos. El tipo B es la EH asociada con la derivacion portal-sistémica
sin enfermedad hepatocelular intrinseca. Mientras que, el tipo C, se refiere a la EH
causada por cirrosis con hipertensién portal o derivacion sistémica, que es el factor
de riesgo mas comun para la presencia de EH. Por lo anterior, la EH relacionada
con insuficiencia hepética aguda implica un pronéstico y unos criterios de
tratamiento del paciente diferentes en comparacién con la EH relacionada con las
enfermedades hepaticas crénicas. (8,9)

Con relacion al eje 3, que hace mencion del curso de la enfermedad, se subclasifica
en 3 tipos: a) EH episddica: un lapso de mas de seis meses desde el Ultimo evento
de EH; b) EH recurrente: se refiere a un intervalo de seis meses o menos desde el
ualtimo evento de EH y; c) EH persistente: haciendo referencia a que la alteracion de
la conducta siempre esta presente. (10)

Por ultimo, el eje 4 sobre presencia de factores precipitantes se refiere a la
presencia de factores identificados en casi todos los episodios, como infecciones,
hemorragia del tubo digestivo, sobredosis de diuréticos, desordenes electroliticos,

constipacion, etc. (9)
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MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA

La gravedad de las manifestaciones de la EH influye tanto en el pronéstico de la
enfermedad como en la evolucion del tratamiento. A grandes rasgos, la EH produce
un amplio espectro de sintomas neuroldgicos, psiquiatricos y musculoesqueléticos.
Muchos pacientes con EH cubierta o en fase inicial simplemente refieren
alteraciones de los ciclos de suefio y vigilia. (7)

La clasificacion de la gravedad de la EH se fundamenta en dos escalas: el grado
ISHEN Yy los criterios de West Haven (WHC) (Tabla 1).

Tabla 1. Intensidad de la gravedad de las manifestaciones clinicas de la

encefalopatia hepatica (EH) con base en las escalas ISHEN y WHC.

Gravedad de la EH Manifestaciones clinicas
Sin sintomas manifiestos, sélo
Minima detectables mediante pruebas
. sicométricas y neurofisioldgicas.
EH cubierta P : y - . 9_
Carencia de convivencia trivial,
Grado | euforia o ansiedad, atencion corta,
alteracion del ritmo del suefio
Letargo, fatiga, desorientacion,
Grado |l asterixis (temblor de aleteo), pérdida
de memoria
EH - —
. Somnolencia, aturdimiento,
manifiesta ., . ),
Grado llI confusion, grado desorientacion,
comportamiento extrafio
Grado IV Coma

Adaptado de (8,10).

El grado ISHEN distingue entre dos tipos de EH: cubierta y manifiesta. La EH
cubierta se caracteriza por signos de alteracion de las funciones ejecutivas debido
a una disfuncién cerebral. Los pacientes con EH cubierta muestran pocos o ningin

sintoma clinico, y los pacientes afectados no requieren hospitalizacion. (10,11)
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Usualmente, es detectable mediante pruebas neuropsicolégicas que comprenden
una serie de pruebas con lapiz de papel, pruebas psicométricas computarizadas y
determinacion de las frecuencias criticas de parpadeo. (10)

Aunque estas pruebas son prometedoras por su alta sensibilidad y su bajo coste,
estan limitadas por el tiempo, la necesidad de administradores de pruebas
capacitados y los resultados que se ven afectados por la edad del paciente y la
escolaridad de base. (11)

En cambio, la EH manifiesta se caracteriza por desorientaciones temporales y
espaciales o por la presencia de asterixis. Puede abarcar un amplio espectro de
trastornos mentales y motores y puede surgir de forma episddica en un periodo de
horas o dias en un paciente que previamente habia estado con un estado mental
estable o, también puede surgir, como una alteracién neuropsiquiatrica persistente

gue permanecera estable durante un periodo de tiempo. (12)

FISIOPATOLOGIA DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA

La EH es multifactorial y la fisiopatologia puede variar de acuerdo con la causa
principal. En general, se propone que implica una limitada competencia del higado
para eliminar eficazmente productos de desecho nitrogenados, provocando su
acumulacion en el paréngquima cerebral. El amonio es considerado el principal
agente y es el mayormente estudiado. Sin embargo, al hablar de |a fisiopatologia de
la EH, se debe incluir los sitios habituales de detoxificacién (higado, intestino,
masculo, rifidn y astrocito) (13).

Higado: El papel del amoniaco en la fisiopatologia de la EH fue propuesto
inicialmente en 1890 por Nencki et al.; quienes alimentaron a perros con grandes
cantidades de carne después de haberles creado derivaciones portosistémicas
quirdrgicas, lo que dio lugar al desarrollo de agresividad, irritabilidad y convulsiones
en asociaciéon con niveles de amoniaco arterial significativamente elevados (14).

El amoniaco es una neurotoxina producida principalmente en el intestino, debido al

catabolismo de las proteinas de la dieta (desaminacion de aminoacidos), y por las

17



bacterias que contienen ureasa, que metabolizan la urea en amoniaco. En
condiciones normales, el higado elimina casi todo el amoniaco venoso portal,
convirtiéndolo en urea y glutamina, evitando su entrada en la circulacion sistémica;
no obstante, en situaciones de enfermedad, como el caso de la cirrosis, el amoniaco
se desvia del higado y es transportado a la circulacion arterial y al cerebro, donde
se difunde al sistema nervioso central (14).

Intestino: El intestino y el higado tienen una estrecha relacion; ya que el higado
recibe el 70 % de su suministro de sangre por parte del intestino a través del sistema
venoso portal, por lo cual se ve muy afectado por el intestino y su contenido. Existen
multiples mecanismos que intervienen en las funciones inadecuadas del intestino y
en la alteracion de la microbiota en los pacientes con cirrosis, entre los que se
encuentran: el deterioro de la motilidad del intestino delgado, el aumento de la
permeabilidad intestinal, el deterioro de la defensa antimicrobiana y el
sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado (SIBO). La ureasa es una enzima
bacteriana que cataliza la hidrdlisis de la urea en carbamato y amoniaco. La
desaminacion de la glutamina por la enzima glutaminasa es considerada una de las
principales fuentes de generacion de amoniaco en pacientes con cirrosis, asociado
con el desarrollo de EH (15).

Rifién: las células renales normales producen iones de amonio libres que se
excretan en la orina o se liberan en la vena renal. En condiciones normales de
equilibrio acido-base, la produccién total de amonio renal se divide
aproximadamente por la mitad entre la orina y la sangre venosa. La cantidad total
de amonio producida por el rifién y su distribucién en la vena renal o en la orina
puede modificarse en respuesta al equilibrio acido-base y al estado del potasio y la
funcién renal. En condiciones normales, la acidosis inducida por el cloruro de
amonio se asocia con un aumento de la produccion renal total de amonio y un
aumento significativo de la excrecion urinaria de amonio; mientras que, la alcalosis
metabdlica se asocia a una marcada reduccion de la excrecion urinaria de amonio

y a un aumento del amonio liberado en la sangre venosa del rifidén (16).
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Musculo: la disminucion del volumen muscular (sarcopenia), se ha demostrado que
predice el desarrollo de EH en pacientes con cirrosis. Lo anterior, debido a que el
musculo esquelético representa un lugar alternativo de desintoxicacion del
amoniaco y por ende, la reduccion del volumen muscular conduce a
hiperamonemia. Se ha planteado que, la suplementacion terapéutica con
aminoacidos de cadena ramificada (BCAAS) puede reducir la desnutricion y revertir
la pérdida de masa celular muscular y la descomposicion de proteinas que
conducen a la hiperamonemia. Ademas, un incremento de la masa muscular
ayudaria a aumentar la desintoxicacién extrahepatica de amoniaco (17).
Astrocitos: los astrocitos son un subtipo de células gliales del sistema nervioso
central que participan en la regulacion de los iones, neurotransmisores,
metabolismo o las redes sinapticas neuronales que mantienen la homeostasis del
cerebro, la pérdida de la homeostasis representa la causa subyacente de todos los
trastornos cerebrales (18).

Los astrocitos expresan la enzima glutamina sintetasa que metaboliza el amoniaco.
No obstante, se ha demostrado que niveles elevados de amoniaco en el cerebro
provoca una formacion intracelular excesiva de glutamina, provocando alteracion de
los iones (presion osmotica), y la hinchazon de los astrocitos. Adicionalmente, los
astrocitos cultivados expuestos al amoniaco (5 mM durante 24 h), han mostrado un
aumento de la liberacién de la proteina S-1008, considerado como biomarcador
previamente asociado a la disfuncién neurocognitiva. El edema cerebral esta
asociado a la EH, por lo que, la hinchazén de astrocitos inducida por amoniaco
puede dejar la red neuronal desprotegida y conducir a la alteracion de la integridad

y la funcién neuronal (18).
FACTORES DE RIESGO DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA

Diversos factores de riesgo y factores predictivos se asocian con el desarrollo de la
EH (19).
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Se ha demostrado que la insuficiencia hepatica esta asociada con la EH; sin
embargo, se han identificado diversos factores de riesgo asociados con el desarrollo
de la enfermedad hepatica, como el abuso de alcohol, la obesidad y la hepatitis viral
(principalmente hepatitis C), asi como condiciones extrahepaticas como la diabetes
y el envejecimiento, pueden condicionar las manifestaciones de la EH (1).

