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ESTADO NUTRICIONAL EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA TERMINAL EN  MODALIDADES
TERAPEUTICAS DE HEMODIALISIS Y DIALISIS PERITONEAL
CONTINUA AMBULATORIA.

SEGUIMIENTO A 10 MESES.

ANTECEDENTES.

En la fisiopatogenia de la lesion renal, sostenida por largo tiempo y muy
frecuentemente irreversible, con destruccion continua y progresiva de la masa
nefronal y el consiguiente fracaso de las principales funciones excretora,
biosintética y reguladora del riiion, se establece la patologia conocida como
Insuficiencia Renal Crénica (IRC) @,

Enla IRC existen al igual transtornos de la absorcion, eliminacion
y/o metabolismo de gran mimero de nutrientes. Estas anormalidades, que
alteran las necesidades dietéticas de muchos nutrientes, incluyen retencion de
productos nitrogenados "%, y, en menor grado metabolismo alterado de los
hidratos de carbono *%, disminucion en la capacidad de excrecién hidrica, y
electrdlitos como sodio, potasio, fosforo, calcio, magnesio, oligoelementos,
4cidos orgdnicos e inorganicos, y otros productos metabolicos ™® y retencién de
fosforo °, Esta disminuida la absorcion de calcio '*!! y posiblemente de hierro
1213 riboflavina '4, folato '*, vitamina D3 ', aminoécidos (pero no dipéptidos)
7 Posiblemente esta aumentado el aclaramiento plasmatico de clorhidrato de
piridoxina '8, hay un antagonismo para la accién de varias vitaminas
(dependiente de factores urémicos y posiblemente de medicamentos utilizados)
y riesgo elevado a desarrollar carencias vitaminicas, especialmente de acido
folico, vitamina B6, vitamina y el metabolito mas potente de la vitamina D, 1-
25 dihicroxicolecalciferol (calcitriol) '*%°. Los pacientes con IRC también
tienen tendencia a la acumulacion de toxinas potenciales, que normalmente son
ingeridas en pequeiias cantidades en la dieta y son eliminadas facilmente por el
rifién, entre ellas destaca el aluminio 2'. Existe una ligera intolerancia a los
hidratos de carbono, que mejoran en parte con la hemodialisis “° y alteraciones
del metabolismo lipidico, que incluyen concentraciones elevadas de
triglicéridos (TGL) en suero, generalmente con colesterol plasmatico normal,



valores plasmaticos altos de LDL y VLDL, y disminucién del colesterol
HDL . La produccién de TGL generalmente es normal, pero esta alterado su
aclaramiento metabélico %%,

Estudios sobre el estado nutricional de urémicos cronicos y pacientes
sometidos a hemodialisis (HD), dialisis peritoneal intermitente (DPI) o dialisis
peritoneal continua ambulatoria (DPCA), muestran que estos pacientes
presentan frecuentemente consuncion o desnutricion proteico-caldrica 2%,
Estas alteraciones incluyen disminucion de peso corporal relativo (peso
corporal del paciente dividido entre el peso de personas normales de la misma
edad, talla, sexo y constitucion), didametro muscular del brazo o drea de la
superficie (reflejo de la masa proteica muscular total), nitrdgeno corporal total, -
disminucion de la concentracion plasmatica de diversas proteinas (incluyendo
albumina, prealbimina, transferrina y algunas proteinas del complemento),
poca proteina alcalisoluble y ritmo bajo de crecimiento en nifios. El tipo de
aminoacidos plasmaticos que es unico para la IRC, muestra muchas similitudes
con el tipo de aminoacidos que muestra la desnutricion proteico-calérica. El
potasio corporal total es bajo en pacientes con IRC, y es normal en individuos
sometidos a hemodiélisis. Estos hechos no se observan frecuentemente en
pacientes no dializados con IRC avanzada, y son mas frecuentes todavia en
pacientes sometidos a HD, DPI o DPCA, tanto en nifios como en adultos.

