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“Intervencion nutricia para reducir complicaciones en el paciente con

obesidad en terapia de reemplazo renal”.

1. Breve Resumen.

La obesidad es una acumulacion de grasa que excede el 25% en hombres y 35%
en mujeres [1,2,3]. Segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), en los ultimos
37 afnos la prevalencia mundial de la obesidad se ha mas que duplicado [1j, siendo

mayor en mujeres (38.6 %) que en hombres (27.7%) (4.

Las personas con obesidad pueden presentar complicaciones como diabetes
mellitus (DM), enfermedad cardiovascular (ECV), algunos tipos de cancer, asma,
alteraciones del suefio, infertilidad, disfuncion hepatica y enfermedad renal crénica
(ERC) 51; donde esta ultima representa una gran derrama econémica en el sector

salud.

Segun la clasificacion nefrolégica internacional publicada por las guias KDIGO en
2013 se define dafio renal cronico como aquella lesion que dura mas de 3 meses
expresada por uno o mas marcadores de dafio renal, como biopsia y estudios de

gabinete o laboratorio [6,7].

México carece de un registro de pacientes con ERC por lo que se desconoce el
namero preciso de pacientes en cualquier estadio, los grupos de edad y sexo mas
afectados. Para el afio 2010 se estimd una incidencia de pacientes con ERC de
377 casos por millon de habitantes y una prevalencia de 1,142 y cuenta con

alrededor de 52.000 pacientes en terapias sustitutivas (s;.

Entre las principales complicaciones relacionadas con la ERC se encuentran la
toxicidad por medicamentos, sindrome urémico, estrés oxidativo e inflamacion,
anormalidades en el metabolismo de macro y micro nutrimentos, alteraciones del
metabolismo mineral éseo, alteraciones en la microbiota intestinal, desgaste
proteico energético (DPE), anemia, hipertensién arterial, acidosis metabdlica,

riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) y muerte [9,10].

El manejo general del paciente con ERC incluye la prevencion o disminucién de la

tasa de progresion de enfermedad renal, el tratamiento de las complicaciones



relacionadas con la enfermedad y la terapia de reemplazo renal (TRR). Las
indicaciones para el inicio de esta Ultima incluyen tasa de filtracion glomerular

(TFG) < 15 mL/min SC, BUN >100 y urgencia urémica [9,10,11].

Entre las modalidades de TRR se encuentran la hemodialisis (HD), la dialisis
peritoneal (DP) y el trasplante renal (TR). La HD consiste en la depuracién de la
sangre generalmente 3 veces por semana, la DP consiste en la infusion de
diferentes cantidades de liquido en la cavidad peritoneal mediante el uso de un
catéter, logrando el intercambio de sustancias mediante la permeabilidad de la

membrana peritoneal y el TR, el cual presenta mejor supervivencia global [11;.

Para brindar terapia médico nutricia (TMN) en el paciente con ERC es importante
realizar un tamizaje nutricional, el cual identifica a los pacientes que se benefician
de recibir atencion nutricional (12). La valoracion nutricional del paciente con ERC
se basa en todos los datos subjetivos y objetivos disponibles, incluyendo
indicadores antropomeétricos, bioquimicos, clinicos, dietéticos y del estilo de vida

[13].

Para determinar el plan a seguir con el paciente es necesario identificar el
problema nutricio de la informacién recabada durante la evaluacion nutricional.
Este diagndstico debe seguir la terminologia internacional de la nutricion y
dietética estandarizada para los diagndsticos nutricios [14].

Algunos de los diagndsticos nutricios mas frecuentes estan relacionados con la
presencia de alteraciones en el estado nutricional como desnutricién, desgaste y

caquexia [is].

Epidemiologia Inversa es un término que describe el efecto benéfico que supone
la presencia de obesidad en los pacientes con ERC en TRR, sin embargo esta
condicion solo se ha evidenciado en HD; no siendo asi en DP donde existen
alteraciones importantes favorecidas por el aporte constante de glucosa a parir de
las soluciones dializantes condicionando la presencia de anormalidades
metabolicas, obesidad y riesgo cardiovascular, que es la primera causa de muerte

en estos pacientes [16].



Los objetivos de la intervencidn nutricia en los pacientes en TRR con obesidad son
establecer estrategias que permitan alcanzar y mantener un estado nutricional
adecuado, un éptimo control metabdlico y de comorbilidades, asi como normalizar
0 estabilizar los marcadores bioquimicos (171 y la prescripcion de la alimentacion
debera depender de los requerimientos y recomendaciones para el paciente en
base a macronutrimentos, micronutrimentos, liquidos y modificaciones en el estilo

de vida.

Recientemente se han encontrado nuevas evidencias para la evaluacion y el
tratamiento de los pacientes con obesidad en TRR, incluyendo parametros para la
evaluacion de la grasa corporal, asi como suplementaciéon con cetoanalogos de
aminodcidos, silimarina y probioticos para mejorar las condiciones clinicas de los

pacientes.

En este trabajo se presenta el caso clinico de un paciente masculino de 47 afios
qgue ingresa a la Clinica de Dialisis Peritoneal con diagnostico médico de ERC
estadio V, hipertension arterial diagnosticada hace 1 afio, DM tipo 2 diagnosticada
hace 23 afos y obesidad grado Il



2. Epidemiologia.

El sobrepeso y la obesidad se definen como la acumulacion anormal o excesiva
de grasa que pone en riesgo la salud (1. Se ha propuesto que el diagnostico de
obesidad puede ser inferido cuando el porcentaje de grasa corporal excede el 25%

en hombres y 35% en mujeres [2,3].

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), entre 1980 y 2014, la

prevalencia mundial de la obesidad se ha mas que duplicado ).

En el afio 2014 se estimo que a nivel mundial el 39% de los adultos mayores de
18 afios cursaban con sobrepeso (38% hombres y 40% mujeres) u obesidad
(22%) 111. En América Latina aproximadamente 360 millones de personas
presentan sobrepeso y obesidad (58% de los habitantes) donde México
representa el 64% [1s].

En la encuesta ENSANUT MC 2016 se observd que la prevalencia tanto de
Obesidad (IMC 230 kg/m?) es mayor en mujeres respecto a los hombres
reportando una prevalencia de 38.6% en mujeres y en el caso de los hombres una

prevalencia reportada de 27.7% [4].

La obesidad favorece la presencia de complicaciones en diferentes dérganos
incrementando el riesgo de diabetes mellitus (DM), ECV, como factor de riesgo en
ciertos tipos de céancer, asma, desordenes del suefio, infertilidad, disfuncién
hepatica y disfuncién renal, donde este ultimo es considerado uno de los

principales problemas de salud (s].

Son diversos los estudios que sugieren que el Sobrepeso y la Obesidad

incrementan el riesgo de ERC como se muestra en la tabla 1.
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Tabla 1. Estudios que sugieren que el Sobrepeso y la Obesidad incrementan el
riesgo de ERC.

Autor y Estudio Objetivo y muestra Resultados
afio
Tsujimoto | Realizado en | 105 611 adultos entre 40- | EI 18.4% de la muestra desarrolld
T etal. Japon 79 afios de edad con | ERC y se observé que a mayor IMC;
2014 19;. funcion  renal normal | mayor incidencia de ERC (IMC >23
fueron estratificados por | kg/m? para mujeres e IMC >27 kg/m?
Sexo; se les dio | para hombres) (P <0.001).
seguimiento promedio de
5 afios.
Vivante A | Realizado |1 194 704 adolescentes | Aquellos que cursaron con Sobrepeso
et al. con israelies de 17 afios de | u Obesidad (percentiles 85-95° y >95°
2012 pq. | adolescentes | edad, se les dio un | de IMC respectivamente) presentaron
israelies seguimiento promedio de | un mayor riesgo de desarrollar ERC
26 afios. estadio 5 en comparacién con
aquellos con peso adecuado con una
incidencia de 6.08 y 13.4 casos por
cada 100,000 anos persona,
respectivamente. En este estudio el
sobrepeso se asocié con un HR de
3.00 (95% IC 2.5, 3.6), y la obesidad
con un HR de 6.89 (95% IC 5.52,
8.59) para presentar ERC estadio 5.
Wang Y Revisién 247 articulos tomados de | En comparaciéon con los pacientes
et al. sisteméaticay | PubMed (1980-2006), 25 | con peso normal, aquellos con
2008 jp1;. | metandlisis | cohortes, 3 transversales | sobrepeso presentaron un riesgo

y 19 casos y controles, y
analizd la relacion entre la
obesidad y la ERC.

elevado de ERC (RR 1.40; 95% IC
1.30, 1.50) y en los pacientes con
obesidad el riesgo fue mayor (RR
1.83; 1.57-2.13). La obesidad en
mujeres se asocié con un mayor
riesgo que en hombres (RR 1.92;
1.78-2.07) contra 1.49 1.36- 1.63,
p<0.001). Se estim6é que en EEUU la
asociacion entre IMC vy el riesgo de
ERC es de 24.2% en hombres y
33.9% en mujeres, y en paises
industrializados 13.8% en hombres y
24.9% en mujeres.
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En cuanto a la prevalencia global de ERC, un meta analisis publicado en 2016,
que incluy6 100 estudios donde incluyeron 112 poblaciones y abarcaron a 6 908
440 pacientes, se encontré que la prevalencia global de ERC fue de 13.4% (IC
95% 11.7, 15.1). Cincuenta y uno de estos estudios reportaron la prevalencia
especifica de ERC por sexo, encontrando que la prevalencia media en hombres
fue de 12.8% (95% CI 10.8, 11.9) y en mujeres de 14.6% (95% CI 12.7, 16.7%).
Se concluy6 que la ERC fue mas prevalente en mujeres que en hombres [22].

México carece de un registro de pacientes con ERC por lo que se desconoce el
namero preciso de pacientes en cualquier estadio, los grupos de edad y sexo mas
afectados. Para el afio 2010 se estim6 una incidencia de pacientes con ERC de
377 casos por millon de habitantes y una prevalencia de 1,142; cuenta con
alrededor de 52.000 pacientes en terapias sustitutivas, de los cuales el 80% son

atendidos en el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) (s).

En adultos, la deteccién oportuna en grupos de riesgo mayores de 18 afos de
edad (DM, obesos, hipertensos o con familiares con enfermedad renal) ha sido
implementada por la National Kidney Foundation conocido como KEEP (Kidney
Early Evaluation Program por sus siglas en inglés). En México, a partir de la
deteccién oportuna KEEP, se ha detectado una prevalencia de enfermedad renal

cronica (ERC) de 22% en la Ciudad de México y de 33% en Jalisco [23].

Un estudio retrospectivo realizado en el Hospital General La Perla en el Estado de
México (Enero 2011 - Marzo 2013), estimo la prevalencia y determiné las causas
de la ERC en pacientes con Terapia de Reemplazo Renal (TRR). Se encontré que
el 72.5% de los casos estaban relacionados con nefropatia diabética, el 15% con
hipertension arterial y s6lo el 15% se relacion6 con otros antecedentes patoldgicos

[24].

Las complicaciones cardiovasculares son la primera causa de muerte en los
pacientes con ERC y el riesgo de infarto al miocardio no fatal se incrementa en un
33% cuando la TFG es inferior a 60ml/min/1.73m?y en un 48% en pacientes con

albuminuria, con un riesgo tanto de infarto al miocardio como de muerte
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cardiovascular que incrementa a medida que la Tasa de Filtrado Glomerular (TFG)

disminuye y la cantidad de albuminuria incrementa [25).

La presencia de Obesidad condiciona una mayor tasa de mortalidad como se
demostrd en un estudio de cohorte retrospectivo realizado en EUA donde evalué
418,021 pacientes con ERC que iniciaron TRR entre los afos 1995 y 2000. Del
total de la muestra, el 11 % (41,197) inicié DP, de los cuales el 4% presentd bajo
peso al inicio del tratamiento, 42% peso normal, 31% sobrepeso y el 22%

obesidad [2g).

En comparacion con aquellos que presentaban IMC normal, la tasa ajustada para
iniciar DP fue de 0.70 (P< 0.05) en pacientes con bajo peso, 1.12 (P< 0.05) con
sobrepeso y 0.87 (P< 0.05) con obesidad. Entre los pacientes con DP, la tasa de
mortalidad en pacientes con bajo peso en el primer, segundo y tercer afio fueron
1.45 (P< 0.05), 1.28 (P< 0.05) y 1.17 respectivamente. En el grupo con sobrepeso
fueron 0.84 (P< 0.05), 0.89 (P< 0.05) y 0.98 respectivamente, y en el grupo con
obesidad 0.89 (P< 0.05), 0.99, y 1.00 respectivamente [26].

A parte de presentar una mayor tasa de mortalidad en los pacientes obesos, las

asociaciones de riesgo fueron similares al cambiar de DP a HD.

Por otro lado, la ERC es una enfermedad que supone un gran reto econémico
para los sistemas de salud a nivel mundial. Entre los afios 2009-2010 se estimaron
los costos de la ERC en el sistema de salud de Inglaterra, los cuales oscilaron en
un rango de 1.44 a 1.45 miles de millones de libras esterlinas (aproximadamente
34.6- 34.9 miles de millones de pesos), que supone alrededor del 1.3% de todos
los gastos de los servicios de salud de ese afio. Mas de la mitad de esa suma fue

destinada a TRR 27].

En México, para el afio 2011 el costo anual promedio directo en el sector publico
por el tratamiento de un individuo en hemodialisis era de $158 964.00 M. N., y el
costo de atender a la poblacion que podria demandar TRR se estima en $10 921
788 072.00 M. N [2g].
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3. Fisiopatologia.
Las funciones principales del rifion pueden dividirse en forma general de 3 tipos,

los cuales se describen brevemente en la figura 1.

Figura 1. Funciones principales del rifién.

Reguladoras Sintesis de hormonas Excretoras
¢ Regulacion de los ¢ Produccion de hormonas ¢ Excrecion de desechos en
electrolitos  séricos vy para la regulacién del la orina:
osmolaridad sanguinea: calcio: calcitriol. * Amonio
principalmente  sodio, e Produccién de hormonas e Urea
otasio, calcio, cloruro i . .
p ) ) Y para la formacion .de SRl
fosfato. glébulos rojos: ,
o ; . * Farmacos
* Regulacion del pH eritropoyetina. )
sanguineo: Equilibrio e Conversién de la * Toxinas.
acido — base, ya sea por vitamina D en forma
excrecion urinaria de activa.

hidrogeno o reabsorcion
de bicarbonato.

* Regulacién del volumen
plasmatico vy filtrado
glomerular.

* Regulacidon de la presidn
arterial mediante el eje
de renina — angiotensina
— aldosterona.

Adaptado de la referencia [29].

Enfermedades como DM e HTA son consideradas las principales causas de ERC,;

enfermedades sistémicas que dafian potencialmente los rifiones [3o).

La hipertensién esencial es causada por mecanismos renales genéticos y la
propension para el desarrollo de la enfermedad renal en respuesta al dafio puede

también ser en parte determinado genéticamente (3o).

La ERC puede desarrollarse en personas con DM 1 y 2. Los predictores para el
desarrollo de la glomerulosclerosis diabética son la hipertension, el descontrol
glucémico, la microalbuminuria y el desarrollo de enfermedad vascular retiniana

proliferativa (31,32).
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La DM provoca cambios en la estructura del riidn. La glomerulosclerosis se
caracteriza por un ensanchamiento en la membrana basal glomerular, esclerosis
mesangial difusa, hialinosis, microaneurisma y arteriosclerosis hialina. También se

presentan cambios tubulares e intersticiales (33).

Los pacientes con DM2 vy albuminuria tienen una mayor heterogeneidad
estructural que los pacientes con DM1. La gravedad de las lesiones glomerulares
esta relacionada con la TFG y con la excrecién de albamina urinaria, ademas de la

duracion de la DM, el grado de control glucémico y factores genéticos [z3).
En menor grado, el desarrollo de ERC también se relaciona con [soj:

1. Enfermedad glomerular: Glomerulonefritis, amiloidosis de cadena ligera,
lupus, granulomatosis de Wegener.

2. Nefritis tubulointersticial: Nefropatia por reflujo (pielonefritis cronica),
nefropatia por analgésicos, nefropatia obstructiva (litiasis, hipertrofia prostatica
benigna), rifidn de mieloma.

3. Enfermedad vascular: Escleroderma, vasculitis, hipertension renovascular
(nefropatia isquémica), enfermedad renal ateroembdlica.

4. Enfermedades quisticas: Poliquistosis renal autosémica dominante,

nefropatia quistica medular.

Ademas, la obesidad per se, puede incrementar la demanda funcional del rifién, ya
gue existe un incremento en la masa corporal sin un incremento en el nUmero de
nefronas, lo que conlleva a un aumento en la demanda del flujo plasmético renal y
de la TFG, traduciéndose en hiperfiltracion glomerular que conduce a albuminuria
6] En pacientes con ERC en estadios avanzados, la obesidad se relaciona con

disfuncion metabdlica e inflamacion [z4).

La obesidad puede inducir estrés oxidativo sistémico mediante mecanismos
bioquimicos, como la generacibn de superéxido de NADPH oxidasa, la
fosforilacién oxidativa, la auto oxidacién del gliceraldehido, la activaciéon de la

proteina kinasa C y las vias de los polioles y las hexosaminas [s].
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Otros factores que contribuyen al estrés oxidativo en la obesidad incluyen la
hiperleptinemia, las bajas defensas antioxidantes, la inflamacion crénica y la
generacion postprandial de especies reactivas de oxigeno (ROS). Ademas,
estudios recientes sugieren que el tejido adiposo juega un papel critico en la
regulacion de los mecanismos fisiopatolégicos de la obesidad y sus

comorbilidades relacionadas [s).

La fisiopatologia de la obesidad es compleja e incluye factores tanto genéticos
como ambientales asociados con el estilo de vida. En la figura 2 se muestra la

relacion entre la obesidad y la ERC.

Figura 2. Relacién entre la obesidad y la ERC.
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Adaptado de la referencia [35].

Sin importar la causa primaria de la pérdida de nefronas, algunas suelen sobrevivir
0 presentar dafio en menor grado. Estas nefronas se adaptan y aumentan su

actividad [30).
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Si el proceso inicial es difuso, repentino y severo, como en algunos pacientes con
glomerulonefritis rapidamente progresiva o en el fallo renal agudo, esto puede
terminar con el desarrollo rapido de ERCT. Sin embargo, en la mayoria de los
pacientes la progresion de la enfermedad es gradual y esto hace posible la
adaptacion de las nefronas. La hipertrofia glomerular, el incremento notable en el
flujo plasmético glomerular y en la TFG por nefrona, e incremento en la presién

capilar estan presentes [3o].

La glomerulosclerosis focal se presenta en estos glomérulos y eventualmente
dejan de ser funcionales. Al mismo tiempo que se desarrolla la glomerulosclerosis
focal, la proteinuria incrementa marcadamente y la hipertensién sistémica

empeora 3.

Otros mecanismos de progresién que son importantes en la esclerosis de los
glomérulos adaptados incluyen la coagulacion glomerular, efectos hiperlipidémicos
y proliferacion celular que afecta las areas mesangiales. Cabe sefialar que la
fisiopatologia de la glomerulosclerosis focal es comparada con la de la

aterosclerosis [3o].

La inflamacién y la fibrosis tubulointersticial contribuyen al dafio de la nefrona y se
ve reflejado en el proceso de cicatrizacion con pérdida de la funcion. Este
resultado es secundario a la proteinuria que causa dafio a la membrana basal
glomerular, atrofia del tabulo proximal (apoptosis aumentada), liberacion del factor
de crecimiento transformante B, endotelina, angiotensina Il asi como isquemia a la

nefrona secundaria a la ateroesclerosis por dafio a érgano blanco [zo;.

Existe un proceso de adaptacion de la nefrona el cual ha sido denominado el
“‘camino final comun”. Hace referencia a la habilidad de las nefronas para
adaptarse a la hipertrofia e incremento funcional en sustitucion a la pérdida de
otras nefronas, que tiene como objetivo mantener la TFG, el intercambio i6nico
(sodio, potasio, fosfato, hidrogeno), excrecion de solutos, especialmente los
productos de desecho del metabolismo proteico. Las nefronas adaptadas
aumentan la habilidad del rindn de retrasar la uremia, pero a la larga el proceso de

adaptacion conlleva a la muerte de esas nefronas [so].
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Otros conceptos importantes incluyen la hipotesis de la nefrona intacta y la

hipotesis de compensacion.

La hipotesis de la nefrona intacta afirma que, en general, las nefronas adaptadas
se comportan como las nefronas normales en su capacidad excretora, sin
embargo, carecen de la capacidad adecuada de mantener el balance
hidroelectrolitico, ya que se relaciona con el aumento en la excrecion de
solutospor nefrona sin la capacidad de reabsorber los mismos por los mecanismos

fisiolégicos normales como es la estimulacion hormonal 3o].

En contraparte, la compensacién se produce para mantener los valores idnicos
séricos normales biol6gicamente mas activos. Ejemplo de esto es el metabolismo
alterado del calcio y fésforo a consecuencia de la ERC, donde a medida que los
niveles de fosfato sérico incrementan como consecuencia de la disminucion de la
TFG, los niveles plasmaticos de calcio disminuyen, lo que provoca aumento en la
secrecion de PTH (hormona paratiroidea), que estimula la activacion de los
osteoclastos para aumentar los niveles plasméticos de calcio provocando la

resorcion 6sea, con la consecuente osteodistrofia renal o).

De manera similar, los niveles séricos de potasio normales pueden ser mantenidos

a expensas de la secrecion elevada de aldosterona (zo).

La disminucion de la TFG, la diuresis osmdtica, los niveles hormonales elevados
contribuyen a restringir la flexibilidad del riidn para adaptarse a la ingesta elevada
o baja de diversos solutos. Por esto la ERC esta relacionada con la pérdida
progresiva de la habilidad del rifibn para mantener una homeostasis
hidroelectrolitica. Las nefronas adaptadas no solo tienen una TFG elevada, sino
también funciones tubulares incrementadas en lo que refiere al intercambio idnico,

lo cual a la larga, conlleva a una funcién deletérea de la nefrona zo).

3.1. Complicaciones.
Las complicaciones de la ERC pueden presentarse en cualquier estadio de la

enfermedad, sin embargo se presentan con mayor frecuencia en los estadios
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avanzados 36. Entre las complicaciones mas frecuentes se encuentran las

siguientes:

3.1.1. Toxicidad por medicamentos.

La alteracion en la farmacocinética de los medicamentos excretados por el rifién y
el incremento en el riesgo de interaccion farmaco-nutrimento son comunes y
requieren un ajuste en la dosis de diversos medicamentos. A menor TFG también
se pueden observar alteraciones en la farmacocinética y farmacodinamia de
medicamentos que no se excretan por el rifion. Errores en el calculo de dosis de
medicamentos se pueden asociar a toxicidad renal provocando lesion renal aguda

o toxicidad sistémica [3].

3.1.2. Sindrome urémico.

Es el término que se utiliza para describir las manifestaciones experimentadas por
el paciente debido a la acumulacién de toxinas plasmaticas. El término de
sindrome urémico representa diversas consecuencias relacionadas con el fallo
renal, incluyendo la acumulacion de desechos toxicos, y se manifiestan por la

elevacion del nitrogeno ureico en sangre (BUN) 37].

No existe correlacion directa entre los niveles séricos absolutos de BUN vy el
desarrollo de estos sintomas. Algunos pacientes tienen niveles relativamente
bajos (ejemplo BUN 60 mg/dL) pero son claramente sintomaticos, mientras otros
pacientes tienen valores elevados (ejemplo BUN 140 mg/dL) y permanecen

asintomaticos [zg).

Aunque los mecanismos exactos que contribuyen a los sintomas del sindrome
urémico se desconocen, suele relacionarse con una combinacién de factores que
incluyen moléculas retenidas, deficiencia de hormonas importantes y factores
metabolicos, mas que el efecto de una sola toxina urémica. Estos sintomas

pueden manifestarse en todo el organismo (37].
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Los principales sistemas afectados por la elevacion de toxinas urémicas son los

siguientes (37]:

e Cardiaco. La actividad de la lipoprotein lipasa esta disminuida en presencia de
uremia, por lo tanto se ve afectada la conversion de VLDL a LDL, favoreciendo
la presencia de hipertrigliceridemia y aceleracién en la aterogénesis que se
relaciona con enfermedad coronaria.

e Mdusculo-esquelético. ElI sindrome urémico se puede manifestar como
debilidad muscular, gota y osteodistrofia renal.

e Enddcrino/metabdlico. Los pacientes con sindrome urémico pueden presentar
hiperparatiroidismo y resistencia a la insulina.

e La encefalopatia urémica suele iniciar cuando la TFG es menor a 10—
15ml/min/1.73m?2. Los sintomas incluyen dificultad en la concentracion, letargo,
confusién y coma. En la mayoria de los casos severos los sintomas estan
relacionados con la elevacion de toxinas urémicas.

e Hematologico. Los pacientes con uremia en ERC estadio 5 presentan
trombocitopenia leve y tiempos de coagulacion prolongados. A esto se le
conoce como diatesis hemorragica urémica.

e Gastrointestinal. La sintomatologia gastrointestinal puede ser provocada por
retencidbn de urea, &cidos, liberacion de amoniaco y otros productos de
desecho metabdlico. El sabor metélico y la anorexia son los primeros sintomas
que se experimentan, seguidos por nauseas, vomito y pérdida de peso. El
incremento en los niveles de amoniaco provoca ulceraciones en la boca y el
tracto gastrointestinal, y las alteraciones en la coagulacién pueden provocar
sangrado gastrointestinal, gastritis y Ulcera péptica.

e Tegumentario. La uremia se presenta en la piel como prurito. La hipercalcemia
y la hiperfosfatemia pueden ser complicaciones de la uremia y también

contribuyen a la presencia de prurito.
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3.1.3. Estrés oxidativo e inflamacion.
El estrés oxidativo y la inflamacién sistémica tienen un papel importante en la
progresion de la ERC y sus complicaciones, incluyendo ECV, caquexia y anemia

[39].

El incremento en el estrés oxidativo contribuye a la patogénesis de la
aterosclerosis. Las ROS oxidan directamente las LDL, estimulan la proliferacion y
la migracion de las células del masculo liso vascular y potencian la produccién de
citocinas proinflamatorias. Las ROS también incrementan la produccién de
proteinas de fase aguda mediante la activacién del factor nuclear kB (NF-kB), la
cual es controlada por las reacciones de oxido-reduccion (redox) de la célula [4o;.

Muchos factores contribuyen al estrés oxidativo e inflamacion en la ERC. En este
contexto, la disfuncibn mitocondrial, las comorbilidades (por ejemplo DM vy
enfermedades autoinmunes), la activacion del sistema angiotensina tisular,
hipervolemia, hipertension, dislipidemia, retencion de toxinas urémicas Yy
metabolitos, e infecciones juegan un papel importante en la patogénesis del estrés
oxidativo e inflamacion asociados a la ERC [39.