Con base en lo anterior, dado que la diabetes se asocia con frecuencia a la cirrosis,
se ha sugerido que el riesgo de desarrollar EH es significativamente mayor en este
grupo de pacientes. De la misma manera, se asociado el riesgo de desarrollar EH
en adultos mayores. Asimismo, la insercion de una derivacion portosistémica
intrahepética transyugular en pacientes de edad avanzada es una contraindicacion
relativa debido al riesgo de desarrollo de EH (1,19).

En los pacientes con cirrosis, los principales factores de riesgo para el desarrollo de
EH manifiesta son: la EH minima, sarcopenia, hiponatremia, epilepsia, diabetes
mellitus tipo 2, mayores niveles de creatinina, incremento en niveles de bilirrubina,
disminucién en los niveles de albimina y uso de inhibidor de la bomba de protones
(20).

DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA ENCEFALOPATIA HEPATICA

Actualmente, el diagndstico de la EH es de exclusion. Las guias de préactica clinica
de 2014 para el diagnéstico y manejo de la EH desarrolladas por la AASLD/EASL
recomiendan que se deben considerar otras causas de deterioro cognitivo,
incluyendo: la diabetes mellitus, trastornos psiquiatricos o demencia, dado que ni
los sintomas clinicos observados en pacientes con EH ni los hallazgos
neuropsicolégicos o neurofisiolégicos caracteristicos de la EH son especificos
(11,19).

Con relacion al diagnostico de la EH manifiesta, se incluye: la medicién de los
niveles de amonio en sangre, electroencefalografia (EEG) e imagenes cerebrales
(resonancia magnética, tomografia y gammagrafia cerebral) (4). Las directrices de
la AASLD/EASL, recomiendan reconsiderar el diagnostico de EH si el nivel de
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amoniaco en plasma es normal, con un valor predictivo negativo de
aproximadamente 80 %. Sin embargo, los niveles altos de amonio en sangre no son
Gtiles para un diagndstico positivo (4,21).

Ahora bien, para el diagndstico de la EH cubierta, se identifican dos tipos de
pruebas: psicométricas y neurofisiologicas. Entre las que se enlistan las siguientes:
prueba de conexibn numeérica o de trazabilidad; puntuacion psicométrica de
encefalopatia hepética; prueba de frecuencia critica de parpadeo; tiempo de
reaccion continua; test de control inhibitorio; prueba de Stroop y evaluacion
conductual de la funcién ejecutiva (22).

En general, el tratamiento de la EH est& dirigido a la deteccién y tratamiento de
factores precipitantes y a la mejora del estado mental a través de farmacos (23).
Con relacion al primero, se ha identificado que el tratamiento de los factores
precipitantes mejora la EH en el 90 % de los casos. Algunos factores precipitantes
incluyen: sangrado gastrointestinal, infeccion, deshidratacion/ hiponatremia/
insuficiencia renal, estreflimiento y uso de medicamentos (22).

Con relacion a la mejora del estado mental, se realiza mediante un tratamiento
especifico dirigido, principalmente a inhibir la sintesis y la absorcién del amoniaco
(24).

Cuando se habla de EH manifiesta, los episodios son tratados de manera que se
asegura una proteccidon adecuada de las vias respiratorias en casos graves,
corrigiendo cualquier factor precipitante identificado e instaurando un tratamiento
reductor del amoniaco (25).

Los farmacos mas utilizados para el inicio posterior de la profilaxis secundaria son:
a) los disacaridos no absorbibles que incluyen a la lactulosa o lactitol, con el objetivo
de reducir la carga de nitrégeno del intestino a través de sus efectos laxantes y
prebioticos, mejorar la captacion de amoniaco bacteriano y reducir la producciéon de
amoniaco en el intestino delgado y; b) antibiéticos no absorbibles (que suelen
afectar a la produccion o absorcion de neurotoxinas derivadas del intestino),
generalmente son afadidos al pasar un segundo episodio de EH o, como medida

independiente, cuando los disacéaridos no absorbibles no son bien tolerados. Por lo
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general, no se recomienda la profilaxis primaria, a excepcion de la eliminacién
rapida de la sangre del tracto gastrointestinal a consecuencia de una hemorragia
digestiva alta (25).

También se encuentra entre los tratamientos alternativos: la L-Ornitina L-aspartato
(LOLA), considerada la sal de los aminoacidos naturales ornitina y aspartato,
relacionada con la capacidad de aumentar la eliminacion de amoniaco por los
hepatocitos residuales y el musculo esquelético de pacientes con cirrosis. Por
altimo, entre los tratamientos no farmacolégicos se encuentra: una nutricion
apropiada, ajustando la cantidad de proteina en funcién del estado nutricional del

paciente, la gravedad de la EH y la reserva hepatica (4).

ANTECEDENTES

Se calcula que la EH se produce al menos en 30 % al 45 % de los pacientes con
cirrosis y en 10 % al 50 % de los pacientes con derivaciones portosistémicas
intrahepaticas. Ademas, la EH minima se produce en 60 % de los pacientes con
cirrosis hepatica (23).

Sin embargo, la prevalencia es variable y depende de las pruebas diagnésticas
elegidas. A grandes rasgos, se considera que la prevalencia de la EH minima en
pacientes con enfermedad hepatica cronica es cercana al 50 %, lo que sugiere la
necesidad de realizar un cribado en pacientes de riesgo (26).

En México, con base en datos de la Instituto Nacional de Estadistica y Geografia
(INEGI) 2020, las enfermedades relacionadas al higado son la sexta causa de
muerte. Asimismo, se encuentran dentro de las 10 principales causas de muerte en
hombres mayores de 25 afios y de la misma manera en mujeres mayores de 35
afios (27). De acuerdo con un estudio realizado en 2016 en pacientes mexicanos

con cirrosis, se reporté una incidencia de EH manifiesta del 18.6 % (28).

22



Si bien el estado de nutricion y el uso de farmacos en pacientes con enfermedad
hepética crdnica tienen gran relevancia sobre el impacto en el pronéstico y el
desarrollo de complicaciones como EH, es escasa la evidencia que evalla todos
estos aspectos de manera conjunta (2). A continuacion, se describe la evidencia
identificada relacionada con el tema de interés.

Con relacion a la alimentacion, un estudio realizado en México, en pacientes con
cirrosis con el objetivo de explorar el efecto de una dieta alta en proteina y fibra con
la suplementacion de BCAAs durante 6 meses sobre el estado nutricional de los
pacientes, que fueron asignados aleatoriamente a un grupo de intervencién y otro
de control (28); identificé que no se incrementaron los niveles de amonio y glucosa
en ambos grupos, reflejando la posible seguridad del suplemento de BCAAs.
Asimismo, se identificd un aumento en masa muscular y una disminucién en masa
grasa en el grupo intervencion a diferencia del grupo control. Por lo que el estudio
concluyé que una dieta alta en proteina, fibra y suplementada con BCAAs en
pacientes con cirrosis, apoya el aumento de masa muscular sin elevar niveles de
amonio o glucosa, y no se asocia con el desarrollo de EH (28).

De la misma manera, se identificé un estudio realizado en India, con el objetivo de
evaluar los efectos de la terapia nutricional en las funciones cognitivas y la calidad
de vida relacionada con la salud en pacientes afectados de cirrosis con EH minima;
por lo cual, compararon dos grupos, uno expuesto a una terapia nutricional y otro
sin exposicién (29).

La calidad de vida relacionada con la salud fue evaluada con el Perfil de Impacto de
la Enfermedad (SIP, por sus siglas en inglés). Entre los resultados, al final del
periodo de 3 y 6 meses, se reportd una disminucion significativamente mayor en la
puntuacion total del SIP en el grupo de intervencién en comparacion con el grupo
control (p < 0.001). El tratamiento nutricional incluia 30-35 kcal/kg y 1.0-1.5 gramos
de proteina vegetal/kg de peso corporal ideal/dia, incluyendo productos lacteos a
base de caseina segun la directriz de la Sociedad Europea de Nutricién Parenteral

y Enteral, con 2 gramos de sal/dia, en los resultados se correlacioné la mejora del

23



estado nutricional con la mejora de la EH minima y la calidad de vida relacionada
con la salud (29).

Con relacion a la respuesta inflamatoria sistémica predispuesta por una infeccion
bacteriana (30), fue identificado un estudio con el objetivo de evaluar la prevalencia,
los predictores y el impacto de la infeccion bacteriana en la insuficiencia hepatica
aguda y cronica (30).

Se reportd, con base en tres grupos de estudio (a: no infeccion; b: infeccion al
ingresar y, c: infeccion después de 48 horas de ingreso) que, los mayores grados
de EH fueron observados en los grupos 2 y 3 en comparacion con el grupo 1 (p <
0.001). Asimismo, se observé una mayor frecuencia de fallos organicos (renal,
cerebral, circulatoria y respiratoria) en los grupos 2 y 3, en comparacion con el grupo
1 (p <0.001). De las 84 infecciones nosocomiales, 43 se desarrollaron el dia 3 y el
dia 4 del ingreso. La presencia de EH avanzada (odds ratio [OR], 2.227; intervalo
de confianza [IC] del 95 %, 1.001-4.956, p = 0.050) y el recuento total de leucocitos
elevado (OR, 1.149; IC del 95 %, 1.069-1.235, p < 0.001) se asociaron de forma
independiente con el desarrollo de la infeccion (30).