El problema de ingesta proteica en pacientes en régimen de DPCA es
quizd mas grave, porque la pérdida combinada de proteinas, aminoacidos y
péptidos es mayor que con régimen de HD, sobre todo porque en la DPCA, las
pérdidas son diariamente, en tanto que en la HD es tres veces por semana. Esta
comprobado que la deficiencia proteica y la desnutricion empeoran en los
pacientes con DPCA, aunque muchos de ellos ganen peso sin presencia de
edema ', Los valores plasmaticos de proteinas, albimina, transferrina y C3, en
promedio, son inferiores a los normales, aunque en la mayor parte de los
pacientes no disminuyen més durante el transcurso del tratamiento ', Estudios
han comprobado la presencia de albumina extravascular y albimina total
intercambiable disminuida en pacientes con DPCA ¥, otros refieren el
contenido total de albtimina era normal *. Otro mds, en una serie numerosa de
pacientes en DPCA no hubo cambios en la circunferencia muscular del brazo
durante el tratamiento *’. Williams y cols. monitorizaron repetidamente el
potasio y nitrdgeno corporal totales en pacientes sometidos a DPCA **; el
potasio total persistié sin cambios o aumento, pero el nitrogeno total disminuyd
netamente. Otros autores han detectado una reduccion del potasio corporal total



en pacientes con DPCA que han sufrido episodios repetidos de peritonitis .
Lindholm y cols. con biopsias musculares en 24 pacientes en DPCA,
describieron un aumento en el agua muscular intracelular y extracelular, y un
incremento de potasio cuando se expresaba en unidad de solido sin grasa, pero
no cuando se expresaba por litro de agua intracelular 8,

Aunque no todos los pacientes con IRC no dializados o los pacientes en
didlisis presentan sefiales de desnutricion proteico-caldrica, practicamente todas
las revisiones indican que, en conjunto, la desnutricion es comun. En una
revision sobre el potasio corporal total y nitrogeno corporal total en pacientes
sometidos a dialisis, los valores medios del nitrogeno corporal total estaban
aproximadamente un 15% por debajo de los valores normales®. En la mayor
parte de los pacientes que sufren consuncion o desnutricion proteico-caldrica |
ésta es de intensidad ligera a moderada, solo un 10 a 15% de los pacientes en
dialisis muestran signos de desnutricion grave.

Aungque el transtorno nutricional mas frecuentemente asociado con la IRC
es la desnutricion proteico-caldrica, son también frecuentes otras deficiencias,
si el paciente no recibe tratamiento suplementario. Ejemplo es que en aquellos
que no reciben suplementos nutricionales, no es raro observar deficiencia de

calcitriol, vitamina B6, acido folico, hierro y probablemente zinc y camnitina
10,12,13,20,40-42,

Las causas para la consuncion y desnutricion en la Insuficiencia renal
cronica se han establecido:

a) Ingesta inadecuada de nutrientes que puede depender de la anorexia
causada por toxinas urémicas, los efectos debilitantes de la IRC, y la
enfermedad subyacente ( DM, LES), el impacto del padecimiento agudo sobre
la capacidad del paciente para comer, y transtomos emocionales %%,
Tainbién relacion con las dietas establecidas en la IRC pueden ser adecuadas
en proteinas y otros nutrientes, pero poco apetitosas para el paciente, y dificiles
para su preparacion; éstos factores como origen de mala ingesta.

b) Enfermedades sobreagregadas que frecuentemente presentan los

pacientes portadores de IRC *** ; éstas enfermedades en muchas ocasiones
aumentan el catabolismo, y como se ha mencionado, la ingesta alimentaria,
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¢) El propio método dialitico puede favorecer la desnutricién al eliminar
nutrientes. Durante la hemodialisis se pierden aproximadamente de 4 a9 g de
aminoacidos libres con el liquido dialitico cuando los pacientes estan en ayuno,
se eliminan de 8 al0 g de aminoacidos cuando los pacientes comen durante la
dialisis “**>. También se eliminan 2 a 3 g de péptidos o aminoacidos unidos.
Durante la DPCA se eliminan aproximadamente 2 a 3.5g al dia de aminoécidos
libres **. En individuos normoglucemicos puede eliminarse de 15 a 25 g de
glucosa cuando se utiliza liquido de dialisis sin glucosa *; con liquido que |
contenga glucosa, 200mg/dl (180 mg/dl de glucosa anhidra) hay una absorcién
neta de aproximadamente 10-12 g de glucosa.