La inflamacion de fase aguda es un problema frecuente en la ERC, especialmente
en estadios avanzados. La elevacién en los niveles plasmaticos de citocinas
proinflamatorias como la interleucina 6 (IL-6) y la proteina C-reactiva (PCR) es un
predictor de los eventos cardiovasculares y mortalidad. El fibrinbgeno también es
un reactante de fase aguda importante y sus niveles predicen los eventos

cardiovasculares en los pacientes con HD y DP [40].

La HD contribuye a la inflamacion incrementando la sintesis de fibrindgeno, IL-6 y
otros péptidos proinflamatorios. Las infecciones subclinicas del acceso vascular

también contribuyen a la inflamacion en los pacientes con dialisis [40].

Otro factor importante es la sobrecarga de liquidos en estadios tempranos de la
enfermedad, ya que esto puede ser un estimulo para la activacién inflamatoria que
puede dar lugar tanto a la ECV acelerada como a la progresion rapida a la

enfermedad renal j41).

21



Ademas, el tejido adiposo es un 6rgano enddcrino altamente activo que también
puede estar implicado en la progresion de la enfermedad y en la disfuncion
metabdlica. Existe una correlacidn positiva entre el incremento en el tejido adiposo
y los marcadores inflamatorios sistémicos. Ademas, el tejido adiposo contiene
macrofagos activos y células inmunitarias que secretan citoquinas proinflamatorias

[34].

3.1.4. Anormalidades en el metabolismo de las lipoproteinas.

La dislipidemia es una complicacion comun de la ERC y la alteracion del
metabolismo de las lipoproteinas se asocia con la disminucion de la TFG; por lo
tanto, el perfil de lipidos depende del nivel de la funcion renal [42).

La hidrdlisis progresiva de lipoproteinas ricas en triglicéridos es facilitada por la
accion de dos enzimas: la lipoprotein lipasa y la lipasa hepética. La
hipoalbuminemia y la proteinuria pueden disminuir la eficacia de la lipolisis
inducida por la lipoprotein lipasa de las lipoproteinas ricas en triglicéridos,
cambiando la composicion de las VLDL de manera que reducen su utilidad como

sustratos de lipoprotein lipasa [43).

Los pacientes con ERC desarrollan hipertrigliceridemia debido a un incremento en
la concentracién de lipoproteinas ricas en triglicéridos (VLDL, quilomicrones y sus
residuos). La hipertrigliceridemia se desarrolla debido al retraso en el catabolismo

y el incremento en la produccién hepéatica de lipoproteinas ricas en triglicéridos [42).

El retraso en el catabolismo es el mecanismo mas prevalente que se relaciona con
la elevacién en la concentracion de lipoproteinas ricas en triglicéridos en los
pacientes con ERC y ocurre debido a una disminucion en la lipasa hepética y en la
lipoprotein lipasa. Ademas la presencia de inhibidores de lipasa puede contribuir al

retraso en el catabolismo de lipoproteinas ricas en triglicéridos [a2].

La apolipoproteina C-IIl (apoC-IIl) es un inhibidor directo de la lipoprotein lipasa, y
sus niveles se elevan en presencia de uremia, la cual contribuye a la

hipertrigliceridemia. El hiperparatiroidismo secundario juega un papel adicional la
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alteracion del catabolismo de las lipoproteinas ricas en triglicéridos, dando como

resultado un incremento en las concentraciones plasméticas de triglicéridos [4z].

Ademas de la disminucién en la actividad catabdlica, la produccion incrementada
de lipoproteinas ricas en triglicéridos contribuye al aumento de los niveles séricos
de triglicéridos en los pacientes con ERC. La resistencia a la insulina suele ser

responsable de la sobreproducciéon hepatica de VLDL 42].

Estos pacientes también tienen reduccion en el HDL plasmatico en comparacion
con la poblacion general, ademas, las subclases de HDL tienen distribuciones
diferentes. Debido al bajo nivel de APO-AI y la disminucion de la actividad de
Lecitin Colesterol Acil Transferasa (LCAT), la esterificacion del colesterol libre vy,

por tanto, la conversion de HDLs en HDL:2 disminuyen en la uremia [a4].

Esta disminucion de la capacidad de las particulas de HDL para transportar
colesterol conduce a un deterioro en el transporte inverso de colesterol de las

células periféricas al higado, con lo que se promueve la aterosclerosis j44).

Otro componente importante del HDL es la paraoxonasa, una enzima que inhibe la
oxidacion de las LDL. La actividad de la paraoxonasa plasmatica se reduce en los
pacientes con ERC, predisponiendo de este modo la LDL y posiblemente también
las particulas de HDL a la oxidacién. A su vez la inflamacion asociada a la
infeccion o la uremia podria convertir el HDL de un antioxidante en una particula

prooxidante. Todo esto puede contribuir a la aterogénesis en la ERC [44].

En cuanto al colesterol LDL, su elevacién plasmética no es una caracteristica
tipica de los pacientes con ERCT, especialmente aquellos que estan en HD, sin
embargo, hay cambios cualitativos en el LDL en pacientes con ERC y pacientes
en dialisis, debido a que se aumentan las proporciones de LDL pequefias y
densas (LDLpd) y lipoproteinas de densidad intermedia (IDL), que se consideran

altamente aterogénicas [44].

Las LDLpd son un subtipo de LDL que tiene alta propension a penetrar en la pared

del vaso, se oxida y desencadena el proceso aterosclerotico. IDL es un metabolito
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intermedio de VLDL que normalmente se degrada adicionalmente a LDL con la

escision de triglicéridos por lipasas j44).

Debido a la disminucion de las actividades de la lipasa hepatica en pacientes con
ERC la conversion de IDL a LDL se ve afectada y la IDL se acumula en el plasma.
La IDL y LDLpd tienen alta afinidad por los macrofagos, que tedricamente
promueven su entrada en la pared vascular para participar en la formacion de

células de espuma y placas ateroscleroticas j44).

Estas modificaciones conducen a la reduccién del reconocimiento y la union de
estas lipoproteinas a los receptores de LDL y LRP en el higado y por lo tanto a

una reduccion adicional en la eliminacién de plasma por esta via fisiologica [44).

La acumulacion de colesterol conduce a la transformacion de los macréfagos en

células de espuma en la pared vascular y contribuye a la aterogénesis [44).

3.1.5. Resistencia a la insulina.
El metabolismo de la glucosa mediado por la insulina en el musculo esquelético

esta basado en la funcidon normal desencadenante de la via PI3K ss).

En presencia de insulina, el receptor de insulina fosforila el IRS (sustrato del
receptor de insulina), lo cual se relaciona con la activacién de dos vias principales
de transduccion son activadas por acciébn de la insulina: la via de la
fosfatidilinositol 3-cinasa (PI3K) y la via de las cinasas activadas por mitbgenos
(MAP cinasas). Ambas vias regulan la mayoria de las acciones de la insulina
asociadas a la regulacién del metabolismo energético, de la expresion genética y

de efectos mitogénicos 4.

Las anormalidades metabdlicas complejas observadas en la ERC como
inflamacion, estrés oxidativo, acidosis, anemia y acumulacién de toxinas urémicas
pueden contribuir a la etiologia de la resistencia a la insulina mediante alteraciones

en las vias de sefalizacion de los receptores de insulina 4s,47].
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3.1.6. Alteraciones del metabolismo mineral 0seo.
La enfermedad mineral 6sea se observa en pacientes con ERC e integra todas las
alteraciones bioquimicas, esqueléticas y extra esqueléticas que ocurren como

consecuencia de las alteraciones del metabolismo mineral en la ERC [sg).
Se manifiesta por una o la combinacién de las siguientes:

1. Alteraciones en el metabolismo del calcio, fésforo, PTH o vitamina D.
2. Anormalidad en el recambio 6seo, mineralizacién, fuerza, crecimiento lineal.

3. Calcificaciones cardiovasculares o de otros tejidos blandos [4s,49,50].

Los pacientes con ERC presentan incapacidad para la eliminacion de fésforo, y
como consecuencia, un incremento de fésforo sérico principalmente en estadios
tardios. Este se acumula en el tejido renal, inhibiendo a la enzima 1 alfa-
hidroxilasa (encargada de transformar el 25-(OH)-colecalciferol, sintetizado en el

higado, en 1,25-(OH)2-colecalciferol o calcitriol) [49].

La hiperfosfatemia puede provocar una disminucién en los niveles séricos de
calcitriol a través de la induccion de la fosfatina FGF23, que ademas de inhibir la

1-alfa-hidroxilasa aumenta la expresion de la 24-hidroxilasa [49].

Mientras que el colecalciferol es practicamente inactivo, el 25-hidroxicolecalciferol
puede unirse al receptor de la vitamina D y activarlo [49). El receptor de vitamina D
regula la accion de la vitamina D sobre la PTH y el nimero de receptores
disminuye con la progresion de ERC, produciendo resistencia a la accion
inhibitoria de la vitamina D sobre la sintesis de PTH .

Aungue la potencia de activacion del colecalciferol es 200 veces menor a la del
calcitriol, su concentracion en la circulacion es mil veces superior, y su vida media
en la sangre es de alrededor de 2-3 semanas comparadas con las 4-7 horas de
vida media del calcitriol. El calcitriol inhibe la sintesis de PTH en las glandulas
paratiroides, y actia sobre los receptores intestinales de calcio, favoreciendo su

absorcion y regulando la produccion de PTH 9.

Con la disminucion de los niveles de calcitriol también disminuye el efecto inhibidor

sobre los receptores de vitamina D de las glandulas paratoriodes y se estimula la
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produccion de PTH y el crecimiento glandular. A su vez, la reduccion en el efecto
sobre los receptores intestinales de calcio favorece la hipocalcemia, la cual
también estimula la produccion de PTH 9.

El sensor de calcio es un receptor que se encuentra en la superficie de las células
paratiroideas. Su funcion es detectar cambios minimos en los niveles séricos de
calcio. Cuando no hay suficiente calcio unido a los receptores se deja de inhibir la
secrecion de PTH. El déficit de estos sensores provoca una resistencia a la accion
del calcio sobre la glandula paratiroidea, y el desarrollo progresivo de hiperplasia
paratiroidea secundaria a la ERC se asocia a una disminucion de los receptores
de calcio en las células paratiroides 4g. Ademas, se sabe que el fésforo tiene
accion directa sobre las glandulas paratiroideas, aumentando asi la sintesis y

secrecion de PTH [49].

Aunque la PTH no se encuentra activa en el rifidén, su acciéon en el hueso se
mantiene y continda promoviendo la liberacion de calcio y fésforo, provocando un
circulo vicioso en el que la hiperfosfatemia provoca secrecién de PTH y ésta a su
vez provoca hiperfosfatemia e hipercalcemia is1.

Este conjunto de alteraciones ha sido asociado con mayor mortalidad,
principalmente por su vinculacién con la calcificacion vascular ocasionando un
incremento de eventos cardiovasculares que constituyen la principal causa de
morbimortalidad en pacientes con ERC, sobre todo en aquellos que se
encuentran en didlisis, independientemente de la modalidad que los

pacientes sigan [so].

En la figura 3 se explica el mecanismo de la enfermedad mineral 6sea.
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Figura 3. Mecanismo de la enfermedad mineral ésea.

T Fésforo sérico

\

=1

$ Ca sérico ionizado

v

&=
1
i

T Ici . l (-) Respuesta
Fe---> Ca'utonlna ‘ Glandulas Paratiroides ‘
R i (-) Respuesta l
- t
| (-) Respuesta v
Huesos I(—‘ T PTH I—_)l Rifiones
: T ”~
[ 1 Reabsorcién ’/ \
I : ’ \\
1 i (14 Al
i ", T Activacion dela T Reabsorcién de calcio
- Vitamina D (calcitriol) 1 Reabsorcion de fosforo
L-o4 T Caséricoionizado p Syl im———l SR 1 A 11 .
v
0
1 l Intestinos l
1 ~
7 N\
1 // ~
1 ~
1 [Lg A
Reabsorcién de Reabsorcién de
calcio fosforo

Adaptado de la referencia [52].

3.1.7. Alteraciones en la microbiota intestinal.

Diversas alteraciones se relacionan con la disminucién en la funcién de la barrera
intestinal mediante la disminucion en la expresion de las proteinas que conforman
las uniones estrechas intestinales [s3;. La translocacion bacteriana es la migracion
de bacterias o sus productos a través de la barrera de mucosa intestinal a la
circulacién sanguinea [s4). En el caso de la ERC puede ocasionarse por la pérdida
de la funcidén renal, la toxicidad urémica y la baja ingesta de liquidos. Estas
condiciones desencadenan una respuesta inmunoldgica que se relaciona con un

incremento en la mortalidad y en la incidencia de eventos cardiovasculares [s3).

La microbiota intestinal también sufre cambios en su composicién (disbiosis
intestinal) como se muestra en la tabla 2, incrementando su capacidad para

sintetizar urea, acido urico y otros compuestos como los indoles y fenoles, esto
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permite la fuga de contenido nocivo a la pared intestinal y a la circulacion

sistémica [s3,55].

Tabla 2. Cambios de la microbiota intestinal en la ERC.

Tracto Normal ERC
gastrointestinal
Estomago Lactobacillus Sin cambios
Helicobacter
Duodeno Estafilococo Aumentado
Estreptococo
Lactococos
Yeyuno Enterococo Aumentado
Estreptococo
Lactobacillus
fleon Enterobacteriacea Aumentado
Bacteroides
Clostridium
Fragmentos
bacterianos
Colon Firmicutes Aumento de: Protobacteria,
Bacteroides enterobacteria, E. coli, acinetobacter,
Actinobacteria Proteus spp.
Proteus
Clostridium Disminucién de: Lactobacillus,
Lactobacilos Bifidobacterium spp. Sobrecrecimiento de
Prevotellaceae aerdbicos de al menos 100 veces
Fusobacterium Aumento de Clostridium perfringens.
™7

Adaptado de la referencia [56].

La pérdida de la funciéon renal da lugar a la secrecion de urea en el tracto

gastrointestinal. De manera subsecuente, la hidrolisis de la urea por la ureasa,

expresada en algunos microorganismos intestinales, da lugar a la formacion de

grandes cantidades de amoniaco, lo cual puede afectar al crecimiento de las

bacterias comensales [57.

La integridad de la barrera intestinal es importante para evitar la traslocacion

bacteriana y esto depende del mantenimiento del balance de enterocitos y de las

uniones presentes entre ellos, denominadas uniones estrechas [s3].
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La concentracion de urea, creatinina y otros metabolitos del nitrégeno alcanzan el
intestino y se someten al metabolismo microbiano. La poblacion de bacterias en el
intestino delgado se incrementa en la uremia [s4, lo cual puede modificar de
manera importante el medio bioquimico del intestino mediante la fuerte influencia
de la urea en el tracto gastrointestinal y la secrecién de acido Urico y oxalato por el

epitelio del colon [ss).

La forma mas comdn de evaluar la translocacion bacteriana es analizando las
concentraciones séricas de endotoxina, un componente de la membrana de
microorganismos gram negativos, que representan el 70% de los microorganismos

del lumen intestinal [s3.

En ausencia de infeccion, la endotoxemia se asocia a un incremento en la
translocacion bacteriana como consecuencia de la disfuncion intestinal, y en
pacientes con ERC se asocia a la presencia de infecciones en los catéteres en
pacientes con TRR, a periodontitis, a la contaminacion de las soluciones

dializantes, a la retencion hidrica, y a las alteraciones en las uniones estrechas [s3).

La endotoxemia ocasiona la activacion del sistema inmunolégico innato al entrar
en contacto con diversas proteinas, lo que conlleva la activacion de proteina
activadora (AP-1) y NF-kB. Al activarse estas vias se estimula la produccion de
citocinas proinflamatorias, entre ellas prostaglandina 2 (PGE2), factor de necrosis
tumoral (TNF-a), IL-1, IL-6, interferon gamma (IFNy) y PCR. Esto sumado a la
inflamacion crénica ocasionada por la ERC y sus complicaciones, entre ellas la

acidosis metabdlica y el estrés oxidativo [s3].

La inflamacion crénica en la ERC incrementa el riesgo de presentar eventos
cardiovasculares, ateroesclerosis temprana, DPE, alteraciones en el metabolismo

mineral 6seo y anemia resistente a eritropoyetina [s3).

Se cree que otro de los factores que puede influir en la disbiosis intestinal es la
restriccion de liquidos y de alimentos ricos en potasio, disminuyendo con ello el

consumo de frutas y verduras, las cuales son fuentes importantes de fibra. La
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disminucién en el consumo de fibra puede contribuir a la disminucion de las

familias de microorganismos con capacidad para la utilizacion de la misma [ss).

La figura 4 explica la via que une la endotoxemia y los efectos
inmunomoduladores en la ERC.

Figura 4. Endotoxemiay los efectos inmunomoduladores en la ERC.
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3.1.8. Alteraciones en el metabolismo de proteinas.
El catabolismo muscular puede estar influenciado por diversos factores como las
citoquinas, con la concomitante regulacién de la via NFkB, y los genes implicados

en el sistema de degradacion de ubiquitin proteasoma [34].

El eje hormona del crecimiento - factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1)
es un controlador importante en el crecimiento y desarrollo de células y tejidos en
humanos, estimulando la sintesis de proteinas en diversos tejidos. En el tejido

0seo y muscular, debido a que el eje hormona de crecimiento- IGF-1 controla y
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regula el desarrollo, la reduccion en las actividades puede acelerar potencialmente

los fenémenos tipo DPE en la ERC [34].

Otros mecanismos que pueden producir la inhibicibn del eje hormona de
crecimiento- IGF-1 incluyen los efectos de la uremia crénica que atendan las vias

de sefalizacion intracelular JAK-STAT de la hormona de crecimiento [34].

La uremia y la acidosis pueden incrementar los niveles de cortisol en la ERC.
Otros factores que pueden inhibir el eje hormona de crecimiento- IGF-1 incluyen
las citosinas proinflamatorias a nivel celular periférico (por ejemplo el musculo

esquelético) y mediante el estrés neuroendocrino hipotalamico [34].

3.1.9. Desgaste proteico energético (DPE).

La desnutricidbn es un trastorno de la composicién corporal caracterizado por un
exceso de agua extracelular, asociado con tendencia a la disminucion de la masa
muscular y la masa grasa, hipoproteinemia y déficit de potasio, que interfiere con
la respuesta normal del huésped a su enfermedad y tratamiento. La desnutricion
energética- proteica se produce cuando las necesidades diarias no son cubiertas
por la dieta y las masas muscular y grasa pueden ser recuperadas una vez que se

reinicia la ingesta [15].

El DPE es un estado patoldgico donde hay una disminucién continua tanto de las
reservas proteicas como energéticas, incluyendo pérdida de grasa y musculo. El
término desgaste se define como una pérdida involuntaria de peso superior al 10
% del basal en ausencia de infeccién oportunista, enfermedad tumoral o diarrea

cronicais).

Es un sindrome multifactorial que se caracteriza por pérdida desproporcionada de
masa magra debido a alteraciones en el metabolismo, como parte de un
mecanismo de defensa en respuesta a una situacion de estrés. Esta situacion
conduce a una deplecion de proteinas, sobre todo del masculo esquelético que no
se recupera con la ingesta dietética, ya que todo el proceso es debido a cambios

metabdlicos celulares [1s].

31



La caquexia es un sindrome metabdlico complejo asociado a una enfermedad
cronica y se caracteriza por pérdida gradual del tejido muscular, con o sin pérdidas
de masa grasa. La caquexia representa un grado extremo de consuncion que

raramente se observa en la ERC avanzada is).

3.1.10. Anemia.

La anemia en la ERC se ha relacionado con el estado inflamatorio crénico y con la
inhabilidad del organismo para producir eritropoyetina (EPO), la cual es necesaria
para para la eritrocitosis y se produce principalmente en el tibulo proximal de la
nefrona. Por lo tanto, conforme la ERC avanza, la habilidad del rifién para producir
EPO declina y la sintesis de hemoglobina disminuye [ss].

Otros factores relacionados con la presencia de anemia son la disminucion en la
absorcién de hierro por las células de la mucosa intestinal, pérdidas sanguineas
ocultas en el tracto gastrointestinal y pérdidas sanguineas externas, incluyendo las
pérdidas resultantes de la retencién de sangre en el dializador y las lineas, analisis

de sangre frecuentes, y pérdidas accidentales de los accesos vasculares [sg].

Los pacientes con anemia pueden presentar sintomatologia como cansancio,
letargo, fatiga muscular, intolerancia al frio, disnea de esfuerzo y baja capacidad
para la actividad fisica. También se asocia con la alta prevalencia de ECV en los
pacientes con ERC vy, por lo tanto, en un aumento en el riesgo de morbi-mortalidad

[60].

La anemia en los pacientes con ERC suele ser normocitica y normocrémica (a
menos que la deficiencia de hierro superpuesta esté presente), e hipoproliferativa

(debido a la reduccion de la actividad eritropoyética en la médula) (so).

3.1.11. Hipertension arterial.

En la ERC existen diversos mecanismos que pueden provocar un incremento en la
presién arterial, como son retencion de sodio y agua, incremento en la actividad
del eje renina-angiotensina-aldosterona, incremento en la actividad del sistema

nervioso simpatico y disminucion de vasodilatadores endogenos s1).
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Otros mecanismos que pueden influir son estrés oxidativo, rigidez y calcificacion
de los vasos sanguineos, aumento de la endotelina y PTH, y efectos de farmacos
como EPO. Sin lugar a dudas, los primordiales son la retencién de sodio y el

aumento de la actividad del eje renina-angiotensina-aldosterona [suj.

3.1.12. Acidosis metabdlica.

El equilibrio acido-base es mantenido mediante un sistema regulador que
mantiene el pH sanguineo. El bicarbonato transporta al rifidn iones hidrogeno
(amonio y acido titulable), donde son eliminados de los fluidos extracelulares por
medio de los tubulos, posteriormente son absorbidos en el tdabulo proximal y
después regresan al torrente sanguineo segun sea necesario. Posteriormente, el
fosfato amortigua los liquidos intracelulares y después es concentrado en los

tubulos a medida que el agua es eliminada [e2].

Otros componentes organicos como el citrato también contribuyen al equilibrio
acido-base. Finalmente, los metabolitos de aminoacidos pueden ser utilizados

para moderar las reacciones acido-base [s2].

En la ERC se ve afectada la excrecion tanto de amonio como de acido titulable
(principalmente acido fosférico). Tanto la restriccion dietética de fésforo como el
uso de quelantes para prevenir la hiperfosfatemia pueden contribuir a la

disminucién en la excrecion de fosfato [ez].

El acido retenido es amortiguado por el bicarbonato en el liquido extracelular, sin
embargo, a medida que disminuye la funcién renal el paciente puede desarrollar
acidemia, volviéndose una complicacion frecuente en estadios avanzados de la

enfermedad [s4).

La acidosis metabdlica se relaciona con complicaciones como activacion de la via
catabdlica “ubiquitin proteosoma” con el consecuente desgaste muscular,
enfermedades Oseas, alteraciones en la hormona del crecimiento y en la secrecién

de la hormona tiroidea, resistencia a la insulina y progresion de la ERC [s3.
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3.1.13. Riesgo de enfermedad cardiovascular y muerte.

Los factores de riesgo responsables de las causas de muerte por problemas
cardiovasculares incluyen los factores de riesgo de la ERC como son DM,
hipertension, hipertrofia ventricular izquierda, niveles séricos bajos de HDL y edad

avanzada [s9].

Ademas de las comorbilidades, otros factores como los trastornos en el
metabolismo de las lipoproteinas, anemia, calcificaciones vasculares y los
desérdenes en el metabolismo mineral 6seo tienen un efecto sinérgico y

contribuyen a la alta prevalencia de ECV en esta poblacion [sg.

Otros factores de riesgo importantes de la fisiopatologia de la ECV en estos

pacientes incluyen la inflamacién y la homocisteinemia [sq).

Las manifestaciones de la enfermedad cardiaca en los pacientes con ERC
incluyen arritmia, isquemia cardiaca y falla cardiaca. La hipertrofia ventricular
izquierda también tiene una prevalencia elevada y generalmente se desarrolla
antes del estadio 5 de la ERC como resultado de la hipertension y la sobrecarga

de liquidos [s9].

Los principales tipos de ECV observados en la ERC son la arteriosclerosis,
aterosclerosis, enfermedad valvular y cardiomiopatia. Estas anormalidades se
manifiestan como enfermedad cardiaca, insuficiencia cardiaca congestiva,

hipertrofia ventricular izquierda, hipertensién y enfermedad vascular periférica [so].

La arteriosclerosis es resultado de la remodelacién no oclusiva de la vasculatura y
de la pérdida de la elasticidad arterial. La aterosclerosis es una enfermedad
oclusiva resultante de la deposicién de placas de lipidos en la vasculatura. Ambas

condiciones pueden provocar falla cardiaca y enfermedad isquémica [sg].

La sobrecarga de liquidos y la anemia incrementan el riesgo de presentar
hipertrofia ventricular izquierda y remodelacion cardiaca. La interaccion de estas
condiciones puede provocar problemas con la perfusion segmentaria y perfusion

subendocardiaca insuficiente [sg].
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4. Diagnostico Médico.

Segun la clasificacion nefrolégica internacional publicada por las guias KDIGO en

2013 se define dafio renal cronico como aquella lesion que dura mas de 3 meses

expresada por uno o mas marcadores de dafio renal

1. Estructural directo (biopsia) con o sin disminucién del filtrado glomerular ).

2.

Segun la TFG, la ERC se clasifica en 5 grados como se muestra en la tabla 3.

Tabla 3. Clasificacion de la ERC.

De manera general la biopsia no esta indicada para el diagnostico de ERC,

debido a la baja rentabilidad diagnostica y a los costos elevados. En

algunos casos de deterioro sin explicacion y rifilones de tamafio mayor a

9cm la biopsia puede ser util desde el punto de vista diagndéstico, pero no

tiene aporte en relaciébn con el tratamiento ni con el prondstico de la

enfermedad (7).

Indirecto por estudios de gabinete o laboratorio como albuminuria leve, con

0 sin disminucion del filtrado glomerular.

Grado FG (mL/min/1.73m?) Descripcién
G1 >90 Darfio renal con FG normal o
Aumentado
G2 60 — 89 Dario renal leve
G3a a.45-59 Descenso leve a moderado
b b.30-44 Descenso de moderado a severo
G4 15-29 Descenso severo
G5 <15 Predialisis/dialisis

Adaptado de la referencia [6].

El prondstico de ERC por TFG y albuminuria se sintetizan en la tabla 4.
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Tabla 4. Pronéstico de ERC por TFG y albuminuria.