Con base en lo anterior, se identifico un metaanalisis donde se compilaron diversos
estudios para estimar la asociacion entre la infeccion por la bacteria Helicobacter
pylori (H. pylori) y EH. (31) El estudio reporté un aumento significativo del riesgo de
EH entre sujetos con infeccién por H. pylori en comparacion con los que no estaban
infectados. Se ha reportado que el aumento de la produccion de amoniaco gastrico
en H. pylori con un nivel elevado de amoniaco en la sangre se asocia con la
exacerbacion frecuente de la EH (31).

En ese mismo sentido, un estudio llevado en cabo en Reino Unido con el objetivo
de identificar la asociaciéon de infeccion y sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica, con el desarrollo de la EH grave en pacientes hospitalizados. Entre los
principales resultados se reporto que 46 % de los pacientes tenian cultivos positivos
(dentro de las primeras 48 horas) y 22 % tenian cultivos negativos, pero
presentaban una respuesta inflamatoria sistémica. La puntuacion sindrome de

respuesta inflamatoria sistémica (p=0.03) y la puntuacion de la escala de evaluacién
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de fallo organico secuencial (p=0.006) fueron significativamente mas altas en los
pacientes con EH grado 4. El grado de EH no se correlacioné con la puntuacién de
amoniaco, bioquimica o modelo de puntuacion de la enfermedad hepéatica terminal
(MELD). Los autores concluyeron que existe una asociacion entre infeccion y el
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, pero no amoniaco, en pacientes con
cirrosis que desarrollan EH grave (32).

Merli et al., realizaron un estudio prospectivo en Italia con el objetivo de describir las
caracteristicas del deterioro cognitivo en pacientes hospitalizados con cirrosis, en
comparacion con pacientes sin enfermedad hepatica, con y sin infeccién (33).
Para lo cual, en todos los pacientes con cirrosis y los del grupo control, se buscaron
infecciones bacterianas y el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) al
ingreso hospitalario mediante la historia clinica y la exploracion fisica; la presion
arterial, la frecuencia cardiaca, la frecuencia respiratoria y la temperatura corporal y
pruebas de laboratorio como indices inflamatorios. Entre los resultados se reportd
deterioro neurocognitivo, tanto manifiesto como subclinico, en el 42 % de los
pacientes con cirrosis, pero sin infeccién, en el 79 % de los pacientes con cirrosis
con infecciones y en el 90 % de los pacientes con sepsis. Mientras que, en el grupo
de control, ninguno de los pacientes present6 deterioro cognitivo manifiesto, pero si
se report6 alteracion de las pruebas psicométricas en 42 % de los pacientes con
sepsis. Se concluyd la existencia de asociacién entre infecciones con un peor
deterioro cognitivo en pacientes con cirrosis (33).

Por lo que respecta al uso de farmacos, se ha reportado que la rifaximina, en
combinacion con lactulosa, es un tratamiento eficaz y bien tolerado para reducir la
recurrencia de episodios de EH en pacientes con enfermedad hepatica. Con base
en un estudio con una duracién de 6 meses, se identific6 que lo pacientes con
rifaximina como tratamiento, prolongo significativamente el tiempo hasta el primer
episodio de EH en comparacion con el placebo con o sin lactulosa,
independientemente de la regidén geografica o de las caracteristicas iniciales de los
pacientes (34,35).

25



JUSTIFICACION

La EH es una complicacion que suele presentarse frecuentemente en pacientes con
insuficiencia hepatica cronica, principalmente en los pacientes con cirrosis, y esta
asociada a una alta tasa de mortalidad (23). La incidencia y la prevalencia de EH es
mayor en algunas poblaciones de pacientes. De hecho, se ha identificado que la
cirrosis es la causa mas frecuente de EH (19). La impredecible naturaleza de la EH

repercute gravemente en la calidad de vida para los pacientes y sus familiares (17).

Por otro lado, la carga econdémica asociada con la EH es considerable, ya que entre
los factores que contribuyen que incluye la enfermedad son los costos de
medicacion, la morbilidad y la mortalidad, la calidad de vida, los gastos relacionados
con el tratamiento la comercializacion y la investigacion y el desarrollo. Se ha
identificado un mayor incremento en los ultimos 20 afios en los gastos de

hospitalizacion relacionados con la EH (19).

Dentro de las generalidades para su tratamiento se ha colocado en primer lugar a
la deteccion y el tratamiento de los factores precipitantes de la EH, con la finalidad
de mejorar el estado mental con base en el tratamiento farmacolégico adecuado y
régimen dietético personalizado (17). Dada la dificultad que prevalece para la
determinacién de la incidencia y prevalencia de la EH a consecuencia de la
heterogeneidad en las formas clinicas es una necesidad la generacion de
conocimiento para la contribucién en la prevencion, asi como el manejo de esta;
impactando en Ultima instancia en la calidad de vida de los pacientes y en la

disminucién costos hospitalarios y duracion de internamiento.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La EH es la complicacion neuropsiquiatrica de mayor interés en la insuficiencia
hepatica aguda y cronica (36). La recurrencia de este padecimiento genera altos
costos para el sistema de salud, en especial por la duracién del periodo de
internamiento y tratamiento del mismo (1).

Cuando un paciente con HC desarrolla EH, su prondstico no es bueno, debido a
gue se ha identificado que la supervivencia a tres afos a partir de primer episodio
es solo de 23 % (37). La carga asistencial y los costes asociados a su tratamiento
son amplios y crecientes; ademas, se ha demostrado la asociacion de EH con altas
tasas de mortalidad, independientemente de la gravedad de la enfermedad hepatica
(1) y aunado a lo anterior, disminuye la calidad de vida de los pacientes y sus
familias (37).

En México, las enfermedades del higado son la sexta causa de muerte. Ademas,
las enfermedades del higado se encuentran dentro de las 10 principales causas de
muerte en hombres mayores de 25 afios y de la misma manera en mujeres mayores
de 35 afos (27).

Con base en lo reportado por la evidencia cientifica se ha sugerido que, el dafio
ocasionado asociado con la EH puede no ser del todo reversible a pesar del
tratamiento farmacologico apropiado (1,37).

Adicionalmente, en México es escasa la evidencia relacionada con el manejo de la
EH y, se desconoce la situacion en el estado de Baja California. Por esta razon, se
destaca la relevancia de las medidas de prevencion en esta enfermedad, asi como
la identificacién de factores que pudieran estar relacionados con su predisposicion
por parte del personal médico durante la estadia en el hospital juega un papel

importante.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

Por lo que surge la siguiente pregunta de investigacion:

¢,Cual es la asociacion entre la dieta, el uso de farmacos y la presencia de
infecciones con el desarrollo de EH en pacientes con HC atendidos por el servicio

de urgencias del HGR numero 1 del IMSS?
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Evaluar la asociacion entre la dieta, el uso de farmacos y la presencia de infecciones
con el desarrollo de EH en pacientes con HC atendidos por el servicio de urgencias
del HGR numero 1 del IMSS.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. ldentificar la prevalencia de pacientes con EH en pacientes con HC atendidos
por el servicio de urgencias del HGR namero 1 del IMSS.

2. Describir las caracteristicas clinicas y sociodemograficas de la muestra de
pacientes con HC ingresados al servicio de urgencias del HGR numero 1 del
IMSS entre el 11 de julio al 31 de octubre de 2022.

3. Determinar las caracteristicas de la dieta de los pacientes con HC atendidos
por el servicio de urgencias del HGR numero 1 del IMSS.

4. Analizar la posible asociacién entre la dieta, el uso de farmacos y la presencia
de infecciones con el desarrollo de EH en pacientes con HC atendidos por el
servicio de urgencias del HGR nimero 1 del IMSS, a través de un modelo de
regresion logistica.
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HIPOTESIS DE TRABAJO

HIPOTESIS NULA

No existe asociacion entre la dieta, el uso de farmacos y la presencia de infecciones
con el desarrollo de EH en pacientes con HC atendidos por el servicio de urgencias
del HGR numero 1 del IMSS.

HIPOTESIS ALTERNATIVA

Existe una asociacion estadisticamente significativa entre la dieta, el uso de
farmacos y la presencia de infecciones con el desarrollo de EH en pacientes con

HC atendidos por el servicio de urgencias del HGR numero 1 del IMSS.
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MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO

Estudio correlacional, observacional, transversal, prospectivo, prolectivo (hojas de
recoleccion estandarizadas), homodémico (pacientes con EH hospitalizados por el
servicio de urgencias) y unicéntrico (HGR numero 1).

POBLACION DEL ESTUDIO

Poblacién mayor de 18 afios, de ambos sexos, con diagndéstico de HC y adscrita al
HGRL1 en la ciudad de Tijuana, Baja California; derechohabiente y que fue ingresada

al servicio de urgencias del hospital.

PERIODO DE CAPTURA DE DATOS

Posterior a la aprobacién del presente protocolo por parte del Comité Local de
Investigacion y Etica en Salud, se procedio6 a identificar la muestra en el servicio de
urgencia del hospital. Los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién
fueron invitados a participar para, posteriormente, recolectar la informacion a través
de los instrumentos estandarizados descritos en una seccion posterior, con base en
los objetivos planteados, durante un periodo de 4 meses (11 de julio al 31 de octubre
de 2022).