Se pierden pocas proteinas durante la hemodialisis de 8.8 +0.5 (ES)
g/dia de proteinas totales y 5.7 0.4 g de albumina, con el liquido de dialisis en
la DPCA *'. Otros estudios reportan similares resultados ® .En caso de
peritonitis leve, la cantidad de proteinas eliminada aumenta hasta un promedio
de 15.1 +3.6 g al dia ¥/, con peritonitis grave puede aumentar mucho, con
pérdidas de hasta 100 g/dia. Durante la DPI aguda que dura unas 36 horas, se
pierden aproximadamente 22 g de proteinas totales y 13 g de albimina ¥’. Con
DPI de mantenimiento, un tratamiento de 10 horas extrae aproximadamente 13
g de proteinas totales y 8 a9 g de albiumina®’. La mayor parte de éstas pérdidas
provienen de la extraccion de liquido de ascitis. La peritonitis tiende a provocar
pérdidas de proteinas mas intensas en pacientes con DPI, en comparacion con
DPCA, probablemente porque la peritonitis no se descubre o detecta a tiempo
en el primer caso, asi como el tratamiento no es rapidamente, que con el .
tratamiento antibiotico, las pérdidas disminuyen rapidamente, pero pueden
persistir elevadas durante dias o ain semanas.

Las vitaminas hidrosolubles, y probablemente otros compuestos
bioactivos, son eliminados tanto por HD como por DPCA >*-%!, Estas pérdidas
vitaminicas aunque pueden sustituirse facilmente con la dieta, habiendo ingesta
nutritiva baja, incrementa la desnutricion.

La HD aumenta la produccion de nitrégeno uréico (generacion neta de
urea); por lo tanto aumenta la degradacion proteica, no se conoce el mecanismo
responsable de éste fendmeno, se ha sugerido que la pérdida de glucosa con el
liquido de dialisis puede estimular la gluconeogénesis. Sin embargo, cuando la
glucosa del liquido de dialisis se aumenta a 11 - 16 mmol/L, la aparicién de
nitrégeno uréico no disminuye *2 . La activacion de enzimas proteoliticas por la
hemodialisis también se ha sugerido como responsable del catabolismo
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proteico. Bergstrom y cols. en hemodialisis simuladas en individuos sanos, en
quienes la sangre atravesaba el dializador sin liquido de didlisis (comunicacion
personal) encontraron un aumento de liberacion de aminoécidos desde la pierna
durante la didlisis simulada, indicando una degradacion aumentada de proteinas
musculares; sugiriendo que el contacto de la sangre con la membrana del
dializador puede aumentar el catabolismo proteico, posiblemente por la
liberacion de interleucina-1, susceptible de activar proteasas >*.

d) Perdida estimables sanguinea por posible hemorragias gastrointestinales
ocultas, extracciones repetitivas y por el secuestro de sangre en el dializador *
; siendo rica ésta en proteinas, puede contribuir a la deplecion proteica. Por
ejemplo, una persona con 12,0 g/dl de hemoglobina y proteinas de 7.0 g/dl
perderd aproximadamente 16 g de proteinas con cada 100 ml de sangre
eliminada.

Otras posibles causas que contribuyen a la malnutricion, pero no bien
demostradas, incluyen:

e) Transtornos endocrinologicos de la uremia y en particular de la
resistencia a la insulina *, la hiperglucemia * y la inhibicién de la actividad de
la somatomedina  (IGF-1) ** . Como la hormona paratiroidea estimula la
gluconeogénesis hepatica >, en la IRC el hiperparatiroidismo secundario puede
causar pérdida de proteinas. El calcitriol todavia no se ha demostrado afecte el
metabolismo de las proteinas musculares; sin embargo el descubrimiento de
que el calcitriol tiene efectos marcados sobre el metabolismo del calcio, que la
deficiencia de la vitamina D puede causar una miopatia proximal, y que el 1-25
dihidroxicolecalciferol estimula la sintesis de proteinas musculares in vitro *,
sugieren que la deficiencia de calcitriol también contribuye a la pérdida de
proteinas musculares,

f) Toxinas urémicas endogenas.

g) Toxinas urémicas exogenas (aluminio).
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h) El rifion sintetiza o degrada muchos compuestos bioldgicamente
valorables, como aminoacidos, péptidos, glucosa y dcidos grasos ? ; por lo que
es posible que en la IRC la pérdida de €sta actividad metabélica del rifion
pueda alterar el metabolismo y favorecer la desnutricion.