Categorias de albuminuria persistente
Bajo riesgo (sin otros marcadores no es Descripcion y rango
| ERO) AL A2 A3
. . Normal a leve Moderado Incremento
Riesgo moderadamente incrementado. - .
L incremento incremento severo
Alto riesgo. 30-300 mg/g | >300 mg/g
<
30 mg/g 330 >30
. <3 mg/mmol

Muy alto riesgo. mg/mmol mg/mmol

(15- Normal o alto >90

G L 60-

5 Disminucion leve

o 89

(D —~
LA g L
'q—) EC 3 | Disminucion leve | 45-
SR> a moderada 59
0« \S
Ez3 |6 Disminucion 30-
SEZ |3 moderada a 44
=0 |b severa
SEQ
©CTA |6 Disminucién 15-

4 severa 29

(é- Dafio renal <15

Adaptado de la referencia [36].

5. Tratamiento médico.

El manejo general del paciente con ERC incluye :

Tratamiento de las causas reversibles de la enfermedad. Los pacientes con ERC
con una disminucion reciente de la funcién renal pueden presentar procesos
reversibles subyacentes, que pueden ser corregidos y de esta manera recuperar la

funcién renal, por lo que es necesario evitar:

1. La disminucion de la perfusion renal por hipovolemia, hipotension, infeccion y
medicamentos que disminuyen la TFG (AINES, IECAS).

2. Administracion de  medicamentos nefrotoxicos como  antibiticos
amminoglucdsidos, AINES y material de contraste radiolégico en pacientes
con dafio renal.
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3.

5.1

5.2.

Farmacos interfieren con la secrecion de creatinina o con la medicion de la
creatinina sérica como cimetidina, trimetoprim, cefoxitina y flucitosina.

Obstruccion del tracto urinario.

Prevencion o disminucién de la tasa de progresion de enfermedad renal.

Los principales objetivos de la proteccién renal se centran en: alcanzar las
metas de la presion arterial y proteinuria, restriccion proteica para disminuir el
dafio a la membrana basal, tratamiento de las dislipidemias, evitar el
tabaquismo y tratamiento de la acidosis metabdlica cronica [9,10].

Tratamiento de las complicaciones.

Evitar la sobrecarga de volumen. El sodio y el volumen intravascular se
mantienen generalmente a través de mecanismos homeostaticos hasta que la
TFG cae por debajo de 10 a 15 ml/min/1.73m2, aunque el paciente con ERC
leve a moderado es menos capaz de responder a la ingesta rapida de
sodio y por lo tanto es propenso a la sobrecarga de liquidos [g).

Hiperkalemia. La capacidad de mantener el potasio en niveles normales se
preserva generalmente en pacientes con ERC que conservan tanto la funcién
de la aldosterona como la reabsorcion de electrolitos en el tubulo contorneado
distal. El desequilibro de éste catién puede desarrollarse en casos de oliguria,
dieta rica en potasio 0 en casos de hiperaldosteronismo. La prevencién de la
hiperkalemia incluye una dieta baja en potasio y evitar farmacos como los
AINES {65,66].

Acidosis metabdlica. Existe una tendencia a la retencion de iones hidrogeno
en los pacientes con ERC s71. Esto puede ocasionar una acidosis metabdlica
progresiva. La acidosis metabdlica puede ser tratada con suplementacion de
bicarbonato de sodio.

Desorden mineral y 6seo. La restriccion de fosfato en la dieta y el uso de
guelantes pueden limitar el desarrollo de hiperparatiroidismo secundario [ss].
Hipertension arterial. Esta presente entre el 80 y el 85% de los pacientes con
ERC y su control puede disminuir la progresion de proteinuria y reducir la tasa

de complicaciones cardiovasculares [s9).
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e Anemia. Se debe principalmente a la disminucion de la produccién de EPO por
el rifion [7o. El tratamiento incluye suplementacion con hierro oral o
intravenoso, EPO intravenosa y modificaciones dietéticas [sg].

¢ Dislipidemia. EI metabolismo anormal de los lipidos es comun en los pacientes
con ERC. Se debe evaluar el riesgo cardiovascular y la necesidad de

tratamiento con estatinas [g].

5.3. Terapia de reemplazo renal (TRR).
La identificacion temprana de los pacientes que pueden beneficiarse de la TRR
ayuda a que pueda ser iniciada en el momento 6ptimo y preparar al paciente y a la

familia, ademas de mejorar la aceptacion psicologica por parte del paciente [11).
Las indicaciones para el inicio de TRR incluyen [11:

e TFG <15 mL/min SC
e BUN >100

e Urgencia Urémica

Existen tres tipos de TRR: Dialisis peritoneal (DP), hemodialisis (HD) y el

trasplante renal (TR).

5.3.1. Hemodidlisis.

La HD consiste en la depuracion de la sangre generalmente 3 veces por semana
durante un tiempo promedio de 3.5 a 4 horas. La sangre es extraida del paciente
mediante un acceso vascular, que puede ser de dos tipos: la fistula arteriovenosa
en la que se anastomosan una arteria y una vena del brazo, y el catéter
permanente que se canaliza en una vena central. Por presentar menor nimero de

complicaciones, la fistula arteriovenosa es el acceso de eleccion 1.

Una extraida la sangre, circula a través de capilares dentro de un filtro
semipermeable rodeado de liquido con concentraciones ideales de sodio,
bicarbonato, calcio, cloro y potasio, donde se produce un paso de sustancias por

gradiente o concentracion [11].

Las principales complicaciones relacionadas con la HD son las siguientes:
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e Sindrome de desequilibrio por didlisis. Es un sindrome raro que se presenta
en pacientes con azotemia severa en la sesion inicial de HD. Se caracteriza
por la presencia de nauseas, vomito, cefalea, encefalopatia y convulsiones 71].

e Embolismo aéreo venoso. Se considera poco comun durante la HD. Las
burbujas de aire que entran a la microcirculacion sistémica pueden causar
isquemia local, paro circulatorio, activacion de la cascada de coagulacion y
complemento, inflamacién y dafio a las células endoteliales vasculares [72].

e Hemodlisis. Los eritrocitos corren el riesgo de fragmentacion al circular a través
del circuito de la HD. Los cambios osmaéticos sanguineos, los contaminantes
del dializado y la hipertermia también pueden contribuir a la hemalisis (73,74

e Desplazamiento de la aguja venosa. Es una complicacion poco comun, sin
embargo puede provocar shock hemorragico en cuestion de minutos (7s).

e Reacciones alérgicas. Deben ser investigadas ampliamente, debido a que la
re exposicion al alérgeno puede resultar en un empeoramiento de los signos y

sintomas (7.

La HD se relaciona con el estado catabdlico y la desnutricion (775, por lo tanto la
obesidad presenta ventajas en cuanto a la supervivencia en los pacientes con HD,
fendmeno al que se le conoce como “epidemiologia inversa”. Los pacientes con
obesidad y DM en HD no presentan estas ventajas en la supervivencia debido a la

presencia frecuente de complicaciones cardiovasculares [7s,79].

5.3.2. Dialisis peritoneal.

La DP consiste en la infusion de diferentes cantidades de liquido en la cavidad
peritoneal mediante el uso de un catéter, logrando el intercambio de sustancias
mediante la permeabilidad de la membrana peritoneal. Esta técnica puede ser
realizada de forma domiciliaria, permitiendo mantener gran parte de las
actividades cotidianas y requiere compromiso del paciente y los familiares para

evitar complicaciones, principalmente infecciosas [11).

El transporte peritoneal se realiza entre la microcirculacion y la cavidad peritoneal
mediante los mecanismos de difusion (transporte por conduccion) y conveccion

(ultrafiltracion). En el transporte de solutos la difusion es el mecanismo principal,
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aunqgue la conveccion también participa en el transporte de algunas moléculas y

electrolitos [so].

El transporte de agua, mediante conveccidon, depende del gradiente osmatico
generado por el agente integrante de la solucién de didlisis y de la presencia de
aquaporinas (proteinas de la membrana celular capaces de transportar agua). El
drenaje linfatico, a través de la ruta diafragmatica (principal) y la omental,
representa otra via de absorcion de liquido y particulas desde la cavidad

peritoneal [so].

La soluciéon de la dialisis es un liquido transparente y estéril de volumen variable
(0.5-6 litros), hidroelectrolitica, tamponada y con un agente osmaotico (so. La

composicién de las soluciones utilizadas se muestra en la tabla 5.

Tabla 5. Composicién de las soluciones utilizadas en la DP.

Sodio (mmoll/l) 132-135
Potasio (mmaol/l) 0-2
Cloro (mmol/l) 93-103.5
Calcio (mmol/l) 1.25-1.75
Magnesio (mmol/l) 0.25-0.75
Osmolaridad (mOsm/kg)
e Glucosa: 1.5, 2.5, 4.5% 344, 395, 483
e |codextrina 282
e AminoAcidos 365
Tampon (mmol/l)
e Lactato 35-40
e Bicarbonato/ lactato (2/35) (25/15)
e Bicarbonato 34-39

Datos tomados de la referencia [80].

Las caracteristicas ideales de esta soluciéon son: permitir un aclaramiento de
solutos predecible y estable, minima absorcion del agente osmotico, permitir el
aporte de nutrientes y electrolitos en caso de necesidad, corregir el equilibrio
acido-base sin interacciones con el resto de componentes de la solucion, estar
libre de pirbgenos, ser estéril y evitar el crecimiento de microorganismos, no tener

metales tOxicos y ser inerte para el peritoneo [so).
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Existen diversas situaciones que van a influir en la indicacion de la DP, las cuales

se resumen en la tabla 6.

Tabla 6. Indicaciones y contraindicaciones de la DP.

Médicos

| Demograficos

| Psicosociales

Situaciones en las que la DP esté indicada de forma prioritaria

Dificultad para el acceso vascular

Edad 0-5 afios

Larga distancia del

Problemas transfusionales (religiosos o hospital
por prueba cruzada) Preferencia del
Insuficiencia cardiaca refractaria paciente
Funcién renal residual preservada Necesidad de
autonomia
Situaciones en las que esté indicada
Diabetes mellitus Cualquier edad Vida activa

Enfermedad cardiovascular
Enfermedades crénicas: Hepatitis, VIH,
hemosiderosis, enfermedad vascular
periférica, coagulopatia

Candidatos a trasplante

Ambos sexos
Cualquier raza

Horario variable
Necesidad de viajar
Ansiedad ante la
puncién venosa

Situaciones en las que la indicacion es variable

Obesidad/ gran superficie corporal
Poliquistosis renal

Cirugia abdominal mdltiple
Ceguera

Esclerodermia

Lupus eritematoso sistémico
Pancreatitis crénica recurrente
Tratamiento esteroideo

Historial de diverticulitis

Dificultad manual

Residencia de
ancianos

Depresion grave
Drogadiccién
Necesidad de soporte
social

Situaciones en las que esta cuestionada

Desnutricion

Multiples adherencias abdominales
Hernia hiatal con esofagitis grave
Gastroparesia diabética grave
Hipertrigliceridemia grave

Sin hogar
Trasplante con
periodo menor a un
mes

Baja adhesion al
tratamiento
Demencia

Situaciones en que esta contraindicada

Enfermedad inflamatoria intestinal grave
Transporte peritoneal bajo

Psicosis o depresion
grave activa
Deficiencia mental
grave sin apoyo
familiar

Adaptado de la referencia [81].

41




La dialisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA) es actualmente la técnica de
DP mas utilizada. Con esta técnica el tratamiento se realiza de forma manual, es
continua debido a que la cavidad abdominal permanece con liquido en todo

momento y se realiza en el domicilio del paciente (s).

Generalmente el volumen de liquido utilizado en cada recambio es de 2 litros y la
concentracion de glucosa empleada depende de la funcionalidad de la membrana
peritoneal y de las necesidades de ultrafiltracion del paciente. Habitualmente el
liquido permanece en la cavidad durante 4-6 horas en el periodo diurno y 8-10

horas durante la noche [s1].
Cada recambio se divide en cinco fases:

Fase de conexion a la linea del sistema.
Fase de purgado.
Fase de drenaje del liquido presente en la cavidad.

Fase de infusion de liquido al interior de la cavidad.

ok~ 0N e

Fase de desconexion al finalizar la infusion [s).

La dialisis peritoneal automatizada (DPA) emplea sistemas mecanicos (cicladoras
0 monitores) los cuales permiten la programacion del tratamiento (volumen total
del dializado, volumen por recambio, tiempo de permanencia en la cavidad y
tiempo total del tratamiento) segun las dosis establecidas. Las fases de drenaje,
infusién y permanencia son automaticas, por lo que el paciente sélo se encarga de

las fases de conexion y desconexion al inicio y al final del tratamiento [su).

La DPA fue creada para realizarse por la noche mientras el paciente duerme.
Segun el esquema de tratamiento establecido la DPA tiene dos variedades, que
son: intermitente, donde existen periodos de tiempo en los que la cavidad
peritoneal permanece sin liquido (seca); y continua, donde siempre existe liquido

en su interior [sa).
Cambios en la composicion corporal.
Al comparar la composicion corporal de los pacientes al inicio del tratamiento con

DP y a los 12 meses de haberlo iniciado, se puede observar un incremento en la
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grasa corporal total con un aumento en la grasa visceral, ademas de un

incremento significativo en la proporcion de grasa visceral a la subcutédnea (s2).

Las principales complicaciones del tratamiento con DP vy los sintomas

relacionados son los siguientes:

Infeccién en el sitio del catéter.

o Enrojecimiento o tension en la piel que rodea al catéter.
o Drenaje de pus en el area.
e Peritonitis. Es la infeccion en la cavidad abdominal.
o Dolor abdominal.
o Salida del liquido del dializado con aspecto turbio.
o Fiebre.
o NAauseas o diarrea.
e Hernia. Se puede presentar por varias razones, incluyendo el aumento de
estrés en los musculos del abdomen como resultado del peso del dializado.
o Abultamiento de la zona.
o Hinchazén indolora [s3,s4).
e En los pacientes con obesidad en DP pueden presentar las siguientes
complicaciones:
o Riesgo incrementado de peritonitis.
o Pérdida del catéter.
o Fallo de la técnica de DP.

o Disminucion rapida de la funcién renal residual [40;.

5.3.3. Trasplante renal.

El TR es la técnica que presenta mejor supervivencia global. Existen diferentes
modalidades de TR en cuanto al origen del donante, que incluyen donador vivo y
donador cadavérico. Los farmacos inmunosupresores son vitales para el
mantenimiento del injerto renal y de su funcién y se deben mantener de por vida

[11].
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6. Rol de la nutricién en la enfermedad.

6.1. Estrés oxidativo e inflamacion.
Algunos factores que contribuyen al incremento en el estrés oxidativo en los
pacientes con ERC incluyen la deficiencia dietética de antioxidantes, DM,

inflamacion, y cambios relacionados con las defensas antioxidantes o).

La inflamacion se exacerba por condiciones como la DM po. Ademas, hay
evidencia que confirma que puede existir inflamacion crénica a través del tracto
gastrointestinal incluyendo esofagitis, gastritis, duodenitis, enteritis y colitis en la

poblacién con HD [sg].

Los niveles de leptina se elevan en respuesta al incremento de depdsitos
energéticos como en el caso de la masa grasa y la obesidad. En la obesidad, se
cree que se presenta resistencia hipotalamica central a la insulina, similar a la
resistencia a la insulina. Ademas, la leptina puede tener acciones

inmunorreguladoras y proinflamatorias [34].

Se ha observado hiperleptinemia en humanos debido a la disminuciéon en la
eliminacién renal de la leptina, lo cual se ha asociado a inflamacion concomitante y
pérdida de masa libre de grasa. Esta respuesta anormal puede tener un rol en el
desarrollo del sindrome anorexia-caquexia y puede afectar los resultados del

paciente [34].

6.2. Resistencia a la insulina.

La etiologia de la resistencia a la insulina en pacientes con ERC es multifactorial,
comunmente influenciada por deficiencia de vitamina D y condiciones como la
obesidad, acidosis metabdlica, inflamacion y acumulacién de toxinas urémicas que
dan lugar a defectos adquiridos en la via de sefalizacion del receptor de insulina

[45].

Otros factores que han sido implicados son la anemia, la inactividad fisica y

numerosas toxinas urémicas potenciales [as).
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6.3. Anormalidades en el metabolismo de las lipoproteinas.

En estadios tempranos de la ERC ocurren anormalidades especificas en el
metabolismo de las lipoproteinas, provocadas por la actividad inapropiada de
algunas enzimas clave y vias metabdlicas, y dan lugar a la dislipidemia, la cual es

un riesgo para la aterosclerosis 42].

La dislipidemia es un problema comidn que se relaciona con la retencién de
particulas aterogénicas. Incluso en pacientes con niveles normales de HDL y LDL,
los niveles de triglicéridos y de VLDL pueden estar elevados debido a las
alteraciones en el catabolismo. Estas particulas son susceptibles a la oxidacion y

pueden provocar dafio vascular [sg].

6.4. Alteraciones del metabolismo mineral 6seo.
La hiperfosfatemia es una complicacion comin como consecuencia de la
disminuciéon de la carga de fosfato filtrada. La retencion de fosfato esta

ampliamente relacionada con el hiperparatiroidismo secundario [3s).

En cuanto al equilibrio calcio-fésforo, la hipersecrecion de PTH inicialmente puede
corregir tanto la hiperfosfatemia como la hipercalcemia, sin embargo
posteriormente puede presentarse hiperparatiroidismo secundario y osteodistrofia

renal [3g].

6.5. Alteraciones en la microbiota intestinal.
A la gran comunidad de microorganismos que residen en el tracto gastrointestinal
se le conoce como microbiota y constituye un ecosistema dindmico y simbiético

que esta en constante interaccion con el metabolismo del huésped [ss.

En condiciones normales la microbiota tiene funciones troficas y protectoras
ademas de tener influencia sobre el metabolismo energético facilitando la
absorcion de hidratos de carbono complejos y contribuyendo a la homeostasis de
nitrdgeno y micronutrimentos mediante la sintesis de aminoacidos como lisina y

treonina, y diversas vitaminas como el complejo B y la vitamina K [ss).

El estrefiimiento, un problema frecuente en los pacientes con ERC es otro

mecanismo que promueve la translocacion bacteriana mediante el
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sobrecrecimiento bacteriano, el cual incrementa la permeabilidad de la barrera

intestinal [s4].

El aumento de peso corporal se ha relacionado con el incremento en la capacidad
de la microbiota para extraer nutrimentos de la dieta, e inducir cambios
metabdlicos en el huésped, como el incremento en la oxidacion de acidos grasos

en el masculo y una mayor acumulacién de triglicéridos en el higado [34].

Otros factores que contribuyen incluyen la disminucion en el consumo de fibra, el
uso frecuente de antibidticos, el transito colénico lento, la acidosis metabdlica, el

edema de la pared intestinal y la ingesta de hierro via oral [34).

La deficiencia de vitamina K también es frecuente en estos pacientes. La parte
baja del tracto gastrointestinal, donde la densidad bacteriana es alta, es el sitio
mas comun de absorcidn de esta vitamina. Ademas, la flora intestinal se ha

asociado con deficiencia sintomatica de vitamina K y hemorragia severa [z4].

6.6. Desgaste proteico energético (DPE).

En el DPE se presenta una pérdida continua tanto de las reservas proteicas como
energeéticas, incluyendo la pérdida de masa grasa y muscular [15;. Ademas, puede
desarrollarse resistencia a la insulina y puede alterarse el metabolismo de los
hidratos de carbono y lipidos favoreciendo la glucogendlisis y la lipolisis [34].

El hipercatabolismo proteico da lugar al incremento en el gasto energético y al
consumo de las reservas proteicas y energéticas. Mientras esto ocurre, otros
aspectos como la dieta restrictiva, la pérdida de aminoacidos y nutrimentos por la
didlisis, la pérdida de sangre y la sobrecarga de volumen también pueden alterar

el balance energético [1s].

Un factor importante que contribuye a la disminucion en la ingesta dietética es la
anorexia, la cual puede presentarse como resultado de la retencién de toxinas
urémicas, a la dialisis, a la presencia de inflamacion (g5}, acidemia y ECV. La
pérdida de nutrimentos durante la dialisis como aminoacidos, vitaminas, elementos

traza y glucosa también estan asociadas con la presencia de DPE |[se,87].
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Las adipocinas como la leptina, adiponectina y visfatina también pueden contribuir
al DPE en los pacientes con ERC ss;. Este efecto se acentla en presencia de
obesidad abdominal. Por ejemplo, aunque la adiponectina tiene accién
antiinflamatoria, anti aterogénica y sensibilizante a la insulina (g9, también
promueve la pérdida de peso mediante el incremento en el gasto energético [9o].
Los niveles elevados de visfatina estan asociados con la anorexia y en la

disminucién de los aminoacidos séricos [o1].

6.7. Anemia.

La absorcion dietética de hierro suele verse alterada en los pacientes con ERC
debido al uso de medicamentos como quelantes de fésforo célcicos, agonistas de
los receptores de histamina H2, inhibidores de la bomba de protones y aclorhidria
funcional. Ademas, es dificil para los pacientes el consumo suficiente de hierro en

la dieta debido a las restricciones dietéticas frecuentes [sq).

Otra de las causas de anemia es incremento en las pérdidas de hierro, debido a
que los pacientes en didlisis tienen pérdidas de 3 a 4 mg de hierro por dia, en
comparacioén con las pérdidas normales diarias de 1 mg [eo].

6.8. Hipertension arterial.

Los rifiones se encargan de controlar la presion arterial a través de mecanismos
como la regulacién del equilibrio de sodio 92. A medida que disminuye la TFG,
aumenta de manera exponencial la retencion de sodio [93, l0 que provoca una
expansion en el volumen inicial e incremento en el llenado cardiaco antes de la

precarga o2

Ademas del incremento en el gasto cardiaco asociado al volumen, el consumo de
cloruro sodico potencia la accion de los vasoconstrictores como la noradrenalina
[92], causa alteraciones en la liberacion de oOxido nitrico y provocar procesos

inflamatorios que contribuyen a la elevacion de la presion arterial [o4].

47



7. Proceso de atencion nutricia.
La valoracion inicial del paciente renal evalla el estado nutricio basandose en
todos los datos subjetivos y objetivos disponibles, determinando el plan a seguir

con el paciente 13).

El Modelo de Cuidado Nutricional, creado por la Academia de Nutricion y Dietética
de EEUU, es una representacion visual que refleja los conceptos claves de cada
paso del Proceso de Cuidado Nutricional (PCN) e ilustra el contexto mas amplio

dentro del cual se lleva a cabo el PCN [12].

Ningun parametro por si solo es util para predecir el estado nutricio o la

desnutricion, es importante revisar diferentes parametros del paciente [os].

7.1. Tamizaje nutricional.

El tamizaje nutricional puede o no ser realizado por profesionales de la nutricion,
es considerado un sistema de apoyo y no un paso dentro del PCN. El tamizaje es
extremadamente importante, ya que el PCN depende de un proceso eficaz de
tamizaje que identifigue a los pacientes que se beneficiarian de la atencion

nutricional [12].

7.1.1. Valoracién Global Subjetiva (VGS).
La VGS (Anexo 1) fue desarrollada originalmente para evaluar el estado nutricio
en pacientes de cirugia [96], y provee un puntaje basado en dos componentes: la

historia clinica y el examen fisico [13).

La historia clinica evalia pérdida de peso, héabitos dietéticos, sintomas
gastrointestinales, funcionalidad fisioldgica y andlisis sencillo de estrés metabadlico.
El examen fisico incluye pérdida de grasa subcutanea, pérdida de masa grasa y

edema .

Después de la valoracion el paciente es clasificado como: (A) sin desnutricion, (B)
leve a moderadamente desnutrido, y (C) severamente desnutrido. La valoracion
global subjetiva ha sido validada en una variedad de poblaciones de pacientes,
incluyendo la ERC como predictor de desnutricion y riesgo relativo de mortalidad

[13].
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Posteriormente el sistema de puntaje se ha adaptado a una escala de 7 puntos en
lugar de la escala ABC para obtener mayor exactitud y sensibilidad al cambio. La

interpretacion es la siguiente:

e 6-7= Desnutricion muy leve a sin desnutricion.
e 3-5= Desnutricién leve a moderada.

e 1-2= Desnutricion severa [13].

K/DOQI reconoce a la VGS como una medida valida para medir el estado nutricio

en pacientes en dilisis [97].

7.2. Evaluacion nutricia.

7.2.1. Indicadores antropométricos, bioquimicos, clinicos, dietéticos y del estilo de

vida.

7.2.1.1. Indicadores antropométricos.
Las mediciones antropométricas proveen informacion acerca del peso del
paciente, el estado nutricio, la distribuciéon de grasa corporal, masa muscular y

hueso [13].

e Peso corporal: Puede ser complejo de determinar en los pacientes con ERC
debido a la dificultad del rifidn para eliminar el exceso de liquidos. El peso que
se debe estimar y monitorear es el peso seco o libre de edema [13].

e Peso seco o libre de edema: Es el peso sin edema detectable, con presion
arterial normal y sin hipotension postural. La estimacién del peso seco en
pacientes con edema se puede realizar mediante distintos métodos (9. En
pacientes con HD este peso debe ser obtenido en el periodo post didlisis; en
los pacientes con DP se debe obtener después del drenado del dializado con
la cavidad peritoneal vacia [13].

o Estimacion del peso seco segun cruces de edema: Se resta al peso actual
el exceso del peso hidrico determinado por la localizacion del edema,

como se muestra en la tabla 7.

49



Tabla 7. Estimacion del peso seco segun cruces de edema.

Edema Exceso de peso hidrico
+ Tobillo 1 kg
++ Rodilla 3adkg
+++ Raiz de la pierna 5a6Kkg
++++ Anasarca 10 a 12 kg

Datos tomados de la referencia [98].

o La bioimpedancia eléctrica (BIA) es una herramienta util para establecer el
estado de hidratacion y nutricion en TRR [99].

e Pérdida de peso: Debe ser evaluado en términos de porcentaje de pérdida de

peso. Si el paciente inici6 la TRR recientemente se debe establecer el

porcentaje de pérdida de peso debido a la eliminacién de liquidos [13).

% de Pérdida de peso = Peso anterior— Peso actual x 100
Peso anterior

e Porcentaje de peso usual: Indica si ha habido pérdida de peso, si el peso esta

estable o si hay deterioro en el estado nutricio [13].

% de Peso Usual = Peso actual x 100
Peso usual

e Porcentaje de peso tedrico:

El peso tedrico se debe calcular con las tablas de la Encuesta Nacional del
Examen de Salud y Nutricién de EEUU (NHANES II) [100].