LUGAR DE REALIZACION

El presente estudio se llevé a cabo por el servicio de Urgencias Adultos del Hospital
General Regional numero 1, perteneciente a la Delegacion Regional en Baja
California del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), ubicado sobre calle
Canada numero 16801, colonia Rio Tijuana 3.° Etapa, Tijuana, Baja California,
México. Codigo postal: 22226; posterior a su aprobacion por parte los Comités

Locales de Etica en Investigacion y de Investigacion en Salud correspondientes.
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MUESTREO

La muestra fue determinada por medio de un muestreo no probabilistico de casos
consecutivos; es decir, se incluyeron en el presente estudio la totalidad de los
pacientes mayores de 18 afios de ambos sexos que fueron ingresados al servicio
de urgencias con diagnostico de HC entre el 11 de julio al 31 de octubre de 2022.

Los pacientes eliminados no fueron renovados en el tamarfio de la muestra.

TAMANO DE LA MUESTRA

Muestreo no probabilistico de casos consecutivos. Este tipo de muestreo permite
reclutar casos hasta que se completa el nimero de sujetos necesario para
completar el tamafio de muestra deseado. Los participantes se eligieron de manera
casual, con base en los sujetos que se encontraron en disposicion. Este tipo de
muestreo intenta incluir a todos los sujetos accesibles como parte de la muestra. El

tamanfo final de la muestra fue de 100 participantes.

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion

o Pacientes mayores de 18 afios, de ambos sexos.
o Derechohabientes ingresados con diagnostico de HC.
o Derechohabientes ingresados al servicio de urgencias al HGR1 durante

el periodo de 11 de julio al 31 de octubre de 2022.

o Derechohabientes que aceptaron y firmaron el consentimiento informado.

Criterios de exclusion
e Derechohabientes que presentaron deterioro cognitivo, delirium o EH durante

el ingreso.

Criterios de eliminacion
e Derechohabientes con cuestionarios incompletos.

32



e Derechohabientes que decidieron retirar su consentimiento informado.

PROCEDIMIENTO DEL ESTUDIO

Al contar con la aprobacion del presente protocolo por el Comité Local de
Investigacion y Etica en Salud, se comenzo a identificar los potenciales participantes
con base en los criterios de seleccion antes descritos, durante el periodo de 11 de
julio al 31 de octubre de 2022. Posteriormente, se invitd a participar a los pacientes
y, una vez aceptado y firmado el consentimiento informado, se realizé una encuesta
conformada por dos secciones: una con la intencién de recabar datos clinicos y
sociodemogréficos y una segunda seccion, correspondiente a la frecuencia de
consumo de alimentos para determinar la calidad de la dieta. En total, el cuestionario
incluyé 78 preguntas (Anexo 3. Hoja de recoleccién de datos).

El cuestionario fue aplicado por el tesista a cada participante y, se corrobor6é que
hubiera sido contestado en su totalidad para evitar datos faltantes. Respetando los
acuerdos de confidencialidad, el nombre de los participantes no estuvo vinculado
con la informacion, por lo que, fueron identificados con un folio. Todos los
participantes contaron con una copia de la carta de consentimiento informado. La
informacion recolectada fue analizada de acuerdo con lo descrito en la seccion Plan

de andlisis.

INSTRUMENTOS DE MEDICION
Formato de Captura de Datos

A través de formato de captura, se recolecté la informacién clinica y
sociodemogréfica de los participantes (Anexo 3. Hoja de registro de datos), que
correspondi6é a la primera seccion del cuestionario y estuvo conformada por 12

preguntas.
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Frecuencia de Consumo de Alimentos

Existen diferentes herramientas para la evaluacion del paciente con HC, las cuales
han sido valoradas por diversos grupos de investigacion (38).

Para calcular la ingesta calérica se ha recomendado el uso de Recordatorio de 24
horas, cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos (FCA) y conteo caldrico,
ya que se ha identificado que son métodos de bajo costo, faciles de llevar a cabo, y
no requieren equipos especiales. Sin embargo, se debe considerar la posible sub o
sobre estimacion de los cuestionarios sobre la ingesta de estos pacientes (38).
Para identificar la calidad de la dieta (estimacion de la ingesta cal6rica y de proteinas
aproximada), se decidio utilizar como método de estimacion del consumo de
alimentos se aplicara una FCA, tomando como referencia las cantidades y valor
nutricional de los alimentos referidos en el Sistema Mexicano de Equivalentes. La
FCA fue adaptada con base en la propuesta por la Encuesta Nacional de Salud y
Nutricion (ENSANUT) (39) e incluyé un total de 10 grupos de alimentos y 66
alimentos en total. Se contrasto el aporte dietético actual con las recomendaciones
establecidas por la ESPEN (30-35 kcal/kg y 1.0-1.5 gramos de proteina), para definir

dos tipos de dieta en los seleccionados: adecuada e inadecuada (29,40).

VARIABLES
Variable dependiente:

1. Encefalopatia hepatica.

a. Definicion conceptual: trastorno neuropsiquiatrico multifactorial que se
presenta con un amplio espectro de deterioro cognitivo y disfuncion
neuromuscular. (17)

b. Definicion operacional: desarrollo de EH durante el periodo de

hospitalizacion, con el diagndstico con base en criterios establecidos.

Variables dependientes:
1. Edad.
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Definicidon conceptual: tiempo transcurrido entre el nacimiento y el momento
actual.

Definicién operacional: afios cumplidos por el paciente.

Sexo.

Definicién conceptual: conjunto de las peculiaridades que caracterizan a los
individuos de una especie dividiéndolos en masculinos y femeninos.
Definicion operacional: dicotomizacion de los participantes de acuerdo con

su identificacion.

Comorbilidades.

Definicion conceptual: afecciones de larga duracion con una progresion
generalmente lenta.

Definicion operacional: Presencia o ausencia de alguna enfermedad crénica

controlada diagnosticada y manejada en los participantes.

Tipo de hepatopatia.

Definicibn conceptual: la hepatopatia crénica hace referencia a una
enfermedad de larga evolucion del higado que provoca que funcione
inadecuadamente o que deje de funcionar y tiene diferentes causas. (41)
Definicion operacional: indica el nombre de la hepatopatia crénica

diagnosticada.

Indicacion de internamiento.
Definicion conceptual: ingreso de una persona al hospital.

Definicion operacional: indica el motivo por el que fue hospitalizado.

Duracién de internamiento
Definicion  conceptual: periodo en que una persona esta

internada/hospitalizada.
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b. Definicion operacional: indica el periodo de tiempo por el que estuvo

hospitalizado el paciente.

7. Infecciones activas.

a. Definicion conceptual: infecciones bacterianas o virales con una presentacion
clinica estereotipada. (42)

b. Definicion operacional: presencia de infeccion al momento del ingreso o

posterior al ingreso de la unidad.

8. Uso de farmacos.

a. Definicion conceptual: se refiere al consumo de medicacion apropiada a la
necesidad clinica, en las dosis correspondientes con sus requerimientos
individuales, por un periodo adecuado.

b. Definicion operacional: presencia o ausencia de consumo de cualquier tipo

de farmaco.

9. Calidad de la dieta.

a. Definicion conceptual: cantidad y tipo de alimentos que habitualmente
consume una persona.

b. Definicion operacional: resultado de la aplicacion de la frecuencia de

consumo de alimentos.

DEFINICION Y OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

_ Definicion Escala de _
Variables : o Indicadores
Conceptual Operacional | medicion

Variable dependiente
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Desarrollo de EH

Trastorno neuropsiquiatrico durante el
multifactorial que se periodo de o
) _ ____ |Cualitativa,
Encefalopatia | presenta con un amplio | hospitalizacion, il 0 = ausente.
nomina
hepética espectro de deterioro con el . 1= presente.
N , y _ o dicotémica.
cognitivo y disfuncién diagndstico con
neuromuscular.(13) base en criterios
establecidos.
Variables independientes
_ _ Resultado de la
Cantidad y tipo de L o
. aplicacion de la | Cualitativa | O=Adecuada
_ alimentos que _ _
Dieta _ frecuencia de ordinal =Ilnadecuada
habitualmente consume o o
consumo de | politomica [2=Insignificante
una persona. _
alimentos.
Se refiere al consumo de
medicacion apropiada ala| Presenciao
necesidad clinica, en las ausencia de o
Uso de _ . Cualitativa | 0 = ausente
] dosis correspondientes con| consumo de _
farmacos o o nominal 1= presente
sus requerimientos cualquier tipo de
individuales, por un periodo farmaco.
adecuado.
Presencia de
_ _ infeccion al
Infecciones bacterianas o
. _ momento del
Infecciones virales con una _ o _
_ o ingreso o Cualitativa Abierta
activas presentacion clinica _
. posterior al
estereotipada.(42) _
ingreso de la
unidad.
Tiempo transcurrido entre | _ Cuantitativa
o Afos cumplidos _ .
Edad el nacimiento y el momento , continua, de Afnos
por el paciente. )
actual. razon
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Conjunto de las _ o
o Dicotomizacion
peculiaridades que o
) de los Cualitativa, )
caracterizan a los o _ O=masculino
Sexo o | participantes de | nominal _
individuos de una especie L 1=femenino
o acuerdo con su | dicotomica
dividiéndolos en _ o
_ _ identificacion.
masculinos y femeninos.
La hepatopatia crénica
hace referencia a una
_ patologia de larga Indica el nombre
Tipo de . ) )
] evolucién del higado que |de la hepatopatia o ,
hepatopatia _ o Cualitativa Abierta
o provoca que funcione cronica
cronica _ . _
inadecuadamente o que | diagnosticada
deje de funcionar y tiene
diferentes causas.(41)
o Indica el motivo
Indicacion del | Ingreso de una persona al o )
_ _ _ por el que fue | Cualitativa Abierta
internamiento hospital. o
hospitalizado
Indica el periodo
y Periodo de tiempo en que | de tiempo por el
Duracion del i o _
_ _ una persona esta gue estuvo Cualitativa Abierta
internamiento | o o
internada/hospitalizada. | hospitalizado el
paciente
Presencia o
ausencia de
_ alguna
Afecciones de larga
y enfermedad o
- duracion con una o Cuantitativa _
Comorbilidades » cronica , Abierta
progresion generalmente nominal
controlada
lenta. _ _
diagnosticada y
manejada en los
participantes.
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PLAN DE ANALISIS

Todos los datos fueron analizados los softwares Prism ® (GraphPad ®, Estados
Unidos), version 8, para Windows ® y SPSS ® (IBM ®, Estados Unidos), version
26, para Windows ®.