Diversos estudios han mostrado que en pacientes sometidos a -
hemodialisis, una ingesta proteica disminuida, manifestada por la disminucion
del nitrogeno uréico en plasma, se acompaiian de morbilidad y mortalidad mas
elevada ** ; aunque éstos estudios no se han realizado de manera prospectiva y
sin adecuada aleatorizacion de pacientes con dietas ricas y pobres en proteinas,
y es probable que las enfermedades causantes de la IRC contribuyeron a su
elevada morbilidad y mortalidad y a su baja ingesta proteica . Datos que
también apuntan a la posibilidad de que una ingesta baja en nutrientes afecta
adversamente el curso clinico de los pacientes sometidos a didlisis de

mantenimiento.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Dado los antecedentes establecidos y en virtud de que con mayor relevancia la
incidencia de afeccion en el estado nutricional de pacientes con Insuficiencia
renal crénica en etapa terminal, alcanzando su mayor frecuencia en pacientes
sometidos a tratamientos substitutivos de la funcion renal; se ha asociado a
factor para morbimortalidad, indice de sobrevida y factor prondstico. Se
plantea, el conocer las alteraciones mas frecuentemente presentes en nuestra
poblacion de pacientes nefropatas, en el grupo con los criterios de seleccion
establecidos, relacionado a indicadores antropométricos y bioquimicos mas
relevantemente reconocidos para valorara el estado nutricional y con ello
determinar factores de riego ; para el mejor conocimiento y seguimiento
terapéutico nutricional en éstos pacientes. Dado que no se cuenta con,
determinacion y registros del estado nutricional en estos pacientes, de manera
inicial y con seguimiento en éste, decidimos conocer cual es el estado
nutricional que presentan pacientes con Insuficiencia renal cronica en fase
terminal, y seguimiento a 10 meses, en modalidades terapéuticas de
Hemodialisis y Dialisis peritoneal continua ambulatoria, asi como determinar
las diferencias que guardan entre éstos.

PROBLEMA GENERAL

¢, Como se modificara el estado nutricional, en seguimiento a diez meses, en
pacientes con Insuficiencia renal cronica terminal, en modalidades terapéuticas
de hemodialisis y Dialisis peritoneal continua ambulatoria ?

PROBLEMAS ESPECIFICOS

( Como se modificard el estado nutricional en pacientes con IRC terminal
sometidos a terapéutica de hemodialisis y dialisis peritoneal continua
ambulatoria , mediante  indicadores en parametros antropométricos,
bioquimicos e inmunolégico? | -
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( Habra diferencia en el estado nutricional, mediante indicadores
antropométricos, bioquimicos e inmunoldgico en un seguimiento a 10 meses, de
pacientes con IRC en fase terminal, en las diferentes modalidades de
tratamiento como son HDy DPCA ?

OBJETIVO GENERAL

- Determinar si el estado nutricional, mediante indicadores antropométricos,
bioquimicos e inmunoldgicos; se modifican a lo largo de un seguimiento a 10
meses, en pacientes con Insuficiencia renal cronica terminal en modalidades
terapéuticas de Hemodialisis y Dialisis peritoneal continua ambulatoria.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Determinar los cambios en los indicadores de estado nutricional, mediante
indicadores antropométricos (peso, talla, indice de masa corporal, perimetro
braquial y pliegue cutdneo tricipital), bioquimicos (hemoglobina, hematdcrito,
urea, creatinina, albumina y VSG), asi como inmunologico (recuento
linfocitario) en pacientes con IRC terminal con modalidades terapéuticas
substitutivas de HD y DPCA, en un seguimiento a 10 meses. -