Si el porcentaje de peso tedrico es menor a 90% indica desnutricién, si se
encuentra entre 115 y 130% se considera con obesidad leve, si se encuentra
entre 130 y 150% indica obesidad moderada y si es mayor a 150% se clasifica

como obesidad severa [13,95].

% de Peso Tedrico = Peso actual x 100
Peso tedrico

e Peso ajustado: En pacientes con obesidad severa o con desnutricion, el uso

de peso corporal no ajustado al determinar la ingesta de nutrimentos o al
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calcular requerimientos de energia y proteina puede ser inapropiado [13). Se
recomienda utilizar el peso ajustado libre de edema en individuos con
porcentaje de peso tedrico menor a 90% o mayor a 115% [101].
Peso ajustado libre de edema =
PCLE + [(Peso tedrico— PCLE) x 0.25]

PCLE= Peso corporal libre de edema

Ganancia de peso interdialitica: Conforme disminuye la funcion renal, se
pierde la habilidad para eliminar el exceso de liquidos. Los pacientes con HD
pueden aumentar varios kilogramos de liquido entre tratamientos, lo cual se

conoce como ganancia de peso interdialitica, y cuando ésta es mayor al 5%

del peso del paciente refleja un exceso en la ingesta de liquidos. Cuando es

menor al 2% refleja un consumo minimo de liquidos y alimentos [13).

Talla: La medicidén inicial de la talla es esencial. En pacientes con imposibilidad

para mantenerse de pie se puede recurrir a formulas de estimacion que

utilizan la media brazada o la altura rodilla-talon [13).

indice de masa corporal (IMC): Después de establecer el peso corporal libre

de edema y la talla se puede calcular el IMC. En esta poblacion el IMC

recomendado para hombres es de 23.6 y para mujeres de 24 kg/m? [os).

Cuando es menor a 23 1027 0 mayor a 28 kg/m? en esta poblaciéon se asocia

con un incremento en el riesgo de morbilidad y mortalidad [13).

Estimacion de la composicion corporal: El exceso de liquido y el acceso

vascular pueden afectar las mediciones antropométricas, por lo que se

recomienda que se obtengan post dialisis y en el caso de HD en el brazo que

no tiene acceso [13].

o Pliegues cutaneos: La plicometria es un método bien establecido para
medir la grasa corporal. Las mediciones se deben tomar posterior a la
didlisis en triceps, biceps, subescapular y cresta iliaca [13,95].

o Masa magra: El pliegue cutaneo tricipital en conjunto con la circunferencia
media del brazo mediante el calculo del area muscular del brazo [13,05).

o Circunferencia de cintura e indice cintura- cadera: El indice cintura- cadera

es mejor indicador de grasa subcutanea que la circunferencia de cintura
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solamente en los pacientes con obesidad tanto en la investigacion como
en la practica clinica [103).

indice de adiposidad corporal: Se refiere a la masa corporal que esté
compuesta de grasa [103].

indice de conicidad: Evalta el grado de adiposidad abdomina [03.

Existen métodos avanzados para la medicion de la composicion corporal
gue requieren de equipo especial y de personal capacitado, son costosos
y pocas veces se utilizan fuera de instalaciones de investigacion. Estos
meétodos incluyen el andlisis del peso hidrostatico (bajo el agua),
pletismografia por desplazamiento de aire, absorciometria con rayos X de
doble energia (DEXA), tomografia computarizada, resonancia magnética,

BIA e interactancia infrarroja [103].

La tabla 8 compara los diferentes métodos para evaluar la masa grasa, el principio

en el que se basan y su utilidad en el paciente con ERC y obesidad.

Tabla 8. Métodos para evaluar la masa grasa y su utilidad en el paciente con ERC y

obesidad.

Método Principio Validez (+ a +++)

indice de masa | Peso/ talla? +, N0 preciso

corporal

Pliegues cutaneos Espesor de la piel en diferentes | ++, el evaluador
areas necesita entrenamiento

especifico

Circunferencia de | Mediciones de circunferencia de la | ++

cintura e indice | cintura y cadera

cintura- cadera

indice de adiposidad | indice basado en la circunferencia de | ++

corporal cinturay en la talla

indice de conicidad Estima la grasa abdominal No validado

Peso hidrostéatico Densidad corporal +++

Pletismografia por | Densidad corporal +++

desplazamiento de aire

DEXA La intensidad de los rayos X se | ++, frecuentemente
relaciona con el espesor, la densidad | utilizado como

y la composicién quimica del objeto
atravesado

estandar de oro

52




Tomografia Transmite la intensidad de los rayos | +++, utilizado como
computarizada X estandar de oro
Resonancia magnética | El tiempo de relajacion de los | +++, utilizado como

protones en la grasa es mucho mas
corto que el de los protones en el
agua

estandar de oro

BIA La grasa es un tejido relativamente | + a ++
no conductor
Interactanciainfrarroja | Las densidades Opticas estan | +

linealmente e inversamente
relacionadas con el porcentaje de

grasa corporal

+ Bajo, ++ intermedio, +++ alto.

Adaptado de la referencia [103].

7.2.1.2. Indicadores bioquimicos.

La interpretacion de los valores bioquimicos en pacientes con ERC se muestra en

la tabla 9.

Tabla 9. Interpretacion de los valores bioquimicos en la ERC.

Prueba Rango de | Rango de | Significado de valores
referencia ERC en TRR anormales

Acido Folico 5-20 yg/mL | Rango normal | Alto: Anemia perniciosa,

vegetarianismo, transfusion
masiva de sangre reciente.

Bajo: Deficiencia de acido fdlico,
anemia hemolitica, desnutricion,
sindrome de malabsorcion,
malignidad, enfermedad hepatica,
embarazo, alcoholismo, anorexia
nervosa.

Acido Urico Hombres Rango normal | Alto: Gota, ERC temprana,
2.1- diuréticos tiazidicos, inanicion.
8.5mg/dL
Mujeres Bajo: Altas dosis de salicilato, falla
2.0- hepatica.
6.6mg/dL

Albumina 35 - 5.0/ Valores Alto: Deshidratacion severa,
g/dL normales o > | infusion de albimina.

4.0
Bajo: Sobrecarga de liquidos,
enfermedad hepatica o]
pancreatica cronica, esteatorrea,
sindrome nefrético, desnutricidon
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energético-proteica, enfermedad
inflamatoria gastrointestinal,
infeccion.

100-700
pg/mL

Valores
normales

Alto: Leucemia, policitemia vera,
disfuncién hepética severa.

Bajo: Anemia perniciosa, gastritis
atrofica, sindrome de
malabsorcion, enfermedad
inflamatoria intestinal, sindrome de
Zollinger-Ellison, aclorhidria,
embarazo, deficiencia de vitamina
C o acido folico.

Calcio sérico
(ajustar en
hipoalbuminemia)

9.0-105
mg/dL

84-95
mg/dL

Alto: Consumo excesivo de calcio
o vitamina D, incremento en la
absorcion intestinal, enfermedad
osteolitica, carcinoma, exceso de
vitamina A, inmovilizacion,
hiperparatiroidismo primario,
enfermedad 6Osea por aluminio,
deshidratacion, uso prolongado de
torniquete.

Bajo: Insuficiencia de vitamina D,
malabsorcion, construccién o6sea,
post paratiroidectomia, uso de
Dilantin, hipoparatiroidismo con
hipoalbuminemia.

Capacidad total de
fijacion de hierro

250-420
po/dL

Rango normal

Varia  segun
las reservas de
hierro

Alto: Deficiencia crénica de hierro,
embarazo, alcoholismo, hepatitis
aguda.

Bajo: Cirrosis, desnutricion,
sobrecarga de hierro, inflamacion.

Cloro

100 - 106
mEq/L

Rango normal

Alto: Exceso de sal,
deshidratacion, algunas formas de
acidosis metabdlica, uso excesivo
de medicamentos que contienen
cloro, hiperparatiroidismo primario.

Bajo: Acidosis diabética,
deficiencia de potasio, alcalosis
metabdlica, sudoracién excesiva,
inanicion, pérdidas
gastrointestinales (vémito),
pielonefritis crénica, dilucion por
exceso de liquido.

CO2

23-30
mEq/L

Rango normal

Alto: Acidosis metabdlica.

Bajo: Alcalosis metabdlica.
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Colesterol

<200 mg/dL

Rango normal

<150-
180mg/dL
valorar déficit

de nutrimentos

Alto: Dieta rica en colesterol/
grasas saturadas, desoérdenes
hereditarios en el metabolismo de
los lipidos, sindrome nefrotico,
terapia con glucocorticoides.

Bajo: Infeccion aguda, inanicion,
desnutricién energético-proteica.

Creatinina

Mujeres
0.5-1.1
mg/dL
Hombres
0.6-1.2
mg/dL

9-11mg/dL

Alto: Dafo muscular, catabolismo,
distrofia muscular, insuficiencia
renal crénica agudizada, uso de
cefalotina/  cimetidina, ingesta
proteica excesiva, dialisis
inadecuada, rechazo al trasplante,
relaciébn con la masa muscular y
TFG.

Bajo: En dialisis crénica <10
puede indicar desnutricién
energético-proteica y desgaste
muscular.

Ferritina

Hombres
12— 300
ng/mL
Mujeres 10-
150 ng/mL

2100ng/mL

Alto: Sobrecarga de hierro,
multiples transfusiones,
deshidratacion, estado
inflamatorio, falsamente elevado
en falla hepatica aguda.

Bajo: Deficiencia de hierro.

Fosfatasa alcalina

30-85 UI/L

Valores
normales

Alto: Osteodistrofia renal, curacién
de fracturas, malignidad.

Bajo: Hipofosfatemia congénita,
kwashiorkor, debilidad general,
anemia, sindrome nefrético.

Fosforo

30 -
mg/dL

4.5

35-6.0
mg/dL

Alto: ERC, osteodistrofia,
intoxicacion  por vitamina D,
ingesta excesiva, inadecuado uso
de quelantes.

Bajo: Deficiencia de vitamina D,
baja ingesta, exceso de quelantes,
malabsorciéon/ diarrea/ voémito,
alcalosis, acidosis diabética,
terapia con diuréticos,
alcoholismo, sindrome de
realimentacion, paratiroidectomia,
osteomalacia.

Globulina

23 -

. 3.4
g/dL

Rango normal

Alto: Infeccion, enfermedad
hepatica, leucemia, dislipidemia.

Bajo: Desnutricion.
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Glucosa en ayuno 70- 105 | Rango normal | Alto: Diabetes mellitus, disfuncion
mg/dL hepatica crénica, hipertiroidismo,
<200 sin ayuno | malignidad, estrés agudo, estrés
antes de la | emocional, quemaduras, acidosis
dialisis; diabética, insuficiencia
influenciado pancredtica, intolerancia a la
por la ingesta | glucosa.
dietética
Bajo: Hiperinsulinemia, abuso
etilico, tumores pancreéticos, falla
hepatica, disfuncion pituitaria,
desnutricién, ejercicio extremo.

Hematocrito Hombres 33- 36% Alto: Policitemia, deshidratacion.
42- 52%

Mujeres 37- Bajo: Anemia, pérdida de sangre
47% (endégena y didlisis), ERC,
insuficiencia de eritropoyetina.

Hemoglobina Hombres Variable Alto: Deshidratacion.

14- 18g/dL | 11-12 g/dL

Mujeres 12- Bajo: Sobrehidratacién, deficiencia

16g/dL prolongada de hierro, anemia,
pérdida de sangre, falla renal
cronica.

Hemoglobina Adultos  4- | Rango normal | Alto: DM recientemente

glicada (HbA1C) 8% diagnosticada/ con pobre control,

esplenectomia, embarazo,
Control hiperglucemia no diabética.
“bueno”
<7% Bajo: Anemia hemolitica, pérdida
de sangre crénica, ERC temprana.
Control
“justo” 10%

Hierro Hombres Rango normal | Alto: Sobrecarga de hierro, anemia
60-175 sideroblastica, anticonceptivos
po/dL orales, hemdlisis.

Mujeres 50-

170 Bajo: Deficiencia de hierro, baja

pg/dL(F) ingesta de hierro, pérdida de
sangre a largo plazo, crecimiento
rapido.

Hormona Intacta 10 - | 150 — 300 | Alto: Hiperparatiroidismo, cancer

paratiroidea intacta | 65pg/mL pg/mL de pulmén o rifion, hipocalcemia,

sindrome de malabsorcion,
N terminal 8 deficiencia de vitamina D,
- 24pg/mL raquitismo.
C terminal Bajo: Hipoparatiroidismo,
50 - hipercalcemia, metastasis 0sea,
330pg/mL sarcoidosis, intoxicacion por
vitamina D, hipomagnesemia.
Lipoproteinas HDL Rango normal | Alto: HDL (Lipoproteinemia
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Hombres
>45mg/dL
Mujeres >55
mg/dL

LDL: 60-180
mg/dL

VLDL:
50mg/dL

25-

familiar, ejercicio excesivo).
LDL/VLDL (Lipoproteinemia
familiar, sindrome nefrotico,
hipotiroidismo, enfermedad
hepatica cronica, descontrol

glucémico).

Bajo: HDL (hipolipoproteinemia
familiar, enfermedad
hepatocelular, hipoproteinemia por
desnutricion o sindrome nefrético).
LDL/VLDL (hipolipoproteinemia
familiar, hipoproteinemia  por
malabsorcion, guemaduras
severas o desnutricion).

Magnesio

1.2 -
mEq/L

2.0

Rango normal

Alto: Ingesta  excesiva de
magnesio en el agua, dializado,
infusion parenteral con magnesio,
medicamentos de venta libre,
deshidratacion.

Bajo: Algunos diuréticos,
cetoacidosis, hipercalcemia, abuso
etilico, sindrome de
realimentacion, diarrea/
malabsorcién, desnutricion.

Nitrogeno
(BUN)

ureico

10-20
mg/dL

40-60 mg/dL
(con  ingesta
proteica
adecuada)

Alto: Consumo excesivo de
proteina, sangrado
gastrointestinal, deshidratacion,
hipercatabolismo, falla cardiaca
congestiva, rechazo del trasplante,
dialisis inadecuada.

Bajo: Falla hepatica,
sobrehidratacion, consumo bajo
de proteina agudo, malabsorcion,
incremento en la secrecion de
hormonas anabdlicas.

Potasio

35 -
mEg/L

5.0

35-55
mEq/L

Alto: ERC, destruccion de tejido,
choque, acidosis, deshidratacion,
hiperglucemia, uso excesivo de
antagonistas de la aldosterona,
diuréticos, falso positivo por
torniquete, ingesta oral excesiva,
dialisis inadecuada.

Bajo: Uso de diuréticos, abuso
etilico, respuesta al estrés, vomito/
diarrea/ laxantes/ abuso de
enemas, malabsorcién, correccién
de acidosis diabética.
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Prealbimina

15 - 36
mg/dL

230 mg/dL

Alto: Administracion de
corticoides.

enfermedad
desnutricion,

Bajo:
hepética,
inflamacion.

Neonato,

Proteina C-
reactiva

<0.8 mg/dL

Rango normal

Alto:  Artritis, enfermedad de
Crohn, LES, infarto o dafio tisular,
infarto agudo al miocardio,
rechazo al trasplante de rifion o
médula dsea, trauma de tejidos
blandos, infecciobn bacteriana,
infeccidbn de heridas quirdrgicas,
tuberculosis, enfermedad maligna.

Proteinas totales

6.4 -

8.3g/dL

Rango normal

Alto: Deshidratacién, enfermedad
infecciosa aguda/ cronica,
leucemia/ mieloma mudltiple.

Bajo: Desnutriciébn, malabsorcion,
cirrosis, esteatorrea, edema,
sindrome nefraético.

Recuento de
leucocitos

5000—
10,000 mm?

Rango normal

Alto: Leucemia, infeccion aguda o
inflamacion, fiebre, anemia,
necrosis tisular, trauma, estrés.

Bajo: Radiacién, quimioterapia,
insuficiencia de médula O6sea,
deficiencia dietética, infeccion,
enfermedades autoinmunes.

Recuento de
linfocitos (% de
linfocitos)

1500-4000
mm?3

Rango normal

Alto:  Infeccion  viral aguda,
hipertiroidismo, altitud elevada.

Bajo: Desnutricion, estrés.

Saturaciéon de
transferrina

Hombres 20
- 50%
Mujeres 15
- 50%

220% pero sin
beneficio hasta

>50%

Alto: Deficiencia crénica de hierro,
embarazo, alcoholismo, hepatitis
aguda.

Bajo: Cirrosis, desnutricion,
sobrecarga de hierro, inflamacion.

Sodio

136-145
mEg/L

Rango normal

Alto:  Deshidratacién, diabetes
insipida, frecuentemente
enmascarado por retencion
hidrica.

Bajo: Sobre hidratacién, uso
inapropiado de diuréticos,
guemaduras, inanicion,
insuficiencia  adrenal, nefritis,
hiperglucemia, acidosis diabética,
hiperproteinemia.
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Transferrina Hombres Rango normal | Alto: Deficiencia crénica de hierro,
215-365 embarazo, alcoholismo, hepatitis
mg/dL aguda.

Mujeres
250-380 Bajo: Cirrosis, desnutricion,
mg/dL sobrecarga de hierro, inflamacion.

Triglicéridos Hombres Rango normal | Alto: Enfermedad hepatica, gota,
40-160 pancreatitis, abuso etilico, infarto
mg/dL < 200 mg/dL al miocardio, diabetes, dialisis
Mujeres 35- peritoneal, uso de esteroides,
135 mg/dL sindrome nefrético.

Bajo: Desnutricion, malabsorcion.

Volumen 80-95um? Rango normal | Alto: Deficiencia de acido fdlico/

corpuscular medio vitamina Bi2, cirrosis,

(VCM) reticulocitosis, alcoholismo

cronico.
Bajo: Deficiencia crénica de hierro,
anemia por enfermedad crénica.

Zinc 85 - 120 | Rango normal | Alto: Muestra contaminada,
po/dL hemodlisis.

Bajo: Baja ingesta o absorcion/
incremento en los requerimientos
0 pérdidas, alcoholismo, cirrosis
hepéatica.

Adaptado de las referencias [104,105].

7.2.1.3. Indicadores clinicos.

Los datos que deben considerarse en la evaluacién clinica deben incluir la historia

médica y de salud del

paciente

incluyendo comorbilidades,

informacion

demografica y antecedentes médicos familiares, incluyendo DM, hipertension,

dislipidemia vy litiasis renal.

También es importante realizar examen fisico para evaluar el estado de

hidratacion del paciente, asi como el estado de nutricion y la deficiencia de

nutrimentos. Las tablas 10-13 muestran las principales areas a evaluar en el

paciente con ERC.
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Tabla 10. Evaluacion del estado de hidratacion.

Sobrehidrataciéon

Deshidratacion

Ganancia de peso > 4% entre tratamientos

Cambios de minimos  entre

tratamientos

peso

Hipertensién (inicio o incremento en la
presion arterial)

Hipotensién / caida ortostatica de la
presion arterial

Edema periférico, ascitis, derrame pleural

Venas colapsantes / dificultad para la
puncién
Extremidades frias

Insuficiencia ventricular izquierda con
estertores, dificultad para respirar en
decubito supino, tercer sonido cardiaco

Disminucién en la turgencia de la piel

Adaptado de la referencia [104].

Tabla 11. Evaluacién de la grasa subcutanea.

Area Recomendacién | Desnutricién Desnutricion Sin
severa leve a | desnutricion
moderada

Bajo los | Observe al | Ojos hundidos, | Circulos Almohadillas de

ojos paciente de | depresiones, ligeramente grasa
frente, toque por | circulos oscuros, ojos | ligeramente
encima del | oscuros, piel | semi hundidos | abultadas
poémulo flacida

Triceps Inclinar el brazo, | Muy poco | Profundidad Amplio  tejido

/biceps girar la piel entre | espacio entre | para pellizcar | adiposo entre
los dedos sin | los pliegues, los | no amplia los pliegues
incluir - musculo | dedos se tocan
en el pliegue

Adaptado de la referencia [104].

Tabla 12. Evaluaciéon de la masa muscular.

Area Recomendacién Desnutricion | Desnutricion Sin

severa leve a moderada | desnutricion

Sienes Observar de frente, | Con huecos y | Depresion leve Se puede ver/
pedir al paciente | depresion sentir masculo
girar la cabeza de bien definido
lado a lado

Claviculas Buscar musculo | Prominentes | Visibles en | No visibles en
prominente, el hombres, hombres, no
paciente no debe moderadamente | prominentes
estar inclinado hacia sobresalientes en | en mujeres
adelante mujeres
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Hombros Observar la forma | La unién del | El acromion | Redondeado,
con los brazos a los | hombro con el | sobresale curvas en el
lados brazo luce | levemente brazo/

cuadrada hombro/ cuello

Escéapulas Pedir al paciente | Huesos Depresion leve, | Los huesos no
que extienda las | prominentes el hueso se |son
manos hacia afuera | visibles, puede observar | prominentes,
y empuje contra | depresiones ligeramente depresiones
objetos sélidos entre no

costillas/ significativas
escépulas/

columna

vertebral

Musculos Revisar las | Area Ligeramente Musculo

inter6seos almohadillas  entre | deprimida deprimida abultado.
los dedos pulgar e | entre los Puede ser
indice dedos pulgar plano en una

e indice persona hien
nutrida.

Rodillas (a | Pedir al paciente | Huesos Rodilla  menos | Musculo

menor peso | que se siente con la | prominentes, | prominente, mas | sobresaliente,

es menos | pierna apoyada y la | pequefio redonda huesos no
sensible al | rodilla doblada signo de prominentes
cambio) musculo

alrededor de

la rodilla

Cuadriceps | No tan sensible | Depresion, la | Depresion leve | Redondeado,
como la parte | linea del |en el muslo | bien
superior del cuerpo | muslo interior desarrollado

notablemente
delgada

Pantorrilla Observar de lado y | Delgada, Poco Bulbo del
de frente definicion desarrollada musculo  bien

minima o nula

desarrollado

Adaptado de la referencia [104].
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Tabla 13. Signos clinicos comunes de desnutricion.

Parte del | Signos Descripcion Nutrimento
cuerpo
Cabello Falta de brillo Cambios no | Proteinas
Delgado y escaso relacionados con la sal/ | Proteinas/ biotina/ zinc
Despigmentado agua/ sol/ calor/ dafio | Proteinas
Facil fisico, tratamiento | Proteinas/ zinc/ AGE
desprendimiento cosmeético o]
enfermedades del
cuero cabelludo
Cara Despigmentacion Ocurre en individuos de | Proteinas/ calorias
difusa piel oscura Complejo B
Seborrea naso | Apariencia amarilla
labial grasosa de conductos
taponados de
glandulas sebaceas
alrededor de la nariz/
labios
Ojos Xerosis conjuntival | Resequedad, Vitamina A
Manchas de Bitot engrosamiento de la | Vitamina A
Xerosis corneal conjuntiva bulbar del | Vitamina A
Keratomalacia ojo Vitamina A
Placa espumosa gris-
blanca por lo general
lateralmente a la
cornea
Apariencia  nebulosa/
opaca de la cérnea
Reblandecimiento de la
cOrnea
Lengua Atrofia papilar Apariencia suave y lisa | Hierro
Labios/ Estomatitis angular | Fisuras en las | Riboflavina
membrana Queilosis comisuras de la boca Complejo B
mucosa Palidez Ulceracion de labios | Hierro
roja e inflamada
Encias Esponjosas, Inflamacion del tejido | Vitamina C
sangrantes gingival Vitamina A
Rojo brillante Coloracién rojiza de la | Vitamina C, folato, B12
Ulceracion encia

Inflamacion (ulceracion/
estomatitis)
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Piel Xerosis Resequedad/ AGE/ zinc
Hiperqueratosis descamacion Vitamina A
folicular Hipertrofia de la piel | Vitaminas C, K
Petequias alrededor de los | Niacina
Dermatitis foliculos del cabello | Proteinas
pelagroide con formacion  de
Dermatosis en | placas
forma de pintura | Puntos hemorragicos
cuarteada en la piel/l mucosas
Descamacion que deja
puntos
hipopigmentados
Unias Coiloniquia Deformacion de la ufia | Hierro
Hemorragias en | en forma de cuchara Vitamina C
astilla Apariencia de astillas | Zinc
Manchas blancas por debajo de la ufias
Manchas/ lineas en las
ufias
Musculo Ampliacién Extremidades Vitaminas C, D
esquelético | epifisaria agrandadas de los | Vitamina D
Reborde de | huesos largos
costillas Agrandamiento del
cartilago en las uniones
de las costillas

*AGE= Acidos grasos esenciales.

Adaptado de la referencia [104].

Otros:

e Dinamometria.

La fuerza de empufiadura (FE) es un procedimiento rapido, barato y no invasivo

que se mide utilizando un dinamémetro de mano [10].

Se ha demostrado que la FE es un método confiable para evaluar facilmente la
funcién del musculo esquelético en la poblacion general y en pacientes con ERC.
La consistencia interna de las mediciones de la fuerza ejercida por los diferentes
grupos musculares y su correlacion con el grado de FE subyace en su uso en la

caracterizacion del estado funcional de los musculos generales [106].
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Las complicaciones de la ERC (deficiencias nutricionales, desequilibrio de agua y
electrolitos e hiperparatiroidismo secundario) y factores especificos relacionados la
TRR pueden estar relacionados con valores mas bajos de FE que se observan
cuando se comparan pacientes con ERC con individuos sanos del mismo género y
edad. Debido a que los sintomas de debilidad muscular pueden ocurrir en
presencia de uremia grave, la didlisis inadecuada es capaz de reducir los valores
de FE [108].

En los pacientes sometidos HD, los altos valores de ultrafiltracion pueden conducir
a hipotensién y a un mal estado general, afectando negativamente la funcion
muscular después de la sesion de didlisis. Ademas, dada la presencia de un
acceso vascular permanente, el lado del cuerpo a ser evaluado también debe ser

considerado en estos pacientes [10s].

La FE mide la fuerza del paciente en unidades de fuerza o kilogramos y comparan

con valores de referencia para la poblacién.
e Angulo de fase (AF).

La BIA es ampliamente usada en la valoracion de la composicién corporal en
pacientes en TRR. Su aplicacion se basa en la resistencia que el organismo ofrece
al paso de una corriente eléctrica alterna y tiene dos componentes vectoriales: la

resistencia y la reactancia [107].

La resistencia es capaz de determinar el estado de hidratacion de los tejidos,
debido a que el agua es un excelente conductor de la corriente, asi, cuanto mayor
es el contenido de agua, la resistencia es menor. De esta manera es posible
diferenciar entre aquellos tejidos que contienen agua abundante (musculo) y los

gue la contienen en poca cantidad (grasa, hueso, etc.) (107].