Se utiliz6 estadistica descriptiva para los datos generales de la poblacion en estudio
y las caracteristicas clinicas y sociodemograficas recabadas. Las variables
cuantitativas con una distribuciéon normal fueron descritas en media y desviacion
estandar (), mientras que aquellas con una distribucion no normal fueron
reportadas en mediana y rango intercuartilico (RIC). Para determinar la normalidad
en la distribucién de las variables se empleoé la prueba de Kolmogérov-Smirnov.
Las variables categdricas se describieron en porcentajes.

La asociacion entre la presencia de la encefalopatia hepética y la presencia de
infecciones, el uso de farmacos y la dieta, se evalué mediante una regresion binaria
por medio del método de intro por pasos, se tomd la significancia de las pruebas de
Omnibus para determinar la capacidad del método para predecir los resultados
sobre el azar.

El riesgo de presentar encefalopatia hepatica dependiendo de la presencia de
infecciones, el uso de farmacos y la dieta, se evalué mediante el odds ratio (OR)

Todas las pruebas fueron de 2 colas y un valor < 0.05 fue tomado como significativo.
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ASPECTOS ETICOS

Este estudio representa un RIESGO MINIMO para la salud, al requerirse
exclusivamente informacion recabada de instrumentos estandarizados, como
establece el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion
para la Salud, Titulo Segundo, Capitulo I, Articulo 17, Categoria Il. Asimismo, se
cumplira con lo establecido en los articulos 20 a 22 del citado Reglamento respecto
a la obtencion del consentimiento informado.

El programa de investigacion se basara en los 4 principios béasicos de bioética: no
maleficencia, beneficencia, justicia y autonomia. En este estudio no se realizaran
procedimientos que pongan en riesgo la integridad del paciente. Ademas, se
asegurara el adecuado manejo de los datos y resultados obtenidos, se entrega
informacion veridica a pacientes y representantes legales; y se protegera la
confidencialidad y la toma de decisidn libre, informada y responsable.

Asimismo, dentro de los aspectos éticos fundamentales en esta investigacion, se
encuentra el respeto total hacia la integridad fisica, emocional y moral del paciente,
principio basado en la declaracién de Helsinki, Finlandia, en junio de 1964 y cuya
dltima y actualizacibn mas reciente se situé en el afio 2013, en la 64.° Asamblea
General en Fortaleza, Brasil, por la Asociacibn Médica Mundial, donde se
propusieron los principios éticos que sirven para orientar a los médicos y a otras
personas que realizan investigacion médica en seres humanos.

Esta investigacion, en todas sus etapas, estd basada en los principios éticos del
Informe Belmont de 1979, ya que se basa en mantener el respeto a su autonomia,
confidencialidad y beneficencia, donde se asegura que durante el proceso de la
investigaciébn se evitard el dafio, se buscard intencionadamente un maximo
beneficio y se procurara justicia bajo igualdad y sus necesidades individuales.
Junto con lo anterior, el estudio se ajusta a los lineamientos de la NOM-012-SSA3-
2012, que establece los criterios para la ejecucion de proyectos de investigacion

para la salud en seres humanos.
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La base de datos que concentrara la informacion personal de los participantes, asi
como su informacion de contacto, existira en una Unica copia resguardada por los
investigadores y sera manejada con estricta confidencialidad. De la misma forma,
ningun producto de la investigacion expondra la identidad de los individuos
participes y estos solo seran utilizados para fines académicos y de investigacion, en
concordancia con lo establecido por la Ley General de Protecciébn de Datos
Personales en Posesion de Sujetos Obligados. La base sera destruida y todo
registro de los pacientes sera borrada en un plazo no mayor a un afio del término
del estudio.

Los potenciales participantes se seleccionardn cumpliendo los principios de equidad
y justicia, donde no existird ningun tipo de discriminacion, ya sea por condiciones
fisicas, sociales, politicas, religiosas, género, preferencias sexuales, etc.
Asimismo, el grupo de investigadores no recibe financiamiento externo y no se
encuentra en conflicto de interés ético, econdmico, médico o farmacolégico al

participar en el presente estudio.
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RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD

RECURSOS HUMANOS
e Tesista: Dra. Sylvia Lizeth Madrigal Rico.
¢ Investigadora responsable: Dra. Carolina Rios Torres.
¢ Investigadora asociada: Dra. Cindy Karina Burguefio Sanchez.
e Personal médico y administrativo del servicio de Urgencias Adultos del

Hospital General Regional numero 1.

RECURSOS MATERIALES
e Material bibliogréafico recopilado.
e Hojas de recoleccién de datos.
e Base de datos.
e Papeleria, computadora de escritorio, impresora, paguete para analisis

estadistico y material de oficina (varios).

RECURSOS FINANCIEROS

e Recursos propios de los investigadores.

FACTIBILIDAD Y BIOSEGURIDAD

Se contd con las instalaciones necesarias en el HGR 1, donde se pudo llevar a cabo
la recoleccién de informacion para la posterior creacion de base de datos. Asimismo,
se contd con la experiencia y la capacidad técnica para la ejecuciéon y analisis de
estudios prospectivos en pacientes con padecimientos crénicos. Los recursos

materiales fueron financiados por recursos propios de los investigadores.
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RESULTADOS

La muestra de poblacion del presente estudio estd integrada por 100 pacientes.
Como se muestra en la siguiente tabla, el grupo etario predominante es el que
comprende de 51 a los 60 afios, con una frecuencia de 35 (35.0 %), sucedido por el
grupo que va de 41 a 50 afios con una frecuencia de 31 (31.0 %). De igual manera,
es posible notar que la edad minima de esta muestra fue de 22 afios y la maxima
de 71, dando una media de 51.5 £ 11.0 afios.

Entre las mujeres la edad fue de 49.7 + 13.7 afios, mientras que la de los hombres
fue de 52.4 + 9.5 afos, sin que se encontrara una diferencia estadisticamente
significativa al compararlas mediante la prueba T de Student para muestras

independientes (p = 0.258).

Tabla 2. Caracteristicas de la edad en los pacientes participantes.

Edad agrupada
Grupo Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
valido cumulado
21a30 6 6.0 6.0 6.0
31 a40 8 8.0 8.0 14.0
41 a 50 31 31.0 31.0 45.0
51 a 60 35 35.0 35.0 80.0
61a70 17 17.0 17.0 97.0
71 a 80 3 3.0 3.0 100.0
Total 100 100.0 100.0
Estadisticos descriptivos
N Minimo Maximo Media Desviacion
estandar
Edad 100 22 71 51.5 11.0
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N valido
(por lista)

100

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26

Por otro lado, se puede observar en la siguiente tabla que los participantes en su

mayoria pertenecen al género masculino (n=67, 67.0 %), por lo que el género

femenino es el que tiene menor representacion (n=33, 33.0 %).

Tabla 3. Caracteristicas del género en los pacientes participantes.

Género
Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
valido acumulado
Grupo Hombre 67 67.0 67.0 67.0
Mujer 33 33.0 33.0 100.0
Total 100 100.0 100.0

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26

Entre las causas de la hepatopatia, se puede observar que la principal fue la
alcoholica en 60 pacientes (60.0 %), seguida del higado graso en 12 (12.0 %), la
causa viral en 9 (9.0 %), la criptogénica en 8 (8.0 %), la autoinmune y la neoplasica
en 4 cada una (4.0 % cada una) y otras causas (3.0 %).

Tabla 4. Caracteristicas de la HC en los pacientes participantes.

Causas de hepatopatia
Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
valido acumulado
Causa Viral 9 9.0 9.0 9.0
Alcohdlica 60 60.0 60.0 69.0
Higado 12 12.0 12.0 81.0
graso
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Autoinmune 4 4.0 4.0 85.0
Neoplasica 4 4.0 4.0 89.0
Ciptogénica 8 8.0 8.0 97.0
Otra 3 3.0 3.0 100.0
Total 100 100.0 100.0

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26
En la encefalopatia se puede observar que en 73 pacientes (73.0 %), con una

gravedad grado 3 en 42 pacientes (42.0 %), 0 en 23 (23.0 %), 4 en 16 (16.0 %), 2
en 15 (15.0 %) y 1 en 4 (4.0 %).