- Determinar si existe diferencia en el estado nutricional, por indicadores
antropométricos, bioquimicos e inmunologico de pacientes con IRC terminal,
con seguimiento a 10 meses, en las diferentes modalidades de tratamiento: HD

y DPCA.
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MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron de diciembre de 1994 a octubre de 1995, pacientes
subsecuentes de los servicios de Nefrologia del Hospital de Especialidades del
Centro Médico Nacional Siglo XXI, hospital de referencia establecido como
tercer nivel de atencion. Pacientes con diagnostico establecido de Insuficiencia
renal cronica terminal ( Depuracién de creatinina menor de 10 ml/minuto), que
se encontraran con tratamiento substitutivo de la funcién renal en modalidades
de Hemodialisis y Dialisis peritoneal continua ambulatoria; con edad mayor a
los 16 afios, ambos sexos, independientemente del diagndstico inicial para la
nefropatia y bajo consentimiento informado de cada paciente. Todos los
pacientes sin entidad agregada de afeccion tiroidea, infecciones clinicas,
neoplasias, portadores de VIH, enfermedad inmunoldgica activa o tratamiento
inmunosupresor,

Los pacientes se evaluaron con los siguientes parimetros: Peso en
kilogramos, talla en metros, circunferencia media braquial en centimetros
(evaluacion con medida a la mitad de la distancia del acromion y el olécranon
en forma perpendicular, del brazo no dominante, en tres ocasiones continuas y
obteniéndose el promedio), pliegue cutaneo tricipital evaluado en la cara
posterior del brazo a la distancia media entre el acrémion y el olécranon con
plicémetro de Lange (Cambrige Instruments Maryland USA). Se considerara
como criterios de desnutricién en el caso de porcentaje de peso ideal menor de
90; indice de masa muscular menor a 20 y el obtener, para la circunferencia
media braquial y pliegue cutdneo tricipital, en las clasificaciones de Fnsancho y
de Casillas y Vargas abajo del percentil 25 657, |

Mediante muestras en sangre por estudios de laboratorio se determind urea,
creatinina, proteinas totales, albiimina, hemoglobina, hematdcrito, recuento
linfocitario, asi como resto de estudios basicos y de rutina para éste tipo de
pacientes y tratamiento establecido.

Las muestras, mediciones, asi como exploracion fisica se realizo de la
siguiente manera. En pacientes con modalidad terapéutica de hemodialisis
cronica se tomaron antes de iniciarse el procedimiento dialitico; en el caso de
pacientes con modalidad de dialisis peritoneal continua ambulatoria se obtuvo
la muestra al inicio del segundo recambio dialitico de un total de 4 recambios.

15



El cdlculo de peso ideal se efectud con la formula:
(Peso para la talla)

Hombres = talla (mts)2 x 23
Mujeres = talla (mts)2 x 21.5

Porcentaje de peso ideal segin Grant % :

% Pl = Peso actual x100
Peso corporal ideal

indice de masa corporal segiin Quetelett * :
IMC = Peso (kgs) / talla (mts)2
Perimetro muscular braquial :

PMB = Circunferencia media braquial (cm) - (0.314 x Pliegue cutaneo
tricipital) | :

16



Promedio de Perimetro medio braquial (cm)

Area Muscular del Brazo:”’

AMB = (perimetro muscular de brazo)
4

Los resultados de valoracion antropométrica asi como los resultados de
bioquimicos e inmunoldgicos (laboratorio) se compararon utilizando prueba de
T para comparacion grupos entre si , para establecer diferencias entre ambos al
inicio y final del seguimiento y posteriormente prueba de Analisis de varianza
para valorar las modificaciones a lo largo del seguimiento. Se considera
significativaunap < 0,05 . ,

Se obtuvo el porcentaje de desnutridos de cada grupo de acuerdo con las
clasificaciones de NEH Frisancho asi como de Casillas y Vargas 8667

17
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RESULTADOS

De un total de 31 pacientes en hemodidlisis se logro el seguimiento de 16
pacientes ( 10 hombres y 6 mujeres ); del resto de pacientes, 2 pasaron a otra
modalidad de tratamiento, 2 no aceptaron continuar en el estudio, 3 fallecieron
por sépsis, cuadro de paralisis ascendente catalogado como Sx de Guillain
Barre y por evento vascular cerebral respectivamente, los 9 restantes no
presentaban determinaciones completas o no se apegaron a indicaciones
establecidas. De 20 pacientes en tratamiento de didlisis peritoneal continua
ambulatoria se logré el seguimiento de 18 pacientes ( 8 hombres y
10 mujeres ); de los 2 restantes uno fallecio debido a IAM y uno méds fue -
transplantado. Ambos grupos se siguieron por un periodo de 10 meses.