La reactancia determina la cantidad de energia que los tejidos son capaces de
acumular, debido a que las células que los forman se comportan como verdaderos
condensadores. La resultante de la suma vectorial de ambos componentes

constituye la impedancia, y el angulo que forma se denomina angulo de fase (AF).
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Esta variable ha sido relacionada con el estado de nutricion de pacientes en TRR

[107].

Se ha descrito que el AF a una frecuencia de 50 kHz (AF50) tiene una asociacion
directa con la masa magra, con el agua intracelular, con el agua extracelular y con
la ganancia de peso interdialitica, mientras que se asocia de forma inversa con la

edad, con la masa grasa, con la PCR y con la mortalidad [107).

En la poblacién mexicana se espera que el AF50 sea mayor a 6.4 en hombres y a

5.4 en mujeres [108].
o Kt/V.

El indice Kt/V es descrito por KDOQI como “el aclaramiento fraccional de la urea
en funcion de su volumen de distribucidon” 109) y €s un método cuantitativo que
determina si el paciente recibe una dosis de didlisis minima adecuada. K
representa el aclaramiento de urea dializada medida en litros por minuto mas el
aclaramiento renal residual, a menos que el paciente esté anurico. T representa el
tiempo de tratamiento (en minutos), V es el volumen del paciente (en mililitros) de

la distribucién de urea [sg.

Se recomienda que el Kt/V sea medido dentro del primer mes de iniciado el
tratamiento y al menos cada 4 meses de forma posterior. El valor objetivos de Kt/V
en DP es 2 1.7 1100y en HD = 1.2 [59).

e nPNA.

Como beneficio extra, Kt/V provee otra herramienta importante en la valoracion
nutricional en el paciente dializado: la aparicién de nitrdgeno ureico normalizado
(nPNA). Esto es una representacion matematica de la cantidad diaria de ingesta

proteica en el paciente en dialisis y es un predictor de la morbi-mortalidad [111,112].

En pacientes estables, el nPNA debe reflejar la ingesta proteica en g/kg. Es
importante validar el nPNA con la ingesta reportada, las reservas proteicas y el

estado nutricio [sg).
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El significado de los valores de nPNA es el siguiente:

>1.5. Ingesta excesiva, exceso en el consumo de proteinas de bajo valor
bioldgico o catabolismo.

1-2-1.3. Ideal; incluye la medicién adicional de seguridad mas alla de los
requerimientos habituales.

1.1-1.2. Marginal; algunos pacientes pueden mantener el estado nutricional en
este nivel, pero no la mayoria.

<1.1. Ingesta proteica potencialmente inadecuada, especialmente en
pacientes con requerimientos aumentados.

<0.8. Inadecuado en la mayoria de los pacientes.

<0.6. Muy poco probable que se mantenga un estado nutricional aceptable [sg).

Interacciones farmaco- nutrimento.

Algunos medicamentos pueden afectar la absorcién o utilizacion de algunos

nutrimentos, como se muestra en la tabla 14. Esto depende de la dosis y el tiempo

de administracion del farmaco. El uso de mdultiples medicamentos puede tener

efectos simultdneos combinados.

Tabla 14. Medicamentos que pueden afectar la absorciébn o utilizacién de
nutrimentos.

Farmaco Nutrimentos
Antibiéticos Disminucién en la absorcién de grasa, lactosa, proteinas,
Neomicina vitaminas A, D, K, B12, Ca++, K+, Fe++

Deficiencia de piridoxina
Isoniazida

Deficiencia de Ca++, Mg++, hierro, zinc
Tetraciclina

Incremento en las pérdidas urinarias de K y Mg,
Tobramicina presencia de hipokalemia
Antiacidos Disminucién en la absorcion de P y Fe++
Anticoagulantes Disminucién en los factores de coagulacién dependientes

de la vitamina K

Fenobarbital

La piridoxina puede incrementar el efecto del farmaco

Anti gota Incremento en la excrecion de K+, Na+, Ca++, Mg++,

piridoxina, vitaminas Ky D
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Antiinflamatorios Deficiencia de acido félico, Na+, K+, grasa, vitamina C,
B12

Corticosteroides Incremento en el catabolismo proteico/ disminucién en la
sintesis; disminucién en la absorcién de Ca++, P, K+;
incremento en los requerimientos de B6, folato, vitaminas

C, D, zinc

Diuréticos Incremento en la excrecién urinaria de Mg++, zinc, K+,
tiamina

Hipocolesterolemiantes Disminucién en la absorcion de grasa, carotenos,
vitaminas A, D, K, B12, Fe

Laxantes Incremento en la pérdida fecal de grasa, Ca++, K+, Mg,

liquidos, carotenos y la mayoria de las vitaminas

Adaptado de la referencia [104].

Por otra parte, algunos alimentos también pueden afectar las acciones de los
medicamentos, como se indica en la tabla 15.

Tabla 15. Interaccion de alimentos con medicamentos.

Alimentos Medicamentos Acciones
afectados
Alcohol Multiples Intensificacion o disminucion del

efecto del medicamento, riesgo
de hepatotoxicidad, riesgo de

irritacion o] sangrado
gastrointestinal
Cafeina, restriccion  de | Litio Incrementa la toxicidad
sodio Digoxina
Deficiencia de potasio
Jugo de toronja Ciclosporina, Disminuye la primera extraccion
nifedipino, y provoca un aumento de los

bloqueadores de los | niveles de farmaco
canales de calcio

Regaliz Tiazidas Pérdida excesiva de K+, arritmia
cardiaca

Fuentes de tiramina/ | Inhibidores de la | Cefalea, crisis hipertensivas,

dopamina (higado, salami | monoamina oxidasa hemorragia intracraneal

duro, proteinas envejecidas, potencial

queso envejecido, yogurt,
pasas, higos, platano, etc.)

Adaptado de la referencia [104,113]
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7.2.1.4. Indicadores dietéticos.

La historia dietética ayuda a determinar la adecuacion de la ingesta dietética y el

contenido de nutrimentos. La validez de los datos depende de la habilidad del

paciente para proveer los datos relevantes y de la habilidad del entrevistador para

obtener la informacion del paciente [13].

Existen tres métodos para evaluar la ingesta dietética:

Diario dietético de 3 o 7 dias. El paciente documenta de manera prospectiva la
ingesta dietética conforme ocurre en un periodo de 3 a 7 dias. Deben incluir 1
dia entre semana y 1 dia de fin de semana y, para pacientes con HD, 1 dia de
dialisis y 1 dia sin dialisis [13,95].

Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos. Es un método
retrospectivo que se utiliza para establecer con qué frecuencia el paciente
consume ciertos alimentos y es util para enfocarse en la dieta en general y
especificamente en los alimentos que los pacientes con ERC deben limitar,
pero no es util para estimar la ingesta actual de nutrimentos [13).

Recordatorio de 24 horas. También es un método retrospectivo en el que se
pide al paciente que enliste los alimentos consumidos en las 24 horas previas

0, posiblemente, en dias especificos como dias con y sin dialisis [13,95].

La tasa de absorcién de glucosa mediante la DP puede diferir entre los pacientes,

sin embargo, es posible estimar las kilocalorias absorbidas de la glucosa [9s,114;:

Solucién de didlisis al 1.5% contiene 15¢g de glucosa por litro.

Solucién de dilisis al 2.5% contiene 25g de glucosa por litro.

Solucion de didlisis al 4.25% contiene 142.5g de glucosa por litro.

Total de glucosa (g) = Glucosa (g) por litro de volumen.
Glucosa absorbida (g) = Total de glucosa (g) x Tasa de absorcion
(aproximadamente DPA 40% y DPCA 60%).

Kilocalorias absorbidas = Glucosa absorbida (g) x Kcal por gramo de glucosa

(X 3.4).
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7.2.1.5. Indicadores del estilo de vida.
La evaluacion del estilo de vida debe abarcar la realizacién de actividad fisica, el
estado animico, el consumo de café y bebidas estimulantes, y las toxicomanias

incluyendo tabaquismo y alcoholismo [115,116].

Ademas, es importante tener en cuenta la historia psicosocial del paciente que
incluye la evaluacion de la habilidad del paciente para obtener, preparar, ingerir y
disfrutar de los alimentos, asi como del estado mental, nivel educativo y estado

funcional 2s).

La calidad de vida relacionada con la salud se debe medir utilizando un
instrumento validado, generalmente un cuestionario. Los instrumentos genéricos
realizan una comparacion entre la poblacion general y otros grupos, pero pueden

no ser sensibles a los efectos o sintomatologia especifica de la enfermedad (2s).

Los instrumentos especificos para la enfermedad son méas sensibles a sintomas
relevantes pero no pueden ser utilizados para compararse con otras poblaciones

[25].

Entre los instrumentos especificos y genéricos mas utilizados se encuentran los

siguientes:

e Kidney Disease Quality Of Life (KDQOL) 117. Es un instrumento especifico
para la enfermedad que es llenado por el paciente. Se utiliza para medir la
calidad de vida en pacientes con ERCT. Incluye componentes generales como
especificos para la enfermedad para medir la calidad de vida relacionada con
la salud. Una versién corta de esta herramienta, KDQOL-SF fue desarrollada
por el mismo autor. Este instrumento ha sido validado y es ampliamente
utilizado 1181. Una version incluso mas corta, KDQOL-36 ha sido desarrollada,
la cual es una version adaptada de la versibn KDQOL-SF [119]. Los resultados
con mas de una desviacion estandar por debajo de la media pueden significar
un grado de riesgo para la salud que podria ser evitable [117).

e Escala Karnofsky. Fue desarrollada para medir el estado funcional en

pacientes terminales, particularmente con cancer, pero también se utiliza en
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otras enfermedades cronicas como la ERCT. A los pacientes se les asigna
una puntuacion que va desde 0 (sin vida) hasta 100 (en perfecta salud). Esta
escala es sencilla pero no detecta cambios en el estado funcional de manera
temprana 120].

indice Katz. Fue desarrollado para medir el estado funcional en los adultos
mayores y en aquellos con enfermedades crénicas. El observador determina
el nivel de independencia en una escala de 3 puntos en cada una de seis
actividades. Inicialmente fue designado para su uso mediante observacion
directa en un periodo de semanas, pero fue adaptado para su uso en
entrevista [120].

Medical Outcomes Study Short Form 36 (SF-36). Es una escala genérica que
proporciona un perfil del estado de salud y es aplicable tanto a los pacientes
como a la poblacion general. Ha resultado Util para evaluar la calidad de vida
relacionada con la salud en la poblacién general y en subgrupos especificos,
comparar la carga de muy diversas enfermedades, detectar los beneficios en
la salud producidos por un amplio rango de tratamientos diferentes y valorar el
estado de salud de pacientes individuales. Las puntuaciones en el SF36 van
desde 0 (el peor estado de salud) hasta 100 (el mejor estado de salud) [121).
EuroQol 5 instrument (EQ-5D). Es un instrumento genérico que puede
utilizarse tanto en individuos relativamente sanos (poblacion general) como en
grupos de pacientes con diferentes patologias. El propio individuo valora su
estado de salud, primero en niveles de gravedad por dimensiones y luego en
una escala visual analdgica de evaluacion mas general. Un tercer elemento
del EQ-5D es el indice de valores sociales que se obtiene para cada estado de
salud generado por el instrumento. En cada dimension del EQ-5D, los niveles
de gravedad se codifican con un 1 (sin problemas), con un 2 (algunos

problemas) y con un 3 (muchos problemas) j122).
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7.2.2. Requerimientos nutricionales.

Los requerimientos de energia y nutrimentos para los adultos con ERC en TRR se

muestran en la tabla 16.

Tabla 16. Requerimientos de energia y nutrimentos en pacientes con ERC en TRR.

Recomendacion NKF-DOQI AND [129] ESPEN 13g Guias
[123,124,125,126,127, Europeas iz
128]

Energia HD o DP <60 | HD o DP <60 |HD o DP 35 |HD o DP <60
afos: 35 | afios: 35 | kcal/kg afios: 35
kcal/kg kcal/kg kcal/kg
HD o DP 260 | HD o DP =60 HD o DP =260
anos: 30 | aflos:  30-35 anos: 30-35
kcal/kg kcal/kg kcal/kg

*No se ha
encontrado
alguna
férmula con la
exactitud
valida para
estimar
requerimiento
S energéticos.

Proteinas HD: 1.2 g/kg; | HD: = 1.1 | HD: 1.2-1.4 | HD: 1.0-1.2
> 50% de | g/kg; 250% de | g/kg; >50% de | g/kg
AVB. AVB. AVB.

DP: 1.0-1.2
DP: 1.2-1.3 | DP: =2 1.2-1.3 | DP: 1.2-1.5 | g/kg; paciente
g/kg; > 50% | g/kg; 250% de | g/kg; >50% de | con peritonitis
de AVB. AVB. AVB. 1.5 g/kg.

Lipidos 30% 0 menos

Acidos grasos | del aporte

saturados, calorico total.

monoinsaturados, | Consumo de | Lo necesario

poliinsaturados. omega 3 Yy | parapromover Sin Sin

AGMI.
Reducir
consumo
grasas
saturadas

de

control
glucémico 'y
de lipidos

recomendacion

recomendacion
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Hidratos de | Hasta el 60%

carbono del aporte
energético
total. En DM
preferir  bajo
indice
glucémico

Sodio HD o DP: 2- | HD:2-23g/d |HD o DP: 1.8- | HD o DP: 1.8-
2.4 g/d 2.5¢g/d 2.59/d

DP: N/D

Potasio HD o DP: <2— | HD: 1.9- 2.7 | HD o DP: 1.5-2 | HD o DP: 2-2.5

3g/d g/d. g/d g/d
DP: Restringir
en casos de
hiperkalemia

Calcio HD o DP: <2 | HD o DP: =2 | Sin Sin
g/d g/d (£ 1.5g de | recomendacion | recomendacion

quelantes).

Fosforo HD o DP: 800- | HD o DP: 800- | HD o DP: 600— | HD o DP: 1000-
1000 mg/d 1000 mg/d 1000 mg/d 1400mg/ d

Fibra HD o DP:|HD o DP: 20- | Sin Sin
Incrementar 5- | 25 g/d. recomendacién | recomendacion
25 g/d.

Liquidos Las pérdidas | HD:  4-4.5% | Individualizar HD: 500 ml +
de liquido no | del peso seco | segun el | volumen
deben estadio de | urinario
exceder 1-2 | DP: ERC, habitos,
kg/semana Individualizar | ingesta, etc. DP: 800 ml +

Promedio volumen
Ultrafiltrado en urinario.

24 horas +
volumen
urinario.

AVB= Alto valor biol4gico.

Las recomendaciones del resto de los micronutrimentos para el paciente adulto

con ERC en TRR se muestran en la tabla 17.
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Tabla 17. Recomendaciones de micronutrimentos en pacientes con ERC en TRR.

Micronutrimento Recomendacion
Vitamina B6 (mQ) 10- 50
Acido ascorbico (mg) 100
Acido félico (ug) 1-5
Tiamina (mg) 1.1-1.2
Vitamina B12 (ug) 2.4
Riboflavina (mg) 1.1-1.3
Biotina(ug) 30
Vitamina A (ug de equivalentes de Ninguna
retinol)
Vitamina D (ug) 0.25-0.5
Vitamina K (ug) Ninguna, sin uso de antibidticos
Hierro (mQ) 200 o cantidad suficiente para mantener la
ferritina >100 y la saturacion de transferrina
>20%
Zinc (mg) 12- 15
Cobre (mg) Ninguna

Adaptado de la referencia [98].

No se han determinado los requerimientos de niacina, acido pantoténico, colina,

vitamina E, selenio, cromo, manganeso y molibdeno para esta poblacion [es).

7.3. Diagndstico nutricio.

El diagndstico nutricio es una manera de identificar el problema nutricio de la
informacion recabada durante la evaluacion nutricional. Este diagndstico debe
seguir la terminologia internacional de la nutricién y dietética estandarizada para

los diagndsticos nutricios [14).

Como se describe en el Modelo del Proceso de Cuidado Nutricio (MPCN), el
diagndstico se basa en la recoleccion de datos de la evaluacion nutricional y en la
evaluacion por el profesional de la nutricion en el contexto de la experiencia clinica

y de las guias de practica clinica [14).

Los diagndsticos nutricios describen problemas de origen nutricional, que estan
claramente relacionados con el estado nutricional del individuo y son tratados con

intervenciones nutricionales [14).
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La terminologia de los diagnésticos nutricios del MPCN se organiza en tres

categorias:

e Ingesta. Problemas actuales relacionados a la ingesta de energia,
nutrimentos, liquidos y sustancias bioactivas mediante la alimentacion oral o el
soporte nutricional.

e Clinico. Problemas nutricios relacionados a condiciones médicas o fisicas.

e Comportamiento-ambiente. Problemas nutricios identificados que se
relacionan a los conocimientos, actitudes, creencias, medio ambiente, acceso

a alimentos o seguridad alimentaria [14).

7.3.1. Enunciacién del problema, etiologia y sustento (PES).
Después de que el diagnéstico nutricio ha sido establecido, el profesional de la
nutricion desarrolla la enunciacion del PES, el cual identifica el problema y lo

relaciona con una etiologia y con signos y sintomas [14].

e EIl problema es tomado de los diagndésticos nutricios estandarizados segun
terminologia internacional de nutricion y dietética. Puede realizarse mas de un
diagnéstico en el paciente. Cada problema identificado debe ser tomado en
cuenta en la intervencion y en el monitoreo.

e La etiologia describe la causa subyacente del diagnostico y da lugar a la
intervencion.

e El sustento (signos y sintomas) se refiere a elementos de la evaluacion que
apoyan el diagnéstico. Son parametros que seran seguidos para medir el

progreso a las metas establecidas en el plani4].
Los principales diagnosticos nutricios en la ERC son los siguientes:

e Problemas relacionados con la ingesta.
o Ingesta energética excesiva.
o Ingesta energética inadecuada.
o Ingesta oral inadecuada.
o Ingesta excesiva de liquidos.

o Incremento en los requerimientos de nutrimentos (Proteinas).
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©)

o

(@]

Desnutricion.
Ingesta excesiva de minerales (Ejemplo: Potasio, fosforo).

Ingesta excesiva de vitaminas.

e Problemas relacionados con condiciones clinicas.

o

©)

o

o

Alteracion en la utilizacion de nutrimentos.

Alteracibn en valores de laboratorio relacionados con la nutricién
(especificar).

Interaccién farmaco-nutrimento.

Pérdida de peso no intencionada.

Ganancia de peso no intencionada.

e Problemas relacionados con el comportamiento y el ambiente.

(@]

o

Déficit de conocimientos relacionados con la nutricion/ alimentacion.
Creencias/ actitudes errdneas relacionadas con la nutricion o alimentacién.
Déficit de automonitoreo.

Adherencia limitada a las recomendaciones relacionadas con la nutricién.

Elecciones alimentarias inadecuada [129].

7.3.2. Diagnéstico de DPE.

La Sociedad Internacional de Nutricion Renal y Metabolismo (ISRNM por sus

siglas en inglés) ha sugerido que para el diagnostico de DPE es necesario cubrir

con 3 de los 4 rubros siguientes en al menos 3 consultas con una diferencia de 2-4

semanas 102:

e Valores de laboratorio

o

o

o

AlbUumina sérica <3.8 g/dL.
Prealbumina sérica (transtiretina) <30 mg/dL en HD o DP.
Colesterol total <100 mg/dL.

e Masa corporal

o

o

o

IMC (libre de edema) <23 kg/m?2.
Pérdida de peso no intencional: 25% en 3 meses 0 210% en 6 meses.
Grasa corporal total <10%.
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e Masa muscular
o Pérdida de masa muscular 25% en 3 meses 0 210% en 6 meses.
o Disminucién en la circunferencia media del brazo (reduccion >10% en
relacion al percentil 50).
o Disminucion en el aclaramiento de creatinina.
e Ingesta dietética
o Consumo proteico bajo no intencional: <0.80 g/kg/d por al menos 2 meses
en pacientes con HD o DP y <0.6 g/kg/d en pacientes sin TRR.

o Consumo energético bajo <25 kcal/kg/d por al menos 2 meses.

Existen herramientas de tamizaje que ayudan al diagnéstico del DPE en los

pacientes con TRR 132

7.3.2.1. Valoracion de la Desnutricion en Dialisis (DMS).

Utilizando los componentes de la VGS convencional, uno de los autores desarrollo
un sistema de puntaje cuantitativo, la valoracion de la Desnutricion en Dialisis
(Dialysis Malnutrition Score o DMS) (Anexo 2), que consta de siete componentes
de la VGS convencional: cambio de peso, ingesta dietética, sintomatologia
gastrointestinal, capacidad funcional, comorbilidades, grasa subcutanea y signos
de desgaste muscular. La ascitis y el edema fueron eliminados y se afiadi6 el

namero de afios con TRR en el apartado de comorbilidades [133).

Cada componente tiene un sistema de puntaje de 1 (normal) a 5 (severamente
anormal). Asi, la suma de los siete componentes da un namero entre 7 (normal) y
35 (severamente desnutrido); Entre mas alto sea el puntaje del DMS, representa

un mayor grado de DPE [133].

7.3.2.2. Escala de Desnutricion- Inflamaciéon (MIS).

Para hacer el sistema de puntaje mas comprensible y cuantitativo, se revisaron los
siete componentes del DMS y se afiadieron tres nuevos elementos: IMC, albumina
sérica y capacidad total de fijacion de hierro. Ademas, el nimero de niveles de

severidad de cada componente se redujo de 5 a 4 133].
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Asi, el Malnutrition Inflammation Score (MIS) (Anexo 3) tiene 10 componentes,
cada uno con cuatro niveles de severidad, de 0 (normal) a 3 (severamente
anormal). La suma de los 10 componentes del MIS da un rango desde 0 (normal)
hasta 30 (severamente desnutrido); entre mas alto sea el valor, refleja un mayor

grado de severidad de desnutricion e inflamacion [133).

7.4. Intervencion nutricia.
7.4.1. Objetivos de la intervencion nutricia.
Los objetivos de la intervencién nutricia en los pacientes con ERC son los

siguientes:

Establecer estrategias que permitan alcanzar y mantener un peso saludable y un
estado nutricional adecuado que mantenga las reservas del musculo esquelético
mediante la adherencia al plan de alimentacion que promueva un 6ptimo control
metabolico (presion arterial, metabolismo mineral 6seo, perfil de lipidos) y control
de comorbilidades presentes (control glucémico en la DM, control de liquidos y
sodio en la hipertension arterial, control de fosforo en el hiperparatiroidismo), asi

como normalizar o estabilizar los marcadores bioquimicos [17].

7.4.2. Prescripcion de la alimentacion.

Las recomendaciones en pacientes con ERC en TRR son las siguientes:

7.4.2.1. Proteina.

e Por lo menos el 50% de la proteina debe provenir de fuentes de alto valor
biolégico [129].

e HD. La recomendacion en pacientes estables es de 1.1-1.2 g/kg y en
pacientes con enfermedad aguda es de por lo menos 1.2-1.3 g/kg [129].

e DP. En pacientes estables se recomienda 1.2-1.3 g/kg y de debe utilizar el
juicio clinico para evaluar si los pacientes con peritonitis, desnutricion o estrés
metabolico necesitan mayores cantidades de proteina [129).

e En pacientes con peritonitis se recomienda un minimo de 1.5 g/kg de peso

ideal [17).
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7.4.2.2. Energia.

El peso seco representa el objetivo del paciente después del tratamiento de
didlisis y puede ser utilizado para el calculo de energia en HD y DP [129).

El requerimiento energético puede incrementar hasta 40 kcal/kg [129].

En pacientes con sobrepeso u obesidad se debe adaptar el aporte energético
a las necesidades individuales 130 y en caso necesario se debe reducir el
aporte para promover la pérdida de peso [129].

En pacientes con DP también es necesario ajustar la prescripcion energética

segun la energia absorbida por el dializado [129].

7.4.2.3. Hidratos de carbono.

Los hidratos de carbono y lipidos deben ser administrados de manera que se
asegure que la proteina sea utilizada para funciones fisiolégicas [129].

La dextrosa proveniente del dializado en la DP debe ser considerada en el
manejo del control glucémico de los pacientes con DM [129].

En pacientes en DP para prevenir ganancia de peso involuntaria, se deben
restar las calorias del dializado de los requerimientos energéticos estimados
[129].

Para promover la reduccion de peso es importante disminuir el consumo de

azUcares refinados [129).

7.4.2.4. Lipidos.

Se debe considerar el riesgo cardiovascular de los pacientes con ERC. Para la
prescripcién de lipidos se deben fijar metas para el aporte y tipos de grasas
con el objetivo de mejorar el perfil de lipidos de los pacientes [129).

Para promover la reducciébn de peso se debe disminuir el consumo de

alimentos con alto contenido de lipidos [129].

7.4.2.5. Vitaminas.

Se recomienda que los pacientes en TRR tomen un multivitaminico especial
para ERC diariamente para reemplazar las vitaminas hidrosolubles que se

pierden durante el dializado [129].
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Se debe usar el juicio clinico en cuanto a la suplementacion en casos de

malabsorcién o deficiencia de vitaminas [129].

7.4.2.6. Electrolitos y minerales.

Sodio. La ingesta no debe exceder de 2-2.3 g por dia para controlar el
incremento de liquidos y la presion arterial. Para promover la pérdida de peso
se debe limitar la ingesta de sodio para disminuir la necesidad de recambios
con mayores porcentajes de dextrosa en la DP [129].

Potasio. La ingesta debe limitarse a 1.95- 2.73 g/d para mantener niveles
séricos de potasio menores a 6 mEg/I [129).

Calcio. Debido al riesgo de hipercalcemia y calcificacién de tejidos, la ingesta
de calcio elemental no debe exceder 2g/d. El calcio elemental de los quelantes
de fésforo calcicos no debe aportar mas de 1.5¢g de calcio por dia [129].

Fosforo. Se recomienda una ingesta de 800-1000 mg de fosforo. El control
dietético de fésforo no debe comprometer la ingesta de proteinas [129].

Hierro. Cuando un paciente recibe un agente estimulante de eritropoyesis
puede ser necesaria una suplementacion adicional de hierro para mantener
niveles adecuados de transferrina y ferritina y para alcanzar concentraciones
de hemoglobina de 9 a 11.5 g/dL. Para mejorar la absorcion de hierro, los
suplementos orales se deben tomar entre las comidas y no con guelantes de
fésforo [129].

Magnesio. No hay evidencia que evalle la ingesta diaria apropiada de
magnesio en la ERC. Los antidcidos que contienen magnesio pueden causar
incremento en sus niveles [129].

Zinc. La suplementacion rutinaria de zinc en ausencia de datos bioquimicos de
deficiencia no es recomendable. Cuando se presentan signos de deficiencia,
la suplementacion con 50 mg de zinc elemental puede realizarse durante 3 a 6
meses. Después de este periodo los niveles se deben haber normalizado y la
suplementacién debe ser suspendida [129).