Tabla 5. Caracteristicas de la encefalopatia en los pacientes participantes.

Gravedad de la encefalopatia

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
valido acumulado
Grado 0 23 23.0 23.0 23.0
1 4 4.0 4.0 27.0
2 15 15.0 15.0 42.0
3 42 42.0 42.0 84.0
4 16 16.0 16.0 100.0
Total 100 100.0 100.0

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26

Entre las comorbilidades, 65 pacientes tuvieron sobrepeso u obesidad (65.0 %), 60
diabetes mellitus (60 %), 55 enfermedades gastrointestinales (55.0 %), 49
hipertension arterial sistémica (49.0 %), 37 enfermedad renal crénica (37.0 %), 31
enfermedades cardiovasculares (31.0 %), 21 enfermedades neuroldgicas o
psiquiatricas (21.0 %), 20 enfermedades pulmonares (20.0 %), 12 enfermedades

autoinmunes (12.0 %), 11 trastornos musculoesqueléticos (11.0 %), 10
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enfermedades uroldgicas (10.0 %), 8 neoplasias (8.0 %), 4 infecciones cronicas
entre las que se encontré la tuberculosis o la infeccion por VIH (4.0 %) y 8
presentaron otro tipo de comorbilidades (8.0 %).

Sobre el numero de comorbilidades, 16 pacientes no tuvieron ninguna (16.0 %), 62
tuvieron una (62.0 %), 18 dos (18.0 %), 2 tres (2.0 %) 1 cuatro y 1 cinco (1.0 %).

Tabla 6. Caracteristicas de las comorbilidades observadas en los pacientes
participantes.

Comorbilidades
Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
valido acumulado
Presencia Si 84 84.0 84.0 84.0
No 16 16.0 16.0 100.0
Niumero de
comorbilidades
1 62 62.0 62.0 62.0
2 18 18.0 18.0 80.0
3 2 2.0 2.0 82.0
4 1 1.0 1.0 83.0
5 1 1.0 1.0 84.0
Comorbilidad
Diabetes mellitus 60 60.0 60.0 N/A
Hipertension arterial 49 49.0 49.0 N/A
Sobrepeso u 65 65.0 65.0 N/A
obesidad
Enfermedad renal 37 37.0 37.0 N/A
cronica
Enf. 55 55.0 55.0 N/A
Gastrointestinales
Enf. 31 31.0 31.0 N/A
Cardiovasculares
En.f. Neurolégicas 0 21 21.0 21.0 N/A
psiquiatricas
Enf. pulmonares 20 20.0 20.0 N/A
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Enf. Autoinmunes 12 12.0 12.0 N/A

Enf. Uroldgicas 10 10.0 10.0 N/A
Neoplasias 8 8.0 8.0 N/A
T. 11 11.0 11.0

o~ N/A
musculoesqueléticos
Infecciones crénicas 4 4.0 4.0 N/A
Otra 8 8.0 8.0 N/A

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26
En los tratamientos, 96 pacientes usaban algun farmaco prescrito (96.0 %), de

manera predominante 21 pacientes tomaban seis farmacos (21.0 %), 16 tomaban
tres (16.0 %), 12 tomaban cuatro y 12 tomaban 7 (12.0 % cada uno), 7 tomaban dos
(7.0 %), 6 tomaban 9 (6.0 %), 5 tomaban ocho (5.0 %), 3 tomaban 10 y 3 tomaban
12 (3.0 % cada uno) y 1 tomaba 11 (1.0 %), la mediana de farmacos tomados fue
de 6 (RIC3-7).

Tabla 7. Caracteristicas de los farmacos administrados a los pacientes
participantes.

Farmacos prescritos
Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
valido acumulado
Presencia | Si 96 96.0 96.0 96.0
No 4 4.0 4.0 100.0
Niumero de | O 4 4.0 4.0 4.0
farmacos
2 7 7.0 7.0 11.0
3 16 16.0 16.0 27.0
4 12 12.0 12.0 39.0
5 10 10.0 10.0 49.0
6 21 21.0 21.0 70.0
7 12 12.0 12.0 82.0
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5 5.0 5.0 87.0

6 6.0 6.0 93.0
10 3 3.0 3.0 96.0
11 1 1.0 1.0 97.0
12 3 3.0 3.0 100.0
Total 100 100.0 100.0

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26

Entre los farmacos administrados a los pacientes, 31 tomaban antiinflamatorios
(31.0 %), 26 antidepresivos (26.0 %), 16 antipsicéticos (16.0 %), 8 antihistaminicos
(8.0 %), 7 antiepilépticos (7.0 %), 6 opiaceos (6.0 %) y 4 antifimicos (4.0 %).

Sobre la dieta, en 30 se encontr6 adecuada (30.0 %), mientras que en los 70

restantes fue inadecuada (70.0 %).

Tabla 8. Caracteristicas del tipo de farmacos empleados en los pacientes
participantes.

Farmacos administrados

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje

valido acumulado
Tipo Antiinflamatorios 31 31.0 31.0 N/A
Antidepresivos 26 26.0 26.0 N/A
Antipsicoéticos 16 16.0 16.0 N/A
Antihistaminicos 8 8.0 8.0 N/A
Antiepilépticos 7 7.0 7.0 N/A
Opiaceos 6 6.0 6.0 N/A
Antifimicos 4 4.0 4.0 N/A

Fuente: andlisis de datos obtenidos SPSS V.26
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Las indicaciones para el internamiento se encontraron en 97 pacientes, en 70 de
ellos estuvo relacionada a la hepatopatia (70.0 %), mientras que en 27 el

internamiento se debid a otras causas (27.0 %).

Tabla 9. Caracteristicas del internamiento en los pacientes participantes.

Indicaciones para el internamiento

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
valido acumulado
Indicacién | Relacionada a 70 70.0 70.0 70.0
la hepatopatia
No 27 27.0 27.0 97.0
relacionada a
la hepatopatia
Se desconoce 3 3.0 3.0 100.0
Total 100 100.0 100.0

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26
Como se ve en la siguiente tabla, las infecciones activas se observaron en 54

pacientes (54.0 %), en 35 fueron bacterianas (35.0 %), en 15 mixtas (15.0 %) y en
4 virales (4.0 %).

En 35 pacientes se encontrd 1 infeccion activa (35.0 %) y en 19 se encontraron 2
(19.0 %). En cuanto al tipo, en 37 pacientes fue localizada (37.0 %), en 11 fue

sistémica (11.0 %) y en 6 fue mixta (6.0 %).

Tabla 10. Caracteristicas de las infecciones observadas en los pacientes
participantes.

Infecciones activas

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
valido acumulado
Presencia Si 54 54.0 54.0 54.0
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No 46 54.0 54.0 100.0
Total 100 100.0 100.0
Organismo | Bacterianas 35 35.0 35.0 35.0
Virales 4 4.0 4.0 39.0
Mixtas 15 15.0 15.0 54.0
Nimero de |1 35 35.0 35.0 35.0
infecciones
activas
2 19 19.0 19.0 54
Tipo Localizada 37 37.0 37.0 37.0
Sistémica 11 11.0 11.0 48.0
Mixta 6 6.0 6.0 54.0

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26

Sobre el momento en que se desarrollo la infeccion, en la mayoria fue al ingreso (n

= 33, 33.0%), seguidos de 12 en quienes se desarrollo las primeras 48 horas (12.0

%) y en 9 se desarroll6 después de las 48 horas (9.0 %).

Tabla 11. Caracteristicas del desarrollo de la infeccion en los pacientes

participantes.

Momento del desarrollo de la Infeccién

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
valido acumulado
Momento | Al ingreso 33 33.0 33.0 33.0
Primeras 48 hrs 12 12.0 12.0 45.0
Después de 48 9 9.0 9.0 54.0
hrs
Total 54 54.0 54.0

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26
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En la siguiente tabla, se observa que los dias de estancia hospitalaria fue de 7 dias

(RIC 4.25 - 10.75), con un minimo de 1 dia y un maximo de 35.

Tabla 12. Caracteristicas de los dias de internamiento en los pacientes
participantes.

Estadisticos descriptivos

N Minimo Maximo Mediana RIC
Dias de | 100 1 35 7 4.25 -
internamiento 10.75
N valido (por | 100
lista)

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26

Sobre el desenlace, se puede observar que 75 pacientes fueron trasladados a otra
unidad o tuvieron una mejoria clinica (75.0 %), mientras que los 25 restante
fallecieron (25.0 %).

Tabla 13. Caracteristicas del desenlace en los pacientes participantes.

Desenlace
Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje | Porcentaje
valido acumulado
Mejoria 0 75 75.0 75.0 75.0
traslado
Fallecimiento 25 25.0 25.0 100.0
Total 100 100.0 100.0

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26

Se realiz6 una prueba de regresion logistica binaria tomando como variable
dependiente la presencia o ausencia de encefalopatia hepatica y como covariables

la presencia o ausencia de infecciones activas, el uso o no de farmacos y la dieta
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adecuada o inadecuada, mediante un método de entrada, el programa arrojé una
significancia de p = 0.238 en las pruebas de 6mnibus del bloque 1, por lo que el
modelo no sirve para explicar la presencia o ausencia de encefalopatia mejor que
el azar. No obstante, para conocer el riesgo de la presencia de encefalopatia
empleando estas tres variables, se obtuvo el OR para cada una.