El diagnéstico etiolégico de la nefropatia al inicio del tratamiento se muestra en
la tabla 1, La edad de los pacientes fue de 45 *19.7 aiios (media +DE), en el
grupo de hemodialisis y de 42 +15.86 en el grupo de didlisis peritoneal
continua ambulatoria,

La comparacion de los pacientes al ingreso en el estudio se muestra en las
tablas 2 y 3. Los grupos son similares en edad, indice de masa corporal (IMC),
masa muscular y pliegue cutaneo en pardmetros antropométricos, asi como
albumina, leucocitos totales, hemoglobina, hematécrito y VSG en parametros
bioquimicos e inmunoldgicos. Sin embargo existio diferencias de inicio en el
perimetro braquial ( 23.2 £3.4 mm vs. 25.7 £3.9 mm; t =-2.02, p =0.002),
urea (172.7 £50.6 mg/dl vs. 135.0 £29.7 mg/dl; t =-4.66, p =0.000), creatinina
(9.7 2.8 vs. 12.6 £3.0; t =-4,66, p =0,000) y linfocitos totales (836 +543 -

mm’ vs. 1390 £777 mm®; t =-2.53, p=0.013).

La tabla 4 muestra los resultados de la evaluacion antropométrica a los
10 meses en los dos grupos y no se observaron diferencias significativas en
alguna de las variables.

Las mediciones bioquimicas a los 10 meses de seguimiento, se observo se
mantenia la diferencia en linfocitos totales que se habia observado al inicio del
estudio (821.9 +611.4mm* vs. 1393 505.8mm’, t =-3.601, p =0.001)
(tabla 5) . Elresto de variables no presentd diferencia significativa.
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La tabla 6 muestra el analisis de covarianza para indice de masa corporal.
Se demuestra una diferencia en la medicion basal (f=103.3, gl =I; -
p =0.000) y no se observan diferencias atribuibles al tratamiento después de
ajustar por esta covariable.

En la tabla 7 se muestra el analisis de covarianza para perimetro braquial. Se
demuestra diferencia en la medicion basal (f =63.1, g.l. =1; p =0.000) sin
observar diferencias atribuibles al tratamiento después de ajustar por esta
covariable.

Para pliegue tricipital, se demuestra en la tabla 8, diferencia en el parametro
basal (f =17.57, gl. =1; p =0.000) no observando diferencia atribuible al

tratamiento después del ajuste por esta covariable.

En relacion al analisis de covarianza para el perimetro braquial, la tabla 9
muestra, que al ajustar por el desbalance en este parametro al ingreso del
estudio, el tratamiento se asocia significativamente (f =9.44, gl. =2;
p =0.000) con el perimetro braquial.

Respecto al area muscular de brazo, en la tabla 10 se muestra que de igual -
manera al ajuste por el desbalance del drea muscular braquial al inicio del
estudio, el tratamiento presenta asociacion significativa (f =8.79, gl. =2;
p =0.000) con éste parametro.

En relacion a indicador bioquimico e inmunoldgico, la tabla 11, muestra el
andlisis de covarianza para linfocitos totales, en éste analisis se muestra que
aun después de ajustar por el desbalance en linfocitos totales al ingreso del
estudio, el tratamiento se asocia significativamente (f =10.48, gl. =I;
p =0.002) con la cifra total de linfocitos en sangre periférica.

En relacion a proporcion de pacientes con criterios de desnutricion segin
criterios de Casillas y Vargas, Quetelet y Frisancho, en la tabla 12 y 13 se
muestra que en la valoracion atropométrica, se observd diferencia en el
parametro de drea muscular del brazo (como indicador de reserva proteica
estatica) con criterios de desnutricion (por abajo del percentil 25, Frisancho) en
la modalidad de hemodialisis 10 (62.5%) al inicio y 14 (87.5%) al seguimiento.
También se observd diferencia discreta en el parimetro de perimetro braquial
(como indicador de masa grasa) con criterio de desnutricion (bajo el percentil
25, Frisancho) en ambos grupos de tratamiento dialitico, 16 (100%) al inicio y
12 (75.0%) a los 10 meses en HD y 14 (77.77%) al inicio y 16 (88.88%) al
seguimiento a 10 meses en DPCA.
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No se existio diferencia en los demas parametros como peso/talla, IMC,
pliegue cutéaneo tricipital y perimetro braquial, dentro de los grupos de estudio.