Selenio. Se recomienda una ingesta diaria de 55 mcg de selenio, pero no se

recomienda la suplementacién rutinaria, a menos que se presenten sintomas
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de deficiencia de selenio y en este caso se deben tomar suplementos durante

3 a 6 meses [129].

7.4.2.7. Liquidos.

DP: Se recomienda un consumo de 800 ml + el volumen urinario (solo incluye
alimentos que son liquidos a temperatura ambiente y aquellos con alto
contenido de liquidos), individualizar en casos de edema e hipertension [17,134).
Para promover la pérdida de peso se debe limitar la ingesta de liquidos para
disminuir la necesidad de recambios con mayores porcentajes de dextrosa
[129].

HD. Se recomienda un consumo de 500 ml + el volumen urinario (sélo incluye
alimentos que son liquidos a temperatura ambiente y aquellos con alto

contenido de liquidos), individualizar en casos de edema e hipertension [17,134].

7.4.3. Alimentacion en las complicaciones de la ERC.

7.4.3.1. Estrés oxidativo e inflamacion.

Los acidos grasos eicosapentanoico y docosahexanoixo (encontrados en
pescados de agua fria, aceite de linaza y aceite de canola) tienen efectos
antiinflamatorios en humanos y pueden tener un impacto positivo en algunos
pacientes con ERC [s9). Las dosis de EPA y DHA deben ser de al 1.88 g/d de
EPA mas 1.48 g/d de DHA [135).

7.4.3.2. Resistencia a la insulina.

o Se recomienda mantener niveles séricos adecuados de 25-hidroxi
vitamina D [40).

o En casos de sobrepeso y obesidad se recomienda la reduccion de la
ingesta energética para promover la pérdida de peso y mejorar los
parametros clinicos (glucemia, presion arterial y perfil de lipidos) [136].

o No existe porcentaje ideal de macronutrimentos, por lo que la distribucion
debe ser individualizada segun preferencias y objetivos [136].

o La ingesta de hidratos de carbono provenientes de verduras, frutas,

granos enteros, legumbres y lacteos debe ser preferida sobre otras
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7.4.3.3.

fuentes de hidratos de carbono, especialmente aquellas que contienen
grasas, azucares refinados o sodio [13s].

Se debe consumir al menos la cantidad de fibra recomendada para la
poblacién general.

Limitar el consumo de bebidas azucaradas de cualquier endulzante

calérico [136].

Anormalidades en el metabolismo de las lipoproteinas.

El control de peso y la reduccion en la ingesta de hidratos de carbono pueden

minimizar la sobre produccion de LDL vy triglicéridos. El ejercicio segun tolerancia

es de utilidad. Las modificaciones dietéticas para mantener un estado nutricio

adecuado tienen prioridad sobre las recomendaciones para dislipidemia [104].

7.4.3.4.

o

7.4.3.5.

7.4.3.6.

Alteraciones del metabolismo mineral 6seo.

Limitar el fosforo dietético en la medida de lo posible dentro de los niveles
adecuados de proteina. Controlar el uso de quelantes calcicos para que
no aumente el riesgo de calcificacién de tejidos blandos (<2000 mg de
Calcio elemental/ dia) y evaluar la ingesta real de fésforo para planificar
las dosis de quelantes y administrarlos durante o inmediatamente después
las comidas para disminuir la absorcion de calcio. Limitar el uso de

aluminio y evitar utilizar aluminio y citrato juntos [104].

Alteraciones en la microbiota intestinal.

La utilizacidbn de prebioticos ha mostrado efectividad, pero no existe
consenso respecto a al tipo y cantidad de fibra suplementar [s3).

El beneficio del uso de simbidticos para estos pacientes no queda claro [s3).

El uso de agentes adsorbentes puede ser efectivo [s3].

Desgaste proteico energético (DPE).

Para la estimacion de los requerimientos energéticos utilizar peso actual y
utilizar el juicio clinico para afiadir calorias para la ganancia de peso segun
las condiciones del paciente [sq).

Incrementar el aporte proteico y monitorear los resultados del paciente

para determinar si el aporte es adecuado [sg].
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7.4.3.7.

o

7.4.3.8.

Anemia

Pueden prescribirse suplementos orales de hierro (200 mg de hierro
elemental 2-3 veces al dia) para corregir la deficiencia y promover la
eritropoyesis. Se pueden utilizar suplementos en forma de sales ferrosas
[59].

Si el paciente no presenta mejoria con la suplementacion oral de hierro,
utilizar hierro intravenoso en forma de hierro gluconato, hierro sacarosa y

hierro dextrano [sg].

Hipertension arterial.

La restriccibn de sodio es de gran importancia para el manejo de la
hipertension. Se recomienda un consumo de sodio entre 2000 y 3000
mg/dia [s9).

En caso de requerir restriccion de liquidos se debe calcular la diuresis en
24 horas y afadir 500 ml para pérdidas insensibles [sg).

Algunas vitaminas requieren ser suplementadas ademas de la ingesta diaria del

paciente. La suplementacion diaria recomendada se muestra en la tabla 18.

Tabla 18. Recomendaciones de suplementacién de micronutrimentos en pacientes

con TRR.

Vitamina Hemodialisis | Didlisis peritoneal
Tiamina (mg/d) 1.2 1.2
Riboflavina (mg/d) 1.3 1.3
Acido pantoténico (mg/d) | 5 5
Niacina (mg/d) 16 16
Piridoxina HCI (mg/d) 10 10
Vitamina B12 (mcg/d) 24 24
Vitamina C (mg/d) 90 90
Acido félico (mg/d) 1 1
Vitamina E (mg/d) 15 15

Adaptado de las referencias [40] [137].

7.4.4. Estrategias para la alimentacion

e En caso de ser necesario llevar una alimentacién baja en sodio, fosforo y

potasio, tomar en cuenta las recomendaciones de “My plate para una

alimentacién saludable con la Enfermedad Renal Crénica” (figura 5) (13s).
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Figura 5. MyPlate para una alimentacién saludable en la ERC.

MyPlate para una Alimentacién Saludable con lo Enfermedad Renal Crénica
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e Recomendaciones para la disminucion del contenido de sodio de los

alimentos.

©)

o

(@]

Elegir de alimentos frescos sobre los procesados.

Cocinar con hierbas, especias y sazonadores sin sodio en lugar de utilizar
sal.

Revisar la tabla de informacién nutrimental de los alimentos procesados.
Un valor de 20% o mas significa que el alimento es alto en sodio.

Buscar en el etiquetado las siguientes leyendas: libre de sodio, libre de
sal, muy bajo en sodio, bajo en sodio, reducido o con menos sodio, sin sal
afadida.

Enjuagar los alimentos enlatados como vegetales, frijoles enteros, carnes
y pescados con agua antes de consumirlos.

Evitar el uso de sustitutos de sal [139).

e Preferir alimentos con grasas saludables.

(@]

Elegir alimentos horneados, asados, hervidos o salteados en lugar de
fritos y capeados.

Cocinar con aerosol antiadherente o pequefias cantidades de aceite.
Cortar la grasa de las carnes y quitar la piel de las aves antes de

consumirlas [139).

e Elegir alimentos bajos en fosforo.

o

Evitar alimentos industrializados que en la lista de ingredientes contengan
fésforo o palabras con “fos”.

Preferir refrescos con color claro, té helado casero y limonada sobre
bebidas con fésforo afiadido como refresco oscuro, ponche de frutas, tés
helados y envasados [139].

Elegir alimentos con menor contenido de fésforo segun la piramide del
fosforo (figura 6) y el semaforo del fésforo (figura 7).
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Figura 6. Piramide del fosforo.

r

and Foods with
(E338-343 £4A50438 £340-545)
soft drinks [cofa i particular], detrpcheated milk,
processed cheese, processed meat (Le. chicken
NuGeTs), dessert, NSTaNE C2PPLITIND...

| ———
——
Hard chesses: parmeian, cheddar, smmentaler,
pecoring
Nuts.

‘ — Yolk
() * 0
Meat (a) sausages. offal Jhver, brain)..
- 'W’ Poultry falk: turkey..
Flah (a): hrimp, squid, simon...

‘ Soft cheesas: cottage. cream, mozzaela cheews
Boiling

Advice: dscard the Meat (b rabist, lam, ham with no peeservatives,

cooking water aher pork, wal..
" Poultry (bl: chicken

bolleg. The boled g ’“_f '\- * -’ Fish (bl trout, tuna fsh, cod, hake, sole
may be wrfoed 0 s yogurt
£ o browned in the *( -~

owen [Le. with olive od
and spices} of cooked

o
[ ®
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Figura 7. Seméaforo de Los alimentos con fosforo.

Seméaforo de los alimentos con fésforo para pacientes con hiperfosfatemia.

Contenido % taza de arroz blanco, 7 cdtas atole, % taza de pasta cocida, 2 cdas de
bajo maizena, 2 claras de huevo, frutas, verduras, aceites.

/ 1 rebanada pan de caja blanco, 1/3 taza de cereal de caja, % taza de
Contenido O amaranto, 1 tortilla de maiz, 6 galletas de animalitos, 5 galletas marias, %

moderado papa, 1 % elote, granola, embutidos.

Refrescos (de cola en particular), 1 taza de leche, % taza de yogurt, 30g de
queso, 1 cda de crema, Y% taza de arroz integral, % taza de avena, 1 rebanada
de pan integral, chocolates, % taza de leguminosas (frijol, garbanzo, lenteja,
habas, soya), postres, 1 yema de huevo, 3 nueces, 10 almendras, 14
cacahuates, 1 cda de pepitas.

Evitar: alimentos empaquetados con el prefijo “FOS” en la lista de
ingredientes.

Contenido
alto

Datos tomados de la referencia [141].
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e Elegir alimentos con el contenido adecuado de potasio.

o Evitar los sustitutos de sal debido a que tienen un contenido muy elevado

de potasio.

o Preferir jugo de manzana, uva o arandano sobre el jugo de naranja.

o Elegir alimentos que no contengan cloruro de potasio en la lista de

ingredientes.

o Drenar las frutas y verduras enlatadas antes de consumirlas [139).

o Elegir alimentos con menor contenido de potasio segun el seméaforo del

potasio (figura 8).

Figura 8. Seméforo de los alimentos con potasio.

Semaforo de los alimentos con potasio para pacientes con hiperkalemia.

Contenido
bajo

Contenido
moderado

Contenido
alto

Frutas: 125g de arandano fresco, % chicozapote, datiles secos, 1 guanabana, %
mango ataulfo, 1 manzana, ¥ pera, 1 perén, % taza de pifia, ¥ zapote negro.
Verduras: % betabel, ¥ taza de chayote, 1/5 taza de chicharo, 2/3 chile poblano,
% taza de col, % taza de coliflor, % taza de ejotes, 1 taza de flor de calabaza, 1/3
taza de cuitlacoche, % taza de jicama, ¥ taza de pimiento.

Frutas: 20 cerezas, 1 granada, 2 higos, 12 lichis, 3 limas, 1/3 mamey, 2
mandarinas, ¥ mango petacén, ¥ platano, 1 taza de sandia, 1 toronja, 18 uvas.
Verduras: % taza de berenjena, ¥ taza de huazontles, 1 % taza de pepino, % taza
de setas, 5 tomatillos, 3 xoconostles, % taza de zanahoria.

Frutas: 3 ciruelas, 2 duraznos, 17 fresas, 3 guayabas, 1 ¥% kiwi, 1/3 melén, 1
mango manila, 2 naranjas, 1 taza de papaya, 2 tunas.

Verduras: % taza de acelgas, % taza de brdcoli, 2 taza de calabaza, 1 taza de
champifidn, % taza de espinaca, 120g de jitomate, 1 taza de nopal, 80g de
quelites, 1 % taza de rabanos, 1 taza de verdolaga, 3 tazas de lechuga

Datos tomados de la referencia [141].

e Utilizar la tecnologia disponible.

o Hacer uso de las capacidades de los teléfonos celulares y otros

dispositivos, como aplicaciones y alertas de texto para promover la

participacion activa [137].
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7.4.5. Vias de alimentacion.

Nutricion enteral en TRR.

o Cuando un paciente no cubre por via oral el minimo de las

recomendaciones de nutrimentos se pueden prescribir suplementos
nutricionales especificamente formulados para pacientes en TRR [129].

Si se requiere utilizar sonda de alimentacion, las recomendaciones
nutricionales generales para pacientes con TRR aplicaran para la

prescripcion de la nutricion enteral 129].

Nutricion intraperitoneal (NIP).

o La NIP reemplaza una parte de la glucosa del dializado con aminoacidos.

Cada bolsa de NIP provee entre 20 y 40g de aminoacidos, de los cuales
suelen perderse entre 5y 15¢g a través de la membrana peritoneal [142].

El uso de la solucién con aminoacidos puede disminuir la absorcion del
exceso de energia de la glucosa del dializado, asi como disminuir la
hipertrigliceridemia y la hiperglucemia en los pacientes con resistencia a la
insulina y dislipidemia o7).

Segun KDOQI la NIP estd indicada en pacientes con desnutricion que
tienen un consumo insuficiente de energia y proteinas que no cubren sus
requerimientos a través de la via oral o enteral y pueden alcanzar los
requerimientos mediante la combinacién de NIP con la via oral o enteral, y
gue tienen dificultades en el control glucémico y de lipidos por el contenido

de glucosa del dializado [97).

Nutricidén parenteral, incluyendo nutricion parenteral intradialitica (NPID).

o Cuando la funcién gastrointestinal esta alterada y no es posible el uso de

la via enteral, se recomienda el uso de la nutricion parenteral para cubrir el
100% de los requerimientos estimados [129].

La NPID es una medida de soporte nutricional parcial, a través de la linea
de retorno venoso del acceso empleado para la hemodialisis, es util
Unicamente en conjunto con otros aportes orales o parenterales debido a
gue solo aporta entre 4.000 y 3.000 kilocalorias semanales y debe ser

considerada como un suplemento nutricional. En casos de disfuncion del
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tubo digestivo se debe instaurar una Nutricion Parenteral Total (NPT) [143].

Existen diferentes recomendaciones con respecto a la NPID.

» De acuerdo a las Guias KDOQI se debe considerar cuando sea
necesaria en conjunto con la ingesta oral para satisfacer los
requerimientos energéticos y proteicos [144].

= EPBG recomienda la NPID en pacientes con desnutricién solo si la
ingesta diaria es mayor a 20 kcal/kg y mayor a 0.8 g/kg de proteina
por dia. De otra manera se recomienda utilizar NPT [101].

= ASPEN sugiere que la NPID no sea utilizada como un suplemento en
los pacientes con desnutricion en HD debido a que la evidencia es

inconsistente en cuanto a sus beneficios [14s).

7.4.6. Otras recomendaciones.
e Evitar el tabaquismo.

o Se debe recomendar el cese del tabaquismo para reducir la velocidad de
progresion de la enfermedad, ademés de reducir el riesgo cardiovascular
[146].

e Control de peso.

o Recomendar mantener una circunferencia de cintura menor a 102 cm para
hombres y menor a 88 cm para mujeres (No aplica en DPA) para prevenir
la hipertensién en los pacientes con ERC y reducir los niveles de presién
arterial, y en caso de sobrepeso u obesidad se recomienda la reduccién
de peso en todos los pacientes con ERC e hipertension [146].

¢ Ingesta de alcohol.

o Para reducir la presion arterial en los pacientes con ERC se debe limitar el
consumo a 2 bebidas o menos al dia, y el consumo no debe exceder 14
bebidas estandar por semana para hombres y 9 bebidas estandar para
mujeres [146].

e Actividad fisica.
o Recomendar a los pacientes con ERC e hipertension (para disminuir los
niveles de presion arterial) y a pacientes sin hipertension (para disminuir

el riesgo de padecer hipertension) acumular 30-60 minutos de ejercicio
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dindmico de moderada intensidad 4-7 veces por semana. Las

intensidades mas altas no son mas efectivas [14¢].

o Las recomendaciones de actividad fisica para el control de peso en los

adultos se muestran en la tabla 19.

Tabla 19. Estrategias de intervenciones de actividad fisica para el control de peso.

Meta

Estrategia de actividad fisica

Prevencién de ganancia
de peso

150-250 minutos por semana (1200-1500 kcal/semana)
previene una ganancia de peso mayor al 3% en la
mayoria de los adultos.

Pérdida de peso

<150 minutos/semana promueve una pérdida de peso
minima.

>150 minutos/semana provoca una pérdida de peso leve
(aprox. 2-3 kg).

>225-420 minutos/semana promueve una pérdida de
peso de 5-7.5 kg.

Mantenimiento después
de la pérdida de peso

Durante el mantenimiento de peso, un minimo de 200-
300 minutos/semana puede ayudar a reducir la ganancia
de peso después de la pérdida de peso.

Adaptado de la referencia [129].

7.4.7. Estrategias conductuales.

La siguiente serie de pasos puede guiar al profesional de la nutriciébn para iniciar

una sesidn que implemente estrategias para el cambio de comportamiento.

1. Preguntar.

Hace énfasis en la importancia de hacer preguntas al mismo tiempo que se

desarrolla una relacién con el paciente. Para este paso es esencial utilizar las

técnicas de la entrevista motivacional, establecer entendimiento entre ambas

partes, iniciar cada sesion realizando preguntas que determinen lo que el paciente

guiere saber [129].
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Las técnicas de la entrevista motivacional incluyen las siguientes:

e Realizar preguntas abiertas.

e Expresar empatia.

e Escuchar de manera reflectiva.

e Apoyar la autoeficacia del paciente.

e Expresar simpatia.

e Explorar las discrepancias que tiene el paciente para no realizar cambios.
e Fluir con la resistencia.

e Hacer resumen.

e Promover el empoderamiento del paciente [129].
2. Evaluar.

El profesional de la nutricion debe evaluar si el paciente esta listo para realizar los
cambios necesarios. EI modelo transtedrico de cambio define las siguientes

etapas:

e Precontemplacién: ElI paciente no tiene intenciones de cambiar su
comportamiento en un futuro previsible.

e Contemplacion: Tiene conocimiento de que existe un problema y piensa
seriamente en el cambio, aunque no se ha comprometido a realizarlo.

e Preparacion: Se prepara para tomar decisiones y se compromete a la accién
en los proximos 30 dias o inicia con cambios pequefios.

e Accion: Demuestra esfuerzos notables para el cambio y se propone metas.

e Mantenimiento: Trabaja por prevenir recaidas y mantiene el cambio de

comportamiento por al menos 6 meses [129].

Es necesario ayudar al paciente a alcanzar las etapas de acciéon o mantenimiento.
El profesional de la nutricibn debe establecerse objetivos segun la etapa de

cambio en la que se encuentre el paciente:

e Precontemplacién: Ayudar al paciente a reconocer el riesgo de salud al que se

enfrenta.
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e Contemplacion: Ayudar al paciente a comprender que el riesgo de salud es
serio y que las acciones personales hacen una diferencia. En esta etapa los
beneficios deben superar las barreras.

e Preparacion: Motivar al paciente y establecer fecha de inicio.

e Accion: Ayudar a implementar estrategias Utiles para realizar cambios en el
estilo de vida.

e Mantenimiento: Dar apoyo y continuar con la motivacidbn para facilitar

comportamientos que mantengan el cambio [129).
Algunas estrategias para la modificacion del comportamiento son las siguientes:

e Automonitoreo: Registrar los comportamientos objetivo y los factores
asociados para aumentar la conciencia del comportamiento.

e Establecimiento de metas: Proponerse metas especificas a corto plazo en
cuanto al cambio de comportamiento.

e Control de estimulos: Identificar factores desencadenantes de los
comportamientos inadecuados y realizar estrategias para evitarlos.

e Restructuracion cognitiva: Cambiar pensamientos no realistas a metas
realistas y alcanzables.

e Manejo de la contingencia: Utilizar recompensas para mejorar el desempefio
de comportamientos especificos o reconocer cuando se alcanzan metas
especificas.

e Manejo del estrés: El estrés es un predictor primario de recaidas; por lo tanto,

es necesario utilizar métodos para reducir el estrés y la tensién [129].

Algunas estrategias para la el mantenimiento de los cambios de comportamiento

son las siguientes:

e Programas estructurados con seguimiento continuo.

e Apoyo social por parte de la familia, grupos de apoyo o actividades sociales.

e Actividad fisica y ejercicio para mantener otros comportamientos saludables.

e Prevencion de recaidas mediante la anticipacion de las mismas en situaciones

detectadas y desarrollar habilidades para esas situaciones [129.
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3. Asesorar.

Es importante enfocarse en las preocupaciones del paciente y permitirle ser el
experto en si mismo, ademas de adaptar las intervenciones nutricionales para
cubrir las necesidades del paciente, ademas de sus deseos, prioridades,
preferencias y expectativas [129].

4. Llegar a un acuerdo.

El profesional de la nutricion facilita el proceso para el paciente permitiéndole
establecer sus propias metas a corto plazo en relacién a la nutricion, actividad

fisica o monitoreo. Se recomienda utilizar preguntas de escala [129].
5. Concretar.

El profesional de la salud ayuda a implementar un plan de seguimiento adaptado a
las metas y necesidades del paciente, al nivel de apoyo recibido y a los recursos
disponibles. Es necesario programar visitas de seguimiento, dar informacion sobre
preguntas que puedan aparecer en el futuro y hacer referencia a otros

profesionales [129].

7.4.8. Educacion.
Los temas de educacion nutricional sugeridos parra los pacientes con ERC son los

siguientes.

e Control de peso.
e Control de la presion arterial.
o Restriccion de sodio.
o Actividad fisica.
e Manejo de la DM.
o Tratamiento apropiado de la hipoglucemia e hiperglucemia, evitando
incrementar los niveles de potasio.
e Enfermedad cardiovascular.

o Actividad fisica.
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o Metas de colesterol LDL.

e Cambio de habitos alimenticios.

o Elegiry preparar alimentos bajos en sodio.

o Consumir el tipo y cantidad adecuados de proteina.

o Elegir grasas saludables.

o Elegir alimentos segun su contenido de fésforo y potasio (en caso de

restriccion).

o Manejo nutricional de la DM.

o Beneficios de acudir con el profesional de la nutricion.

e Cese del tabaquismo [147).

7.5. Monitoreo.

Las recomendaciones para el monitoreo del estado nutricional de los pacientes

con ERC se resumen en la tabla 20.

Tabla 20. Recomendaciones para el monitoreo del estado nutricional de los

pacientes con ERC.

Categoria Medicién Frecuencia minima

Mediciones que se deben | Albumina sérica predialisis o | Mensual

realizar de manera | estabilizada

rutinaria. en todos los | % de peso seco Mensual

pacientes % de peso tedrico Cada 4 meses
Valoracién global subjetiva Cada 6 meses
Encuesta o diario dietético Cada 6 meses
nPNA Mensual (HD), cada

3-4 meses (DP)
Medidas que pueden ser | Prealbumina sérica predidlisis o | Segun sea necesario

Gtiles para confirmar o
ampliar los datos
obtenidos de las medidas
de la categoria |

estabilizada

Pliegues cutaneos

Area muscular del brazo
Absorciometria dual de rayos X

Segun sea necesario
Segun sea necesario
Segun sea necesario

Medidas que si son bajas
podrian sugerir la
necesidad de un examen
mas riguroso del estado
nutricional

Predidlisis o estable:
-Creatinina

-BUN

-Colesterol

indice de creatinina

Seguin sea necesario
Segun sea necesario
Segun sea necesario
Seguin sea necesario

Adaptado de la referencia [123].
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8. Nuevas evidencias.

8.1. Medicion de la grasa corporal.
Existen diversos métodos para la evaluacion de la composicion corporal. Los mas

sencillos son las mediciones antropométricas [14s].

La medicion de pliegues cutaneos provee informacion sobre el porcentaje de masa
grasa y es considerado un método sencillo y de bajo costo, sin embargo el estado

de hidratacion puede afectar la exactitud de la medicion [14s].

Otro método para la evaluacion de la composicion corporal es la bioimpedancia
espectroscopica (BIS), la cual, en comparacion con el analisis por bioimpedancia
utiliza varias mediciones a diferentes frecuencias de corriente eléctrica y determina

la composicion corporal en un modelo de 3 compartimentos [149).

La grasa corporal, el tejido magro y la sobrehidratacion se obtienen de las
mediciones de la BIS. El compartimento de sobrecarga de liquidos provee
informacién importante, ya que la disminucion de la masa corporal o de la masa
grasa puede estar enmascarada por un exceso de liquidos, la cual es

generalmente dificil de detectar en el examen fisico de pacientes en HD [14g].

BIS puede ser realizada en la cama del paciente y es de bajo costo, sin embargo

esta contraindicada en pacientes con partes de metal en el cuerpo [14s.

La DXA es considerada un método de referencia en la evaluacién de la
composicién corporal. Sin embargo, en pacientes con trastornos de hidratacion
importantes, este método tiene limitaciones. Si el grado de hidratacién del tejido
magro esta en el rango de 68.2% -78.2%, no tiene ningun impacto en los

resultados [150,151].

DXA es un método que requiere equipo especial y un lugar de instalacién. La

imposibilidad de uso en cama limita su aplicacion [14s.

Un estudio realizado en Polonia por Rymarz et al, comparé la cantidad de grasa
corporal medida por plicometria y BIS con DXA como método de referencia en

pacientes con ERC [14g].
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El estudio incluyo 48 pacientes en tratamiento de HD con 3 0 mas sesiones por
semana con una edad promedio de 59.8 + 15.5 afos, 61 pacientes con ERC en
predidlisis con TFG <30 ml/min/1.73 m? y una edad promedio de 60.1 + 17.7 afios
y 33 individuos sin ERC (grupo control) con TFG >60 ml/min/1.73 m? con una edad

promedio de 58.7 + 17.0 afios [14s].

Se encontr6 que los porcentajes promedio de grasa corporal medidos con
plicometria no tuvieron diferencia significativa con aquellos medidos por DXA en el
grupo con HD (P=0.249) y en el grupo en predialisis (P=0.355). En el grupo control
el porcentaje promedio de masa grasa medido por plicometria fue
significativamente mayor que el medido por DXA (P=0.004). La diferencia
promedio fue de 1.99% * 3.65% [14s].

Las mediciones con BIS fueron significativamente mayores que las realizadas con
DXA en todos los grupos estudiados (P<0.001). La edad fue estadisticamente
significativa y fue el factor que mas influencié la variabilidad de las mediciones
obtenidas con BIS y DXA en todos los grupos estudiados (R? = 0.302, 0.153 y
0.250, respectivamente para HD, predilisis y el grupo control) [14g).

Los autores concluyeron que la plicometria puede ser un método mas exacto que

BIS en pacientes con HD y en pacientes con ERC en estadios 4 y 5 [14g].