En la variable de infecciones activas, se observd que entre aquellos con
encefalopatia el 50.7 % tenia una infeccién activa; esto se tradujo en un OR=1.49
para los pacientes con infecciones activas.

En el uso de farmacos se observé que, en aquellos con encefalopatia presente, el
95.9 % utilizaban algun farmaco, las pruebas arrojaron un OR = 0.897 para quienes
consumian algun farmaco.

Por ultimo, en la dieta, en aquellos con encefalopatia el 75.3 % tenia una dieta
inadecuada, que arrojé un OR= 2.44 para quienes tenian una dieta inadecuada. En

la siguiente tabla, se pueden observar los resultados de estos procesos.

Tabla 14. Tabla de contingencia para el calculo del riesgo de encefalopatia.

Encefalopatia Presente Ausente OR
n % n %

Infecciones activas
SI 37 50.7 36 49.3

1.49
No 11 40.7 16 59.3
Uso de farmacos
SI 70 95.9 3 4.1

0.897
No 26 96.3 1 3.7
Dieta
Adecuada 18 24.7 12 44.4 0 s
Inadecuada 55 75.3 15 55.6 '

Fuente: analisis de datos obtenidos SPSS V.26
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DISCUSION

Este estudio se realiz0 en una muestra de 100 pacientes con diferentes
hepatopatias cronicas para evaluar la asociacion entre la dieta, el uso de farmacos
y la presencia de infecciones con el desarrollo de EH en pacientes con HC atendidos
por el servicio de urgencias del HGR numero 1 del IMSS. En general, la prueba de
regresion logistica binaria no demostré ser mejor que el azar para predecir la
influencia de las variables sobre el desarrollo de encefalopatia hepéatica.

Con base en los célculos de OR, el riesgo mas importante para la
encefalopatia hepatica se dio mediante una dieta inadecuada, ya que los pacientes
con una dieta inadecuada mostraron un riesgo de 2.44 veces mas probabilidad de
presentar la encefalopatia que aquellos que siguen su dieta. Seguido de esto, la
presencia de infecciones activas mostré un riesgo de 1.49 veces mas probabilidades
para el desarrollo de encefalopatia que quienes no tenian una infeccién activa; el
uso de farmacos, en realidad no mostrd un riesgo importante y a que este fue menor
de 1, es decir que entre quienes usan o no farmacos, el riesgo de tener
encefalopatia es practicamente igual que quienes no los usan.

Resulta importante sefialar que los pacientes que predominaron fueron hombres,
con edades principalmente entre 51 a 60 afios, por lo que se puede pensar que
dichos pacientes aun se encuentran en edades productivas y que por lo tanto
podrian llevar una dieta mas adecuada y apegada a las indicaciones médicas, sin
embargo, esto no fue asi.

Esto pudo haber guardado relacién con el origen de la hepatopatia, dado que la
causa principal fue la alcohdlica que ya nos hace pensar en la presencia de habitos
no saludables en el paciente, aun antes del diagnoéstico.

Es importante sefalar también que la gran mayoria de pacientes tomaba algun
farmaco prescrito por un médico y que los pacientes tomaban hasta 12 farmacos

diferentes, aunque la mayoria de ellos se encontrd entre los 6 o 7, esto hacia
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esperar que la ingesta de farmacos tuviera una relacion mayor con la presencia de
encefalopatia; sin embargo, como se pudo ver, los resultados arrojados fueron
otros.

Los internamientos de los pacientes fueron principalmente por alguna causa
relacionada a la hepatopatia, aunque no se conocieron los diagnosticos especificos
mas alla de las infecciones, que de hecho la mayoria tuvo al inicio, estos datos
pueden ser de utilidad en el futuro para buscar otras asociaciones.

Entre las comorbilidades, la diabetes y la obesidad fueron las dos principales, que
son factores importantes de predisposicién para el dafio hepético, no obstante, el
origen de la hepatopatia por higado graso solo se observo en un 12.0 % de los
pacientes.

En los desenlaces, se pudo ver que un cuarto de los pacientes fallecio
desafortunadamente, aunque no se conocio si fue por una causa directa de la
hepatopatia.

Son pocos los estudios que hayan buscado la asociacion e influencia de estas tres
variables sobre la presencia de la encefalopatia, la dieta es un centro de atencién y
es una de las primeras intervenciones que se hacen en los pacientes con HC (2).
En cuestion de las infecciones, Delgado et al., mencionan que, de los pacientes con
hepatopatias, un 21.8 a 32.0 % se precipitan a insuficiencia hepética debido a una
infeccion bacteriana, que de cierta forma es consistente con los resultados
encontrados, dado que, de los 45 pacientes con infecciones, 35 de ellos tuvieron
una infeccion bacteriana; a pesar de que el riesgo no fue tan elevado, si representa
un factor agravante y que se debe mantener en vigilancia (43).

Entre las recomendaciones, los investigadores consideran importante conocer el
sistema de apoyo que tienen los pacientes, dado que la dieta mostré una gran
influencia y que los participantes fueron en su mayoria hombres de 51 a 60 afios,
es necesario saber la influencia que tiene el apoyo recibido y el riesgo o la

asociacion con la presencia de encefalopatia hepatica.
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CONCLUSIONES

Con los resultados del presente estudio, se puede concluir que entre los pacientes
con hepatopatias cronicas del HGR1, predominan los hombres sobre las mujeres,
principalmente con una edad entre 51 y 60 afios; con un origen de la hepatopatia
cronica debido al alcohol.

La prevalencia de encefalopatia fue del 73 % y los internamientos estuvieron en su
mayoria relacionados con la hepatopatia cronica.

Entre las variables con las que se busc6 una relacion con la encefalopatia hepatica,
la dieta representd un riesgo mayor sobre las infecciones y el uso de farmacos,
siendo de 2.4 veces mas, por lo que sera un lugar de oportunidad para los pacientes

y una oportunidad para futuras investigaciones.
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ANEXOS

ANEXO 1. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Actividad Mayo-Junio Julio Agosto Septiembre Octubre Noviembre Julio 23
22 22 22 22 22 22
Revision
bibliogrdfica y
elaboracion de
protocolo

de investigacion

Evaluacion de
protocolo por
Comité de Etica

Recoleccion y
elaboracion de
base de datos

Andlisis de
informacion y
redaccion de

resultados

Redaccion de
discusion y
conclusiones

Aceptacion de
protocolo

Presentacion de
trabajo final

CONSENTIMIENTO INFORMADO

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL

i UNIDAD DE EDUCACION, INVESTIGACION
Y POLITICAS DE SALUD
@ COORDINACION DE INVESTIGACION EN
SALUD
IM$ CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
SEGURIDAD Y SOLIBARIDAD SOCIAL (ADULTOS)
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

Nombre del estudio:

Patrocinador externo (si aplica):
Lugar y fecha:

Numero de registro:

Justificacion y objetivo del estudio:

Procedimientos:

Posibles riesgos y molestias:

Posibles beneficios que recibira al

participar en el estudio:
Informacién  sobre  resultados y
alternativas de tratamiento:

Participacion o retiro:

Privacidad y confidencialidad:

Asociacion entre la dieta, el uso de farmacos y la presencia de infecciones con
el desarrollo de encefalopatia en pacientes con hepatopatia crénica atendidos
por el servicio de urgencias

No Aplica

Servicio de Urgencias Adultos del Hospital General Regional nimero 1

Pendiente

La encefalopatia hepéatica es una complicacion que suele presentarse
frecuentemente en pacientes con insuficiencia hepética crénica, principalmente
en los pacientes con cirrosis, y esta asociada a una alta tasa de mortalidad.
Ademas, la impredecible naturaleza de la enfermedad repercute gravemente en
la calidad de vida para los pacientes y sus familiares. Por lo cual, el presente
proyecto tiene por objetivo evaluar la asociacién entre la dieta, el uso de
farmacos y la presencia de infecciones con el desarrollo de encefalopatia
hepética en pacientes con hepatopatia cronica atendidos por el servicio de
urgencias del HGR numero 1 del IMSS.

Su participacidon consiste en contestar un cuestionario compuesto por 2
apartados: datos clinicos y sociodemogréaficos y, una breve frecuencia de
consumo de alimentos.

Su participacion en este estudio no implica ningin riesgo a su persona.

Su participacién en este estudio no genera ningun beneficio directo a su
persona, sin embargo, con su participacion se espera contribuir con la
generacién de nuevos conocimientos.

La informacién obtenida por medio de este estudio, se espera que genere
nuevos conocimientos que favorezcan la toma de decisiones en beneficio de los
derechohabientes, por lo cual, se pondran a disposicién de las autoridades del
Instituto Mexicano del Seguro Social.

Su participacion en este estudio es voluntaria. Esta en plena libertad de retirarse
del proyecto en cualquier momento, sin que esto genere consecuencias; 0
segun sea el caso, negarse a patrticipar.

La informaciéon que usted proporcione para este estudio, sera estrictamente
confidencial, y no estara disponible para ningiin otro propdésito.

En caso de coleccion de material biologico (si aplica):
No autoriza que se tome la muestra.
Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.

Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros.
Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si

aplica):
Beneficios al término del estudio:

Identificacion de la posible aasociacion entre la dieta, el
uso de farmacos y la presencia de infecciones con el
desarrollo de encefalopatia en pacientes con hepatopatia
cronica.

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podréa dirigirse a:

Investigador Responsable:

Colaboradores:

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comision de Etica de
Investigacion de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia

Doctores. México, D.F.,
comision.etica@imss.gob.mx

CP 06720. Teléfono (55) 56 27 69 00 extension 21230, Correo electronico:

Nombre y firma del sujeto

Testigo 1

Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento

Testigo 2
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mailto:comision.etica@imss.gob.mx

Nombre, direccioén, relacién y firma Nombre, direccion, relacién y firma
Este formato constituye una guia que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo
de investigacion, sin omitir informacion relevante del estudio

Clave: 2810-009-013
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

No. folio:

Edad:

Sexo M() F()

Indique el tipo de

hepatopatia crénica

diagnosticada

Comorbilidades Si() No ()

(especifique):

¢, Qué comorbilidades

padece?

¢ Tiene indicacion de | Si () No ()

medicamentos?

¢, Qué medicamentos

tiene indicados?

SEl paciente  tiene | Si () No ()

alguna infeccion?

¢, Qué tipo de infeccién 1. Viral

tiene? 2. Bacteriana
3. Otro (especifique):

¢.Cuéndo se identificé la 1. Alingreso al servicio de urgencia

infeccion del paciente? 2. Se desarroll6 dentro de las primeras 48 horas de ingresar
3. Se desarroll6 después de las 48 horas de ingreso

¢Cuél fue el motivo
por el que fue

hospitalizado?

¢ Cuanto fue la duracion

de la hospitalizacion?
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Frecuencia de consumo de alimentos

Lee y anota niumero en dias de la semana. Si la respuesta es 0, pasa al siguiente

alimento, anota tamafio y numero de porcién donde corresponda.

En los ultimos siete dias...

ALIMENTO
1. PRODUCTOS LACTEOS

12 Otra leche (especificar tipo:
entera, descremada,
deslactosada, en polvo, etcétera)

a)
b)
c)

1.3 Leche preparada de sabor
(chocolate u otro sabor)

1.4 Queso fresco tipo panela o
cottage

15 Quesos tipo chihuahua,
manchego, gouda, etcétera

1.6 Yogur de vaso:

a) Entero natural

b) Entero con frutas

1.7 Yogur para beber:

a) Entero natural

b) Entero con fruta

1.8 Yakult o similares

2. FRUTAS
2.1 Platano

2.2 Jicama
2.3 Naranja o mandarina
2.4 Manzana o pera

2.5 Melén o sandia

DIAS DE LA SEMANA VECES AL DIA
a) cuantos dias b) cuantas
comié (tomd) veces al dia
usted? comié (tomd)
usted?
PORCION ESTANDAR (0 a7 dias) (1 hasta 6 veces)

1 vaso (240 ml)
1 vaso (240 ml)
1 vaso (240 ml)
1 vaso (240 ml)

1 rebanada o 2
cucharadas soperas (30

9)
1 rebanada (30 g)

1 vaso tipico de yogur
(150 9)

1 vaso tipico de yogur
(150 9)

1 envase tipico (230 g)

1 envase tipico
(230 9)

1 envase (80 ml)

1 pieza mediana (176 g)
1/2 pieza mediana (163 g)
1 pieza grande (206 g)

1 pieza mediana (140 g)

1 rebanada o 3/4 de taza
(115 g)
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d) Namero de
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2.6 Guayaba
2.7 Mango
2.8 Papaya
2.9 Pifia
3. VERDURAS
3.1 Jitomate
3.2 Hojas verdes (acelgas, espinacas,
quelites)
3.3 Chayote
3.4 Zanahoria
3.5 Calabacita
3.6 Brocoli o coliflor
3.7 Ejotes
3.8 Lechuga
3.9 Nopales
3.10 Pepino
3.11 Aguacate
3.12 Verduras envasadas
chicharo,
champifiones y ejotes
3.13  Verduras congeladas

4. CARNES, EMBUTIDOS Y HUEVO

4.1

4.2

chicharo, zanahoria,

coliflor, ejotes

Carne de puerco

Carne deres

1 pieza mediana

(75 9)

1 pieza mediana
(185 9)

1 rebanada mediana
(100 g) o0 1/2 taza

1 rebanada mediana
(150 9)

1/2 pieza chica

(30 g) en ensalada

1/2 plato (85 g) cocidas o 1
plato crudas

1/4 pieza chica (50 g) o

1/3 taza

1 pieza chica o 1/2 taza (50
9)

1/2 pieza mediana

(50 g)

1/4 taza (35 Q)

1/4 taza o 5 piezas

(309)
1/2 taza 0 1 hoja (30 g)

1 pieza grande (100 g)

1/2 pieza grande (150 g)

1 rebanada o 1 pieza de
criollo chico (33 g)

1/3 taza o 1 lata pequefia

1/3 taza

1 bistec mediano (90 g)

1 bistec mediano (90 g)
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4.3

4.4

4.5

4.6

Longaniza o chorizo

Salchicha o jamén de puerco, pavo
o combinado, y/o mortadela (aparte
de en torta, sandwich o hot dog)

Pollo (Pierna, muslo o pechuga)

Huevo

a) Tibio o cocido

b) Frito, estrellado o revuelto

5. PESCADOS Y MARISCOS

5.1

5.2

k3

Pescado fresco

Atin y sardina (en tomate, agua o
aceite)
Algun marisco (camarén, ostiones,

etcétera)

6. LEGUMINOSAS

6.1

6.2

6.3

Frijoles preparados en casa:

a) De laolla

b) Refritos
Frijoles envasados o de lata:

a) De la olla

b) Refritos

Lenteja, garbanzo, haba amarilla o

alubia

7. CEREALES Y TUBERCULOS

7.1

7.2

Arroz guisado

Pan blanco

1/2 trozo (30 g)

1 pieza de salchicha o
1 reb. de jamén (30 g)

1 pieza (pierna, muslo) o
1/2 pieza de pechuga
chica (90 g)

1 pieza entera de huevo
tibio o cocido (62 g)

1 pieza entera de huevo

frito, estrellado o revuelto
(55 9)

1 filete mediano o mojarra
chica (90 g)
1/4 lata o (40 g)

1 plato (100 g)

1/2 plato o 1/2 taza

(50 9)
1/2 plato o 1/2 taza (50 g)

1/2 plato o 1/2 taza

(50 9)
1/2 plato o 1/2 taza

(50 9)
1 plato o 1 taza (100 g)

1 taza o 1 plato (100 g)

2 rebanadas o 1 bolillo
(70 9)
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7.3 Pan integral 2 rebanadas o 1 bolillo

(70 9)
7.4 Pan dulce (excepto donas y churros) 1 pieza (70 g)

7.5 Galletas saladas 4 piezas (20 g)

7.6 Papas 1/2 pieza mediana cocida
a) Cocida (40 g)
b) Frita o tortita de papa 1/2 pieza mediana frita o

tortita de papa (40 g)

7.7 Cereal de caja:

a) Chocolate (Chocozucaritas, 1 taza (seco 30 g)
chocokrispis)

b) Light/cuidado de la figura (Special 1 taza (seco 30 g)
K)

c) Hojuela endulzada (Zucaritas) 1 taza (seco 30 g)

d) Basico (Corn Flakes, arroz inflado =1 taza (seco 30 g)

sin sabor)
f) Sabor a frutas (Froot loops) 1 taza (seco 30 g)
g) Fibra (All Bran) 1 taza (seco 30 g)

8. PRODUCTOS DE MA[z
8.1 Antojitos sin carne como sopes, quesadillas, tlacoyos, gorditas, y enchiladas (NO TACOS):
a) Sin freir 100 g

b) Fritos 100 g

8.2  Antojitos con res, cerdo, pollo, visceras, etc., como tacos, quesadillas, tlacoyos, enchiladas, gorditas:

a) Sin freir 100 g

b) Fritos 100 g
8.3 Pozole (todos tipos) 1 plato (100 g)
8.4 Tamal (todos tipos) 1 pieza (200 g)
9. BEBIDAS
9.1 Refresco normal 1 vaso (240 ml)
9.2 Refresco dieta 1 vaso (240 ml)
9.3 Café:

a) Café sin azucar 1 taza (240 ml)
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b) Azlicar agregada al café

9.4 Jugos naturales sin azlcar
9.5 Jugos naturales con azucar
9.6 Aguas de fruta natural con azlcar
9.7 Aguas de fruta natural sin aztcar

9.8 Néctares de frutas o pulpa de
frutas industrializados con azlcar
(boing, jumex)

9.9 Bebidas alcohdlicas

10. BOTANAS, DULCES Y POSTRES

10.1  Dulce (caramelos, paletas)

10.2 | Frituras (todos tipos, incluyendo
cacahuates japoneses)
10.3  Gelatina, flan

10.4 Pastelillos y donas

industrializadas

1 cucharada cafetera
copeteada (10 g)
1 vaso (240 ml)

1 vaso (240 ml)
1 vaso (240 ml)
1 vaso (240 ml)

1 vaso (240 ml)

1 vaso (240 ml) de
cerveza, vino, pulque,
cuba o copa solo con

tequila, mezcal u otro

1 pieza (30 g)

1 paquete individual o
bolsa chica (35 g)

1 pieza o rebanada

(125 9)

1 pieza (70 g)
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