8.2. Suplementacion con cetoanalogos en pacientes en DP.

Los alfa-cetoanalogos de aminoacidos esenciales tienen la misma estructura que
los amino&cidos correspondientes, sin embargo los cetoanalogos son libres de
nitrégeno. Su uso en conjunto con dietas bajas en proteina (0.6 g/kg/dia) o dietas
muy bajas en proteina (0.3 g/kg/dia) permite una ingesta reducida de nitrégeno y
una menor acumulacién de azoados, ademas de prevencion de la desnutricion por

deficiencia de proteinas [152).

En estudio realizado en un centro de DP en China se evaluaron los efectos de la
suplementacién con cetoanalogos de aminoacidos en la resistencia a la insulina,
inflamacion sistémica, estrés oxidativo y disfunciéon endotelial en 100 pacientes

con ERC en tratamiento con DP [153].
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Del total de la muestra, 50 pacientes fueron asignados al azar para tomar 12
tabletas de cetoanalogos (ketosteril, Fresenius Kabi) al dia, lo cual corresponde a
una dosis promedio de 88-195 mg/kg/dia durante 6 meses, y al resto de los
pacientes se les clasific6 como grupo control. La ingesta diaria de proteina
proveniente de los alimentos fue de 0.8 — 1.2 g/kg/dia y la ingesta energética de

25 — 35 kcal/kg/dia en ambos grupos [1s3.

La resistencia a la insulina fue evaluada utilizando el indice de resistencia a la
insulina (HOMA-IR) como resultado principal. La inflamacién sistémica se evaluo
utilizando proteina C- reactiva de alta sensibilidad (PCRas) e IL-6, el estrés
oxidativo se evalué mediante la medicion de LDL oxidada (LDLox), las adipocinas
mediante leptina y la adiponectina y la disfuncion endotelial mediante molécula de
adhesion intercelular-1 (ICAM-1) y molécula de adhesion vascular-1 (VCAM-1),

como resultados secundarios [isa3).

Un total de 89 pacientes completaron la intervencion de 6 meses. No se
encontraron diferencias significativas en el cambio de los valores de HOMA-IR

entre ambos grupos [153].

En los resultados secundarios, la PCRas presentd una diferencia estadisticamente
significativa entre ambos grupos (P= 0.02), aumentando con el tiempo en el grupo
control y manteniéndose estable en el grupo tratado con cetoanalogos. De manera
similar, la relacién leptina/ adiponectina fue diferente entre ambos grupos (p
<0,001), permaneciendo estable en el grupo con cetoandlogos, pero aumentando

en el grupo control [153].

Los autores concluyeron que la terapia con cetoanalogos administrada durante 6
meses no tuvo efecto en el indice HOMA-IR pero mejord los parametros de

PCRas y el indice leptina/adiponectina, sugiriendo un beneficio metabdlico [153).
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8.3. Efectos de la silimarina en pacientes en DP.
El estrés oxidativo es una complicacion frecuente en los pacientes con TRR [154).
La silimarina (Silybum marianum o extracto de cardo mariano) es una hierba

comunmente utilizada como antioxidante en diversas patologias [155].

En una clinica ambulatoria de nefrologia en Iran se realiz6 un estudio de casos y
controles para determinar los efectos de la silimarina en los marcadores
bioquimicos y de estrés oxidativo en pacientes con DP. Se eligieron al azar 50
pacientes y se dividieron en el grupo de silimarina (n=28) y en grupo control
(n=22). El grupo de intervencion recibio 140 mg de silimarina cada 8 horas y al
grupo control se le dio placebo durante 2 meses [156].

En plasma se midid el potencial reductor férrico (FRP) que mide la capacidad
antioxidante, y la 8-iso-prostaglandina F2a alfa (PGF2a) que es un indicador
lipidico de estrés oxidativo, y la actividad de la enzima catalasa, la cual es
antioxidante se midid en eritrocitos de ambos grupos antes y después del

tratamiento [156].

Se encontrd que los valores de FRP disminuyeron significativamente en el grupo
de la silimarina en comparacion con los valores previos al tratamiento (17.2+2.9y
15.9+ 3.1 uM respectivamente, P <0.05). Por el contrario, los niveles de catalasa
se incrementaron 17,3% después del consumo de silimarina, mientras que se
redujeron 9,1% en el grupo control. Ademas, los niveles de hemoglobina (de 10.94
+2.17 a 11,54 + 2,03 g/dL, P <0.05) y los niveles de albumina (de 3.48 + 0.67 a
3.61 + 0.53 g/dL, P <0.05) aumentaron significativamente después de la

administracion de silimarina [1se].

Se concluyé que la silimarina podria considerarse como una terapia
complementaria para los pacientes con ERC que se someten a DP con el fin de

reducir las complicaciones [1se].

8.4. Probidticos en pacientes en DP.
Los marcadores inflamatorios como la IL-6 y el TNF-a estan elevados en pacientes

en dialisis y pueden predecir eventos cardiovasculares y mortalidad. La endotoxina
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es una fuente importante y también otro marcador de la inflamacion en pacientes

con ERC 157).

Un estudio aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo realizado en China
evalu6 el impacto de los probioticos orales sobre los niveles séricos de
endotoxemia y citocinas, ademas de la disminucion de la funcién renal residual,

episodios de peritonitis y eventos cardiovasculares en pacientes con DP [157].

El grupo de intervencion recibié una capsula de probidticos que contenia 10° UFC
de Bifobacterium bifidum A218, 10° UFC de Bifidobacterium catenulatum A302,
10° UFC de Bifidobacterium longum A101 y 10° UFC de Lactobacillus plantarum
A87 diariamente durante seis meses, mientras el grupo placebo recibié capsulas
similares que contenian maltodextrina durante la misma duracién. Se midieron los
niveles de TNF-a sérico, IFNy, IL-5, IL-6, IL-10, IL-17 y endotoxina antes y seis
meses después de la intervencion. 39 pacientes completaron el estudio (21 en el

grupo de probidticos y 18 en el grupo placebo) [157].

En los pacientes que recibieron probid6ticos, los niveles séricos de TNF-q, IL-5, IL-6
y endotoxinas disminuyeron significativamente después de seis meses de
tratamiento, mientras que los niveles de IL-10 en suero aumentaron
significativamente. En contraste, no hubo cambios significativos en los niveles de
citoquinas séricas y endotoxina en el grupo placebo después de seis meses.
Ademas, la funcién renal residual se conservd en pacientes que recibieron

probioticos [157].

Los autores concluyeron que los probiéticos podrian reducir significativamente los
niveles séricos de endotoxina, citocinas proinflamatorias (TNF-a e IL-6), IL-5,
aumentar los niveles séricos de citocinas anti-inflamatorias (IL-10) y preservar la

funcién renal residual en pacientes con DP [157].
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9. Caso clinico.

9.1. Presentacion.

DCH es un paciente masculino de 47 afos de edad, originario y residente de la
CDMX, con escolaridad méaxima de primaria, casado, padre de dos hijas, sin
religion. Se dedica a la conduccion de transporte urbano de 6 am a 10 pm,

realizando cambios frecuentes en su horario de trabajo.

Ingresa a la clinica de Dialisis Peritoneal en septiembre de 2016 con los siguientes
antecedentes personales patologicos: Enfermedad renal cronica estadio V,
hipertension arterial diagnosticada hace 1 afio y diabetes mellitus diagnosticada
hace 23 afios. Niega toxicomanias. Como antecedentes heredofamiliares presenta

diabetes mellitus tipo 2 por parte del padre.

Se realizé prueba de tamizaje nutricional “Malnutrition Inflammation Score”
obteniendo 2 puntos, siendo clasificado como en riesgo para presentar desgaste

proteico- energético.

Se realizan 3 intervenciones nutricionales en un lapso de 5 meses, encontrando al
paciente poco cooperador durante los interrogatorios, asi como para el apego al

tratamiento médico y para realizar cambios en el estilo de vida.

Las intervenciones realizadas se describen a continuacion.
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9.2. Primera intervencion.

02/02/17 Nombre: DCH Sexo: masculino Edad: 47 afos

Diagnésticos médicos: Enfermedad renal crénica estadio V de etiologia diabética, en

dialisis peritoneal automatizada desde hace 5 meses, hipertensién arterial diagnosticada
hace 1 afo y diabetes mellitus diagnosticada hace 23 afos.

Subjetivo

Presenta gastritis y reflujo gastroesoféagico por la madrugada. A la exploracion fisica
se muestra edema severo en miembros pélvicos y edema moderado en tronco y
miembros superiores.

Percibe una adherencia al tratamiento nutricional anterior del 85% con incremento de
la sensacion de bienestar. Como barrera para la adherencia presenta incremento en
el apetito.

En cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos refiere ho consumir queso,
sin embargo en dieta habitual menciona consumirlo 2 veces al dia. Tiene consumo
muy bajo de fruta. Niega consumo de suplementos alimenticios.

Etapa de cambio: Preparacion.

Objetivo

Antropométricos

Talla1.75m

Peso actual 115.9 kg

Peso seco 1121 kg 1t 2.5 kg en 6
semanas

IMC 36.6 kg/m2 (Obesidad II)
Complexion grande

Peso tedrico 89 kg

% peso teorico 125.9% 1

Peso ideal 73.5 kg

Peso ajustado (KDOQI) 102.4 kg
% de grasa 37.7% 1

Grasa corporal 43.7 kg 1

Masa libre de grasa 72.2 kg 1

Bioquimicos

Acido Urico (mg/dL) 9.63 1
Albdamina (g/dL) 3.5 |

Calcio corregido (mg/dL) 9
Capacidad total de fijaciébn de hierro
(ug/dL) 331

Cloro (mEqg/L) 103.4

Colesterol (mg/dL) 129.9
Creatinina (mg/dL) 8.1]

Fésforo (mg/dL) 4.01

Glucosa en ayuno (mg/dL) 110.3 1
Hematocrito (%) 35.5
Hemoglobina (g/dL) 10.9 |

Hierro (ug/dL) 41.7 |

HDL (mg/dL) 24.5 |

LDL (mg/dL) 66.5

Magnesio (mEg/L) 2.04 1

BUN (mg/dL) 65

Potasio (mEq/L) 4.83

Recuento de leucocitos (mm3) 8300
Recuento de linfocitos (mm3) 1693
Saturacion de hierro 12.5% |
Sodio (mEg/L) 140

Triglicéridos (mg/dL) 346 1

Clinicos

Tratamiento médico: dialisis peritoneal automatizada, utilizando 4 litros al 2.5% y 6
litros al 1.5%.

Medicamentos: Insulina Glargina 36 unidades cada 24 horas, Bumetanida,
Amlodipino y Ranitidina.

Presion arterial 168/91 mmHg

Ultrafiltrado promedio de 24 horas 379 ml

Diuresis de 24 horas 1.3 litros
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Por Bioimpedancia (InBody S10):

Angulo de fase promedio 4.5° |

Agua extracelular 21.3 litros 1

Agua intracelular 32.3 litros 1

Agua corporal total 53.6 litros 1

Relacién agua extracelular/ agua corporal total 0.398 litros

Dinamometria:
Izquierda promedio 27.3 (percentil <10), funcion muscular disminuida.
Derecha promedio 36.4 (entre percentiles 10 y 30), funcién muscular normal.

Dietéticos (anexo 4)

Realiza 4 comidas al dia con los siguientes horarios: 7:30 am, 12:00 pm, 2:00 pm y
9:00 pm.

Consumo habitual de liquidos: 1200 ml diarios + 153 ml de agua contenida en los
alimentos: 1353 ml.

Aporte total del dializado: 258 kcal diarias.

Frecuencia de consumo de alimentos (no confiable).

Frutas 1/7, verduras 1/7, cereales sin grasa 7/7, cereales con grasa 0/7, leche/
yogurt 0/7, pollo 3/7, res 3/7, cerdo 1/7, queso 0/7, embutidos 0/7, atan 2/7, huevo
3/7, pescado 2/7, leguminosas 0/7, refresco 0/7, azUcares refinados 0/7, aceite 7/7,
manteca 0/7, aguacate 2/7, oleaginosas 0/7, sazonadores 0/7, sucralosa 0/7

Recordatorio de 24 horas (no confiable). | Dieta habitual (no confiable).
Adecuacion segun prescripcion previa: Adecuacion segun prescripcion previa:
Energia 1256 kcal, 69.8% | Energia 1381 kcal, 76.7% |
Proteinas 75g, 56.4% | Proteinas 67g, 50.4% |
Hidratos de carbono 1479 77.8% | Hidratos de carbono 150g, 79.4% |
Lipidos 41g, 67.2% | Lipidos 57g, 93.4%

Fibra 18g, 55.4% | Fibra 35g, 107.7%

Sodio 2.1g, 150% 1 Sodio 2.4g, 171.4% 1

Potasio 1.3g, 200% * Potasio 1.3g, 200% 1

Calcio 0.2g, 66.7 | Calcio 0.36g, 120% 1

Fosforo 500mg, 54.3% | Fosforo 141mg, 15.3% |

Zinc 6mg, 50.0% | Zinc 1.8mg, 15.0% |

Hierro 4.7mg, 2.4 | Hierro 6mg, 3.0% |

Vitamina D 0.09ug, 36.0% | Vitamina D 0.43ug, 172.0 1
Tiamina0.28mg, 25.5 | Tiamina 0.3mg, 27.3% |
Riboflavina 0.37mg,33.6% | Riboflavina 0.24mg, 219.8% |
Piridoxina 1.67mg, 16.7% | Piridoxina 0.27mg, 2.7% |

B12 3.75ug, 156.3% 1 B12 0.09ug, 3.8 |

Biotina Opg, 0.0% | Biotina 3.65ug, 12.2% |
Distribucion de raciones de HC. Distribucion de raciones de HC.
3-0-6-0-1. 2-0-3-0-2.
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Estilo de vida

Menciona no realizar actividad fisica. En lo laboral comenta ser chofer de camioén
urbano con horario de 7 am a 10 pm. Niega consumo de alcohol y tabaco.

Refiere suefio no reparador desde hace un afo, con horario de 10:00 pm a 7:00 am
con presencia de ansiedad nocturna que interrumpe el suefio aproximadamente 2
veces por noche.

Andlisis

Requerimientos:
30 kcal x peso tedrico — 258 kcal del dializado = 2412 kcal.
Proteinas: 1.3g x Peso teorico = 116 g.

Diagnd@sticos nutricios:

Falta de apego a las recomendaciones nutricionales (85% a percepcion del
paciente), relacionado a falta de interés, incremento en el apetito y ausencia de
actividad fisica, evidenciado por incremento de peso de 2.5 kg en 6 semanas (IMC
36.4 kg/m?), acido Urico de 9.63 mg/dL vy triglicéridos de 346 mg/dL.

Ingesta excesiva de sodio, relacionado con el consumo frecuente de alimentos
salados e industrializados, evidenciado por sobrecarga hidrica (relacion agua
extracelular/ agua corporal total de 0.398 litros) y presion arterial de 168/91 mmHg.

Imposibilidad para realizar actividad fisica, relacionado a funcién cardiaca de 35%,
evidenciado por 37.7% de masa grasa, creatinina de 8.1 mg/dL y colesterol HDL de
24.5 mg/dL.

Plan

Recomendaciones: Energia 1912 kcal, fosforo 1g, potasio 2 g, calcio <2 g, sodio 2g,
vitamina C 100 mg, &cido félico 5 pg, tiamina 1.2 mg, B12 2.4 ug, hierro 200 mg, zinc
15 mg, selenio 55 pg, fibra 25g, liquidos 1.6 litros

Obijetivos del plan:
Mejorar la adherencia a las recomendaciones nutricionales. Disminuir edema,
porcentaje de masa grasa, triglicéridos y acido Urico.

Plan de alimentacion ideal:

Plan por equivalentes (anexo 5) de 1890 kcal, proteina 120g (25.3%), lipidos 72g
(34.1%), hidratos de carbono 192g (40.5%). Aporte de micronutrimentos: Potasio
700 mg, fésforo 720 mg, sodio 1110 mg, calcio 280 mg. Aporte de fibra 37.5g.

Equivalentes: Verdura 3, frutas 4, cereales sin grasa 8, alimentos de origen animal
bajo aporte de grasa 14, aceite sin proteina 6.

Suplementacion: Autrin 600 1 tableta diaria (115 mg hierro elemental, 1mg &cido
folico, 25 pg vitamina B12, 600 mg vitamina C, 25mg vitamina E). 1 ampolleta diaria
de Sinuberase (Bacillus clausii 1 billon UFC) + 2 tabletas diarias de omega 3 (1400
mg; 800 mg EPA, 400 mg DHA).
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Plan de alimentacion real:

Plan por equivalentes (anexo 5) de 1800 kcal, proteina 133g (28.9%), lipidos 61g
(29.8%), hidratos de carbono 189g (41.1%). Aporte de micronutrimentos: Potasio
650 mg, fésforo 920 mg, sodio 1445 mg, calcio 300 mg. Aporte de fibra 32.5g.

Equivalentes: Verdura 1, frutas 2, cereales sin grasa 9, leguminosas 1, alimentos de
origen animal bajo aporte de grasa 15, aceite sin proteina 3. Evitar: afiadir sal a los
alimentos, sazonadores con sal, alimentos industrializados, azUcares refinados,
harinas refinadas.

Suplementacion: 1 ampolleta diaria de Sinuberase (Bacillus clausii 1 billén UFC) + 2
tabletas diarias de omega 3 (1400 mg; 800 mg EPA, 400 mg DHA).

Liquidos: 600 ml.

Educacion:

Se motiva al paciente para el cambio. Automonitoreo de la glucosa capilar (anexo 6).
Evitar alimentos de alto indice glucémico. Conteo de hidratos de carbono (anexo 7).
Conteo de liquidos. Contenido de acido Urico en los alimentos.

Monitoreo:

Antropométricos (peso seco, porcentaje de cambio de peso), bioquimicos (quimica
sanguinea), clinicos (composicion hidrica con bioimpedancia InBody S10,
ultrafiltrado, sintomatologia), dietéticos (adecuacioén de la dieta).

Pendientes:
Diario de alimentos, revisar automonitoreo de glucosa capilar, conteo de liquidos.
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9.3. Segunda intervencion.

26/05/17 Nombre: DCH Sexo: masculino Edad: 48 afos

Diagnésticos médicos: Enfermedad renal crénica estadio V de etiologia diabética, en

dialisis peritoneal automatizada desde hace 8 meses, hipertensién arterial diagnosticada
hace 1 afio y diabetes mellitus diagnosticada hace 23 afos.

Subjetivo

Presenta periodos de diarrea 2 veces por semana con 2 episodios de evacuaciones
tipo 7 (escala de Bristol). A la exploracion fisica se muestra edema leve en miembros
pélvicos y edema moderado en tronco y miembros inferiores.

Menciona haber presentado hipoglucemias, sin registro de glucosa capilar.

Percibe una adherencia al tratamiento nutricional anterior del 90% con disminucion
en el consumo de azucares refinados, sin embargo posteriormente menciond haber
consumido refrescos y leche con chocolate en presencia de hipoglucemia, ademas
de haber incrementado el consumo de alimentos fritos y con alto contenido en grasa.
Como barrera para la adherencia presenta incremento en el consumo de liquidos por
sensacion de calor.

Niega consumo de suplementos alimenticios. Consumo habitual de liquidos: 2 litros
diarios.

Etapa de cambio: Contemplacion.

Objetivo

Antropométricos

Talla 1.75m

Peso actual 120.6 kg

Peso seco 1155 kg 1t 3.4 kg en 8
semanas

IMC 37.7 kg/m2 (Obesidad II)

Peso ideal 73.5 kg

Peso ajustado (KDOQI) 105 kg

% de grasa 36.9% 1, disminuyo 0.8%
Grasa corporal 39.5 kg1, disminuyo 4.2

il kg
Comple>,<|9n grande Masa libre de grasa 72.2 kg 1, incrementé
Peso tedrico 89 kg 4.2 kg

% peso teorico 129.7% 1

Bioquimicos

Acido Urico (mg/dL) 9.92 1

Albumina (g/dL) 3.67 | Hierro (ug/dL) 55 |

Calcio corregido (mg/dL) 8.9 HDL (mg/dL) 27.2 |

Capacidad total de fijacion de hierro LDL (mg/dL) 36.9 |

(ug/dL) 332 BUN (mg/dL)78.8 1

Cloro (mEg/L) 100 Potasio (mEqg/L) 4.5

Colesterol (mg/dL) 133 Recuento de leucocitos (mm3) 9400
Creatinina (mg/dL) 9.75 Cuenta total de linfocitos (mm3) 2341
Fosforo (mg/dL) 4.64 Saturacion de hierro 16.6 % |
Glucosa en ayuno (mg/dL) 132.8 1 Sodio (mEg/L) 137

Hematocrito (%) 36.5 1 Triglicéridos (mg/dL) 453 1

Hemoglobina (g/dL) 11.5
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Clinicos

Tratamiento médico: dialisis peritoneal automatizada, utilizando 4 litros al 2.5% y 6

litros al 1.5%.

Medicamentos: Insulina Glargina 36 unidades cada 24 horas, Alopurinol, Omeprazol,

Metoclopramida, Bezafibrato.
Presién arterial 145/95 mmHg

Ultrafiltrado promedio de 24 horas 130 ml

Diuresis de 24 horas 1.6 litros

Por Bioimpedancia (InBody S10):

Angulo de fase promedio 4.42°|, Disminuyé 0.08°

Agua extracelular 22.8 litros 1
Agua intracelular 33.8 litros 1
Agua corporal total 56.6 litros 1

Relacion agua extracelular/ agua corporal total 0.402 litros

Dietéticos (anexo 4).

Realiza 3 comidas al dia con los siguientes horarios: 12:00 pm, 5:00 pm y 10:00 pm.
Consumo habitual de liquidos: 2000 ml diarios + 139 ml de agua contenida en los

alimentos: 2139 ml.

Aporte total del dializado: 258 kcal diarias.

Frecuencia de consumo de alimentos (no confiable).

Frutas 3/7, verduras 4/7, cereales 7/7, cereales con grasa 1/30, leche/ yogurt 7/7,

pollo 2/2, res 2/7, cerdo 0/7, queso 1/7, embutidos 0/7, atan

2/7, huevo 7/7,

pescado 1/30, leguminosas 3/7, refresco 0/7, azUcares 2/7, aceite 7/7, manteca 0/7,
aguacate 2/7, oleaginosas 0/7, sazonadores 0/7

Recordatorio de 24 horas (no confiable).

Dieta habitual (no confiable).

Adecuacion segun prescripcion previa:
Energia 1468 kcal, 81.6%
Proteinas 92g, 69.2% |

Hidratos de carbono 102g, 54% |
Lipidos 75g, 123% 1

Fibra 13g, 40% |

Sodio 1.9g, 135.7% 1

Potasio 0.9g, 138.5% 1

Calcio 0.7g, 233.3% 1

Fosforo 678mg, 73.7% |

Zinc 11.5mg, 95.8%

Hierro 8.7mg, 4.4% |

Vitamina D 3.6pg, 1440% |
Tiamina 0.3mg, 27.3% |
Riboflavina 1.2mg, 109.1% |
Piridoxina 1.3mg, 13.0% |

B12 4.9ug, 204.2% 1

Biotina 30.2ug, 100.7%

Distribucién de raciones de HC.
2-0-3-0-1.

Adecuacion segun prescripcion previa:
Energia 1223 kcal, 68.5% |
Proteinas 81g, 60.9% |

Hidratos de carbono 112g, 59.3% |
Lipidos 51g, 83.6%

Fibra 10.3g, 40.0% |

Sodio 1.53g, 135.7% 1

Potasio 0.6g, 138.5% 1

Calcio 0.43g, 233.3% 1

Fosforo 474mg, 73.7% |

Zinc 6.5mgq, 54.2% |

Hierro 5.2mg, 2.6% |

Vitamina D 0.28ug, 112.0

Tiamina 0.44mg, 40.0% |
Riboflavina 0.54mg, 49.1% |
Piridoxina 1.22mg, 12.2% |

B12 2.25g, 93.8%

Biotina 0.5ug, 1.7% |

Distribucion de raciones de HC.
2-0-5-0-2.
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Estilo de vida

Menciona no realizar actividad fisica. En lo laboral comenta ser chofer de camion
urbano con horario de 7 am a 10 pm. Presenté incapacidad laboral durante 2
semanas por afeccion en miembro inferior.

Refiere patrén del suefio alterado, no reparador con presencia de ansiedad nocturna
que interrumpe el suefo aproximadamente 2 veces por noche.

Requerimientos:
30 kcal x peso tedrico — 258 kcal del dializado = 2412 kcal.
Proteinas: 1.3g x Peso tedrico = 116 g.

o | Diagnésticos nutricios:
()
“_é Consumo inconsistente de hidratos de carbono, relacionado con la falta de
< | conocimientos acerca del conteo de los mismos, evidenciado por presencia de
hipoglucemias e hiperglucemias, y triglicéridos séricos de 453 mg/dL.
Consumo excesivo de liquidos, relacionado con la falta de apego a las
recomendaciones, evidenciado por relacion agua extracelular/ agua corporal total de
0.402 litros y presion arterial de 145/95 mmHg.
Recomendaciones: Energia 1912 kcal, fésforo 1g, potasio 2 g, calcio <2 g, sodio 2g,
vitamina C 100 mg, &cido félico 5 g, tiamina 1.2 mg, B12 2.4 ug, hierro 200 mg, zinc
15 mg, selenio 55 pg, fibra 25g, liquidos 1.7 litros.
Objetivos del plan:
Control glucémico, disminucién de triglicéridos séricos. Control en el consumo de
liguidos. Reduccion de masa corporal grasa.
Plan de alimentacion ideal:
c_% Plan por equivalentes (anexo 5) de 1904 kcal, proteina 122g (25.6%), lipidos 729
o | (34%), hidratos de carbono 192 g (40.3%). Aporte de micronutrimentos: Potasio 600

mg, fosforo 740 mg, sodio 1160 mg, calcio 280 mg. Aporte de fibra 37.59.

Equivalentes: Verdura 3, frutas 3, cereales sin grasa 9, alimentos de origen animal
muy bajo aporte de grasa 14, aceite sin proteina 6.

Suplementacion: Autrin 600 1 tableta diaria (115 mg hierro elemental, 1mg acido
félico, 25 pg vitamina B12, 600 mg vitamina C, 25mg vitamina E). 1 ampolleta diaria
de Sinuberase (Bacillus clausii 1 billén UFC) + 2 tabletas diarias de omega 3 (1400
mg; 800 mg EPA, 400 mg DHA).
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Plan de alimentacion real:

Plan por equivalentes (anexo 5) de 1800 kcal, proteina 137.5g (30.5%), lipidos 46g
(23%), hidratos de carbono 209 g (46%). Aporte de micronutrimentos: Potasio 300
mg, fésforo 950 mg, sodio 1400 mg, calcio 425 mg. Aporte de fibra 37.5g.

Equivalentes: Verdura 2, frutas 1, cereales sin grasa 12, alimentos de origen animal
muy bajo aporte de grasa 15, leche descremada 0.5, aceite sin proteina 6. Evitar:
afadir sal a los alimentos, sazonadores con sal, alimentos industrializados, azlUcares
refinados, harinas refinadas, sopas y caldos.

Suplementacion: 1 ampolleta diaria de Sinuberase (Bacillus clausii 1 billon UFC) + 2
tabletas diarias de omega 3 (1400 mg; 800 mg EPA, 400 mg DHA).

Liguidos: 700 ml.

Educacion:

Se explica al paciente la necesidad del apego a las modificaciones dietéticas y del
estilo de vida: automonitoreo de la glucosa capilar (anexo 6), conteo de hidratos de
carbono (anexo 7), conteo de liquidos.

Monitoreo:

Antropométricos (peso seco, porcentaje de cambio de peso), bioquimicos (quimica
sanguinea), clinicos (composicion hidrica con bioimpedancia InBody S10,
ultrafiltrado, sintomatologia), dietéticos (adecuacion de la dieta).

Pendientes:
Automonitoreo de glucosa capilar, conteo de liquidos.
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9.4. Tercera intervencion.

11/07/17 Nombre: DCH Sexo: masculino Edad: 48 afos

Diagnésticos médicos: Enfermedad renal crénica estadio V de etiologia diabética, en

dialisis peritoneal automatizada desde hace 10 meses, hipertension arterial diagnosticada
hace 1 afio y diabetes mellitus diagnosticada hace 23 afios.

Subjetivo

Presenta periodos de diarrea 1-2 veces por semana con 2 episodios de
evacuaciones tipo 7 (escala de Bristol), gastritis y reflujo gastroesofagico. A la
exploracion fisica se muestra edema leve en miembros superiores y edema severo
en tronco y miembros pélvicos. Niega haber presentado sintomas de hipoglucemia.
No presentd registro de glucosa capilar.

Percibe una adherencia al tratamiento nutricional anterior del 80% con mejoria en el
control de liquidos. Menciona omitir el desayuno y cenar en grandes cantidades.
Como barrera para la adherencia menciona alteraciones en el patén del suefio.

Acudi6é a consulta con médico psiquiatra, quien prescribi6 medicamentos para el
control de la ansiedad, sin embargo no los consumié.

Niega consumo de los suplementos alimenticios prescritos la consulta anterior.
Consumo habitual de liquidos referido: 3000 ml.

Se muestra con lenguaje corporal negativo (postura defensiva). Etapa de cambio:
Precontemplacion.

Objetivo

Antropomeétricos

Talla 1.75m

Peso actual 124.8 kg

Peso seco 1174 kg 119 kg en 7
semanas IMC 38.3 kg/m2 (Obesidad II)
Complexion grande

Peso tedrico 89 kg

% peso teorico 131.9% 1

Peso ideal 73.5 kg

Peso ajustado (KDOQI) 106.4 kg

% de grasa 39.3 % 1 increment6 2.4%
Grasa corporal 39.5 kg 1 Sin cambio
Masa libre de grasa 75.7kg tdisminuy6
0.7kg

Bioquimicos

Acido Urico (mg/dL) 81 Hierro (pg/dL) 64

Albumina (g/dL) 3.6 | HDL (mg/dL) 35 |

Calcio corregido (mg/dL) 8.9 LDL (mg/dL) 75

Cap total fijacion de hierro (ug/dL) 349 Magnesio (mEg/L) 2

Cloro (mEqg/L) 102 BUN (mg/dL) 84 t

Colesterol (mg/dL) 161 Potasio (mEqg/L) 4.5

Creatinina (mg/dL) 8.7 Recuento de leucocitos (mm3) 10,400
Fosforo (mg/dL) 3.4 | Cuenta total de linfocitos (mm3) 1352 |
Glucosa en ayuno (mg/dL) 165 1 Saturacion de hierro 18% |
Hematocrito (%) 32 | Sodio (mEg/L) 137

Hemoglobina (g/dL) 10.2 | Triglicéridos (mg/dL) 205 1
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Clinicos

Tratamiento médico: dialisis peritoneal automatizada, utilizando 4 litros al 2.5% y 6
litros al 1.5%.

Medicamentos: Insulina Glargina 36 unidades cada 24 horas, Alopurinol, Omeprazol,
Metoclopramida, Bezafibrato.

Presidn arterial 160/90 mmHg

Ultrafiltrado promedio 24 horas 480ml

Diuresis de 24 horas 2.25 litros

Por Bioimpedancia (InBody S10)

Angulo de fase promedio 4.52°|

Agua extracelular 23.1 litros 1

Agua intracelular 33.4 litros 1

Agua corporal total 56.5 litros 1

Relacién agua extracelular/ agua corporal total 0.409 litros

Dietéticos (anexo 4)

Realiza 2 comidas al dia con los siguientes horarios: 12:30 pm y 9:00 pm.

Consumo habitual de liquidos: 3000 ml diarios + 447 ml de agua contenida en los
alimentos: 3447 ml.

Aporte total del dializado: 258 kcal diarias.

Frecuencia de consumo de alimentos (no confiable).

Frutas 2/7, verduras 3/7, cereales sin grasa 7/7, cereales con grasa 1/30, leche/
yogurt 1/30, pollo 3/7, res 3/7, cerdo 3/30, queso 2/7, embutidos 0/7, atiin 0/7, huevo
7/7, pescado 1/7, leguminosas 2/7, refresco 2/7, azlcares refinados 1/30, aceite 7/7,

manteca 0/7, aguacate 1/7, oleaginosas 2/30.

Recordatorio de 24 horas (no confiable).

Dieta habitual (no confiable).

Adecuacion segun prescripcion previa:
Energia 1706 kcal, 94.8%
Proteinas 93.8g, 68.5% |

Hidratos de carbono 161g, 77.0% |
Lipidos 75g, 163.0% 1

Fibra 31g, 82.7% |

Sodio 2.7g, 192.9% 1

Potasio 0.7g, 233.3% 1

Calcio 3g, 714.3% 1

Fosforo 418mg, 44.0% |

Zinc 9.8mg, 81.7% |

Hierro 4.8mg, 2.4% |

Vitamina D 0.33ug, 132.0% 1
Tiamina0.14mg, 12.7% |
Riboflavina 0.32mg, 29.1% |
Piridoxina 0.76mg, 7.6% |

B12 4.2ug, 175.0% 1

Biotina Opg, 0.0% |

Distribucidon de raciones de HC.
0-0-3-0-3.

Adecuacion segun prescripcion previa:
Energia 1520 kcal,84.4%
Proteinas 63g, 46% |

Hidratos de carbono 168g, 80.4% |
Lipidos 62g, 134.8% 1

Fibra 6.5g, 17.3% |

Sodio 1.7g, 121.4% 1

Potasio 0.8g, 266.7% 1

Calcio 0.35g, 83.3% |

Fésforo 441mg, 46.4% |

Zinc 2.43mg, 20.3% |

Hierro 4.14mg, 2.1% |

Vitamina D 2.3ug, 920% 1

Tiamina 0.13mg, 11.8% |
Riboflavina 0.6mg, 54.5% |
Piridoxina 0.81mg, 8.1% |

B12 1.27ug, 52.9 |

Biotina 20.13pg, 67.1% |

Distribucién de raciones de HC.
0-0-8-0-7.
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Estilo de vida

Menciona no realizar actividad fisica por afecciéon en miembro inferior. En lo laboral
comenta ser chofer de camion urbano con horario de 2 pm a 12 am.

Refiere patrén del suefio alterado, no reparador con presencia de ansiedad nocturna
que interrumpe el suefio aproximadamente 2-3 veces por noche con duracién de 1-2
horas.

Requerimientos:
30 kcal x peso tedrico — 258 kcal del dializado = 2412 kcal.
Proteinas: 1.3g x Peso tedrico = 116 g.

Diagndstico nutricio:

Falta de apego a las recomendaciones nutricionales, relacionado a la falta de interés
por realizar cambios en el estilo de vida, evidenciado por un incremento de 1.9 kg en

o | el peso seco y 2.4% de masa grasa en 7 semanas.
(%)
“_é Consumo excesivo de liquidos, relacionado con la omisién del conteo de los
< | mismos, evidenciado por relacién agua extracelular/ agua corporal total de 0.409
litros, presion arterial de 160/90 mmHg.
Consumo inconsistente de hidratos de carbono, relacionado con la falta de interés
en el control glucémico, evidenciado por la omisién del automonitoreo de la glucosa
capilar y glucosa en ayuno de 165 mg/dL.
Paciente no listo para realizar cambios en la alimentacion, relacionado con la
percepcién de que las relaciones interpersonales y situacion financiera impiden
realizar los cambios, evidenciado por lenguaje corporal negativo.
Recomendaciones: Energia 1912 kcal, fosforo 1g, potasio 2 g, calcio <2 g, sodio 2g,
vitamina C 100 mg, &cido félico 5 ug, tiamina 1.2 mg, B12 2.4 g, hierro 200 mg, zinc
15 mg, selenio 55 pg, fibra 25g, liquidos 2.7 litros.
Objetivos del plan:
Mejorar la adherencia a las recomendaciones, control en el consumo de liquidos,
evitar periodos de ayuno prolongados.
Plan de alimentacion ideal:
- Plan por equivalentes (anexo 5) de 1894 kcal, proteina 115g (24.2%), lipidos 74g
© | (35.1%), hidratos de carbono 192g (40.5%). Aporte de micronutrimentos: Potasio
o

600 mg, fosforo 700 mg, sodio 1145 mg, calcio 260 mg. Aporte de fibra 37.5g.

Equivalentes: Verdura 2, frutas 1, cereales sin grasa 12, alimentos de origen animal
muy bajo aporte de grasa 14, leche descremada 0.5, aceite sin proteina 4.

Suplementacion: Autrin 600 1 tableta diaria (115 mg hierro elemental, 1mg &cido
félico, 25 pg vitamina B12, 600 mg vitamina C, 25mg vitamina E). 1 ampolleta diaria
de Sinuberase (Bacillus clausii 1 billon UFC) + 2 tabletas diarias de omega 3 (1400
mg; 800 mg EPA, 400 mg DHA).
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Plan de alimentacion real:

Plan por equivalentes (anexo 5) de 1815 kcal, proteina 116.5g (25.6%), lipidos 579
(28.2%), hidratos de carbono 209g (46%). Aporte de micronutrimentos: Potasio 300
mg, fésforo 830 mg, sodio 1230 mg, calcio 365 mg. Aporte de fibra 37.5g.

Equivalentes: Verdura 2, frutas 1, cereales sin grasa 12, alimentos de origen animal
bajo aporte de grasa 12, leche descremada 0.5, aceite sin proteina 4. Evitar: afiadir
sal a los alimentos, sazonadores con sal, alimentos industrializados, azUcares
refinados, harinas refinadas, sopas y caldos.

Suplementacion: 1 ampolleta diaria de Sinuberase (Bacillus clausii 1 billon UFC) + 2
tabletas diarias de omega 3 (1400 mg; 800 mg EPA, 400 mg DHA).

Liquidos 1700 ml.

Educacion:

Se explica al paciente el riesgo de salud al que se enfrenta. Conteo de liquidos,
automonitoreo de la glucosa capilar (anexo 6), conteo de hidratos de carbono (anexo
7). Se busca el apoyo familiar mediante su esposa.

Monitoreo:

Antropométricos (peso seco, porcentaje de cambio de peso), bioquimicos (quimica
sanguinea), clinicos (composicion hidrica con bioimpedancia InBody S10,
ultrafiltrado, sintomatologia), dietéticos (adecuacion de la dieta).

Pendientes:
Automonitoreo de glucosa capilar, conteo de liquidos, interconsulta a psicologia.
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10. Conclusiones.
La obesidad es una alteracion de origen multifactorial y es factor de riesgo para el
desarrollo de comorbilidades como hipertension, aterosclerosis y diabetes mellitus

tipo 2, que se relacionan con el desarrollo y complicaciones de la ERC.

Muchos autores han estudiado la relacion inversa entre la obesidad y la mortalidad
en los pacientes con ERC en estadio 5 en TRR, sin embargo los resultados no han
sido concluyentes. Por un lado, se ha descrito que la obesidad en estos pacientes
puede presentar un efecto protector en relacion a la reserva proteica, prevencion
de la desnutriciébn y una mayor sobrevida, y por otro lado, también se ha descrito
que este grupo de pacientes tiende a presentar inflamacién, anormalidades

metabdlicas y riesgo cardiovascular.

Las investigaciones realizadas en pacientes en HD demuestran de una manera
mas consistente el fendmeno de la epidemiologia inversa, ya que este tratamiento
se relaciona en mayor medida con un estado catabdlico. En contraste, los
pacientes con DP tienden a experimentar cambios en la composicién corporal con
un aumento en la grasa visceral, ademas de que la obesidad les proporciona un
mayor riesgo para desencadenar peritonitis, pérdida del catéter, fallo en la técnica

y disminucién rapida de la funcién renal residual.

La terapia médico- nutricia es fundamental para la prevencion y el control de las
complicaciones relacionadas con la obesidad en este grupo de pacientes, por lo
gue es importante realizar una valoracion nutricional completa para detectar de
manera oportuna los problemas nutricios que predisponen al paciente a presentar

estas complicaciones.
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12. Anexos.
Anexo 1. Valoracién Global Subjetiva (VGS).

Mambra

Fecha ___f

—

A. Historia clinica

1

. Allaracion pesa:

a) Cambio global Ultimos 6 mesas: ]
b} Cambvio porcantual: <5%
5-10%
=10%
¢) Ultimas 2 samanas: aumenta, sin cambio, pardida

. Ingesta diaria:

a) Cambio global: sin carmbic
cambia
b) Duracidn: SEMANAS
¢) Tipo de cambio: diela sdlida subdptima, dieta
complata Fguda, liquidas hippcaldricos, hambre

. Sintormas gastroiniestinalas:

O ninguno; O nduseas; 0 womiles; O diarrea; O anoraxia

. Detariaro funcional {por desnutricisn):

a) Deterioro global:
O nirguro; O moderado; 0 sevens
b} Cambvio ultimas 2 samanas:
O mejora; O sin cambio; 0 empeoramianto

Mormal

B. Exploracion fisica 0

Leve

Moderada

Grave

5.

Evidencia de: Pérdida grasa subculdnea

Pérdida masa muscular

Edamas (no en pacientes an dialisis)

Ascilis (stly pacientes hemodidlisis)

C. Clasificacién global VGS (seleccione una):
A. O Bien nutrida

B. O Desnutricidn leve/moderada

C. O Dasnulricidn grave
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Anexo 2. Valoracién de la Desnutricion en Dialisis (Dialysis Malnutrition Score o

DMS).
Marmbra Fecha ___f___{__
A. Historia clinica
1. Cambio de paso (cambio global dltimos & masas)
1 2 3 4 5
Sin cambéo de peso Pérdida < 5% Pérdida 5 -10% Pérdida 10-15% Pérdida = 15%
2. Ingesta alimantaria
1 2 3 4 5
Sin cambio Sdlida subdptima Liguida completa Liguids hipacaldrica Ayun
0 moderadaments
descendids
3. Sinlomas pastroniesinales
1 2 3 4 5
Sin glmomas Mauseas Wémitos o sintomas Diarreas Ancrexla gsvera
gastrointestinales
maderedos
4. Capacidad funcional (nutnicionalmente ralacionada)
1 2 3 4 5
Mormal o mejoria Dificultad con Dificultad con Actividad ligera Silla-cama,
deambulacidn actividad mormal sin actividsd
5. Comorbilidad
1 2 3 4 5
HD {nemodisizis) HDO 1-2 afos HD 2-4 afos HD = 4 afos Muy severa
= 12 mesas Comarbilidad leve edad = 75 afos comarbilidad comorbilidzd
Sano o comarbilidad BEVETE rriitiple
moderada
B. Examen fisico
1. Disminucidn dapdsites grasa o pérdida grasa subcutanea (bajo los ojes, ticeps, bicaps, tdrax)
1 2 3 4 5
Sin cambio Moderado Sevenn
2. Sigros de pérdida de misculo (sien, clavicula, escapula, costillas, cuadriceps, radillas, interdssos)
1 2 3 4 5
Sin cambio Moderado Sevenn
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Anexo 3. Escala de Desnutricion- Inflamacién (Malnutrition

Inflammation Score o

MIS).
A Historla elinlea
1. Cembio de peso seco final HD (cambio total dimos 3-6 meses)
o 1 2 3
Eincambloo = 0,5 kg Pércida =05 kgy < 1k Pércida = 1 kg y = 5% Pérdida = 5%
2. Ingesta simentasia
o 1 a 3
Buen apetito, Solda subdplima Liguide completa Lguide hipocakirica
N cam beo o moderadaments O Eyuno
patrdn dista dageendide
3. Sinbomas gastrointestinales
] 1 2 3
Sin sintomas con Sirtomas keves, Vomitos ocazionales o Diameas o wimioe
buen apstito néuseas ocasionales, sintomas gastrolniestinales frecuentes o
pobire apetin moderados anNaxia SEVErR
4. Cepacided funcional (nutiicionalmerie relacionada)
] 1 F 3
harmal, mejoria, Dificultad ocasional Dificultad con actividad Cama-gilldn,
minima senaaciin para deambulacitn basal nomal independiente gin actividad fisica
o censencio frecuente
5. Comorbilidad inchuidos los anos en dislisis
] 1 2 3
HO < 1 &fio, sano HO1 1-4 afos HD = 4 afos Cudlquier comorodidad
o comorodidad leve o comarbiided moderada severe |2 o mas CCMT)
[=an CCA) {inciuido 1 CCM")

B. Examen fizgico (de scuerdo con criterios de VGS)
6. Dlisminucidn depdeitos grasa o pérdida grasa swbcutinss (Dajo oios, Iricens, Dlceps, ora)

2

Sim cambio Lewve Modarada Eavera
7. Bignos de pérdida de misculo (sien, clavicula, escépulz, costilas, cuddricens, radilas, interdseos)
] 1 2 3
Sim cambio Lewve Modarada Lavera
€. indice de masa corporal (IMC)
8. IC
i} 1 2 3
IMC =20 BAC 18-19,8 IC 16-17 88 IMC < 16
D. Pardmetros de laboratoro
9. Albdmina sénca
] 1 2 3
Alpiming = 4 gidl Albimina 3.5-3.9 gidl Alpdmina 3,0-3,4 gfdl Albiming < 3.0 g
100 Capecidad total de transportas hiero (CTTHE
] 1 2 3
CTTH = 250 mgid CTTH 200-24% migidl CTTH 150-199 mgdd CTTH < 150 mgid

Escala tolal = suma dea las 10 variables (0-30)

SCOM {eondiciones comdrbidas mayores) incluye insuficiencia cardiaca congestiva -V, enlermedad coronaria severa, sida, enlenmedad
pulmonar obstructiva cdnica moderada-severa, secuetas neurolbgicas importanies, neoplasias con metisiasi o quimiclerapia reciente.
il pguialenbes de transleming son > 200 {0), 1 TD-‘EB (11, 1 -13—15-’9(2_# ¥« 140 (3} &n moidl
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Anexo 4. Evaluacion dietética.

02/02/17

e Recordatorio de 24 horas (no confiable).

(@]

©)

Desayuno (7:30 am). 90g de pechuga de pollo, 1 cdta de aceite de canola y
girasol, 1 taza de nopales asados, 3 tortillas de maiz.

Comida (3:00 pm). 90g de bistec de res, 1 cdta de aceite de canola y girasol, 1
taza de papas al vapor, 4 tortillas de maiz.

Cena (9:00 pm). 6 galletas marias.

e Dieta habitual (no confiable).

(@]

o

Desayuno (7:30 am). Sandwich (2 rebanadas de pan integral, 1 cdta mayonesa,
40g queso panela).

Colacidn (12:00 pm). 1 taza de jicama.

Comida (2:00 pm). 3 tostadas, 80g de carne deshebrada, ¥4 taza de lechuga, 30g
gueso panela.

Cena (9:00 pm). 10 galletas de animalitos.

26/05/17

e Recordatorio de 24 horas (no confiable).

®)
@)

o

Desayuno (12:00 pm). 3 huevos revueltos, 1 cdta de aceite, 2 tortillas.

Comida (6:00 pm). 1 sope de 15 cm de diametro, 1 cda de frijol, 1 cda queso
rallado, 1 cda de salsa verde, 1 quesadilla al comal con 1 tortilla de maiz y 20g de
gueso, 30g pollo deshebrado, 1 cda de salsa verde.

Cena (11:30 pm). 1 tortilla de maiz, 1 costilla asada.

e Dieta habitual (no confiable).

o Desayuno (12:00 pm). 2 tacos de costilla (2 tortillas de maiz, costilla asada).
o Comida (5:00 pm). 3 tacos de pechuga (3 tortillas de maiz, 120g de pechuga, 1
taza de papas fritas).
o Cena (10:00 pm). Sandwich (2 rebanadas de pan blanco, 1 cdta mayonesa, 40g
gueso panela).
11/07/17

e Recordatorio de 24 horas (no confiable).

@)
@)

Desayuno. Omitido.

Comida (12:30 pm). 3 tostadas, 1/8 taza de frijol, ¥ taza de pollo deshebrado, %2
taza de picadillo preparado, 1/8 taza de queso rallado, 1/8 taza de queso crema,
1 Yakult 40 LT.

Cena (9:00 pm). 3 tortillas, 1/3 taza de picadillo, 1/8 taza de queso rallado. 1
Yakult 40 LT.

e Dieta habitual (no confiable).

128



o Desayuno: Omitido.

o Comida (12:30 pm). 2 huevos + 1 clara, aceite, 3 tortillas, %2 taza de arroz, 1 taza
de jugo. 1 Yakult 40 LT.

o Cena (9:00 pm). 100g pechuga de pollo, 3 tortillas, ¥2 taza de nopal, 2 cdtas
aceite, 1 taza de arroz. 1 Yakult 40 LT.

Anexo 5. Plan de alimentacién por equivalentes.

Alimento | Cantidad Alimento | Cantidad
Verduras Cereales y tubérculos
Berros 1 taza Arroz 1/4 taza
Betabel 1/4 pieza Avena cocida 3/4 taza
Cebolla 1/4 taza Bolillo 1/3 pieza
Chayote 1/2 taza Elote 1 1/2 piezas
Chile poblano 2/3 pieza Espagueti 1/3 taza
Coliflor 3/4 taza Galletas animalito 5 piezas
Ejotes 1/2 taza Galletas marias 5 piezas
Flor de calabaza 1 taza Pan de caja 1 rebanada
Pimientos 1/2 taza Tortilla maiz 1 pieza
Col de bruselas 3 piezas Leguminosas
Jitomate verde 3/4 pieza Frijol 1/2 taza
Setas 1/2 taza Garbanzo 1/2 taza
Zanahoria 1/2 taza Lentejas 1/2 taza
Brocoli 1/2 taza Alimentos de origen animal
Champifién 1 taza Atln 1/5 taza
Espinaca 1/2 taza Bistec 309
Jitomate 120 g Claras de huevo 2 piezas
Nopal cocido 1 taza Huevo entero 1 pieza
Frutas Pescado 40g
Manzana 1 pieza Pollo sin piel 309
Pera 1/2 pieza Quesos 40 g
Granada 1 pieza Lomo de cerdo 30g
Mandarina 2 piezas Aceites y grasas
Membrillo 1 pieza Aceite 1 cdta
Guayaba 3 piezas Mantequilla 1 cdta
Naranja 2 piezas Aguacate 1/3 pieza
Nectarina 1 pieza Sazonadores
Papaya 1taza Tomillo Mejorana
Tuna 2 piezas Laurel Pimienta
Leche Perejil Orégano
Leche light 1 taza Anis Vainilla
Yogurt natural 1 taza Paprika Clavo de olor

Adaptado de la referencia [158].
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Anexo 6. Automonitoreo de la glucosa capilar.

AUTOMONITOREO DE LA GLUCOSA CAPILAR
Antes de las 2 horas Antes de las 2 horas Antes de las 2 horas
comidas después comidas después comidas después
2 00 & 00| 2 | 0O
sz/o HH HH
o # #
M‘f"lo H# H#
Mgo HH# HH#
o #H #it
Mlaio H# H#
Antes de las comidas 2 horas después
d
= @@
Valores
normales Entre 70y 130 Menor a 180
mg/dL mg/dL
Valores
alterados Menora 70y Mayor a 180
mayor a 130 mg/dL mg/dL
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Anexo 7. Conteo de hidratos de carbono.

Conteo de Hidratos de Carbono en el
paciente con ERC.

¢Qué es el conteo de Hidratos de Carbono?

Es una manera de conocer la cantidad de Hidratos de Carbono (HC) que consume.
Mantener un registro de la ingesta de HC te ayudard a controlar tus niveles de
glucosa en la sangre.

¢Qué es un HC?

Es una nutrimento contenido en los alimentos que se convierte en glucosa (azucar)
cuando se ingiere. Algunos alimentos con HC pueden aumentar los niveles de
glucosa en la sangre mas rapidamente que otros.

¢Qué alimentos contienen HC? éCual es el tamaio de una porcién?

Alimentos con HC Alimentos sin HC Alimento Tamaiio de la porcién
Pan Avena Carne Aceite Pan de caja 1 rebanada
Tortilla Yogurt Pollo Nueces Fruta fresca 1taza
Arroz Dulces Pescado Aguacate Cereal de caja 1/3 taza
Pastas Pastel Huevo Lechuga Papa 1/2 pieza
Papa Galletas Mantequilla | Coliflor Pasta 1/3 taza
Maiz Helado Mayonesa Pepino Tortilla 1 pieza
Frijol Refresco Zanahoria Calabaza Arroz 1/4 taza
Fruta Miel Queso Jitomate Frijol 1/2 taza
Leche Azucar Ejotes Leche 1taza

Yogurt 3/4 taza

Algunos alimentos con o sin HC pueden ser El tamafio de una porcién brinda aproximadamente
recomendados en menor medida debido a altos 15 gramos de HC. Los tamafios de las porciones para
contenidos de sodio, potasio o fésforo. Asesérate con alcanzar los 15 gramos varian entre los diferentes
tu nutridlogo. alimentos.

131



Es importante considerar lo siguiente:

1. Comer a las mismas horas todos los dias para mantener los niveles
de glucosa en la sangre.

2. Consumir las mismas cantidades de HC en cada comida vy
colaciones.

3. Consumir una comida principal o colacién cada 3-4 horas.
Evite saltarse comidas.

Pide ayuda a tu nutridlogo para contabilizar los HC que consumes.

Adaptado de la referencia [159].
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