En la valoracién bioquimica, respecto a pardmetro de proteinas viscerales, se
observd en la determinacion de albumina en suero, presentaron criterios de
deplesion (< 3.4g/dl) como indicador de desnutricion proteica al inicio del
seguimiento 21 pacientes (95%; n=22) en HD y 19 (95%; n=20) en DPCA,; al
seguimiento, en HD 16 (100%; n=16) y no valorable en DPCA por pérdida de
muestra (n.v.), tabla 14,

En valoracion inmune con la cuenta total de linfocitos, se observd presencia de
criterios de deplesion (< 2000 células/mm®) al inicio del seguimiento,
29 (93.55%; n=31) para HD y 13 (65%; n=20) para DPCA y a los 10 meses
14 (87.5%; n=16) para HD y 14 (82.33%, n=17) para DPCA, tabla 15.
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DISCUSION

El hallazgo principal del presente estudio fue que, independientemente de la
modalidad terapéutica, existia una elevada proporcion de pacientes con
desnutricion calorico - proteica y que no existian diferencias al seguimiento
entre las dos modalidades de tratamiento.

En el andlisis univariado algunos indices de evaluacion del estado nutricional;
en la valoracion antropométrica, como el perimetro braquial (un indicador de
masa corporal total) y de funcion inmune, como el conteo de linfocitos
(indicador de deplesion proteica aguda) fueron significativamente menores en
los pacientes con modalidad terapéutica de hemodiélisis.

Respecto al primer apartado, la malnutricion calorico - proteica es frecuente en
una gran proporcion de pacientes con insuficiencia renal crénica y
particularmente en etapa terminal. Estos hallazgos pueden corresponder a
varias causas, incluyendo alteraciones en el metabolismo proteico y energético,
alteraciones hormonales, asi como a mala ingesta debido a la anorexia, nausea
y vomito causados por la toxicidad urémica; procesos comdrbidos como la
diabetes mellitus, artritis reumatoide , vasculitis y sus complicaciones como
infecciones, pericarditis, falla cardiaca congestiva, complicaciones de la
terapia, particularmente corticosteroides, que resultan en estados que agravan la
malnutricion, El proceso dialitico induce catabolismo e incremento de los
requerimientos proteicos, agregandose a ello las anormalidades metabdlicas de
la uremia que agravan la malnutricion. Este hallazgo es comin en la dialisis, 10
a 70% de los pacientes con HD y de 18 a 51% en DPCA®, otros autores
coinciden con estas cifras. Kopple® y cols. mencionan que solo 10 a 15% de
los pacientes en didlisis muestran signos de desnutricion grave. Estos estudios .
se han realizado en poblacion predominantemente anglosajona. El estudio de
mayor relevancia en el del National Cooperative Dialysis Study Population®® de
los EE.UU., que muestra cifras similares?33-354448.59

En el presente estudio buscabamos conocer en una muestra de pacientes
nefrépatas en nuestra poblacion, jcual es la proporcion de enfermos con
desnutricion?, dadas las caracteristicas raciales, genotipicas, sociales, culturales
y econdmicas particulares de nuestro medio, donde encontramos, utilizando los
mismos criterios de 75 a 95% de desnutridos segun distintos indicadores , y ain
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con criterios ajustados por Casillas y Vargas para individuos mexicanos®, esto
alcanza una maxima cifra en pacientes con tratamiento de hemodilisis,
(circunferencia braquial) de 100% al inicio del seguimiento, que se mantiene al
final del seguimiento a 10 mese (tabla 14 y 15).

Mucho informes muestran que los signos antropométricos y bioquimicos de
malnutricion son factores de riesgo para infeccion, morbilidad y mortalidad en
pacientes con HD y DPCAB#34. v estudios como en el National
Cooperative Dialysis Study®, confirma que una pobre nutricion contribuye al
incremento de la morbi-mortalidad en pacientes con didlisis de mantenimiento.

En la consuncion o desnutricion calorico - proteica®, se incluyen
disminucion del peso corporal relativo, disminucion de la diametro muscular
del brazo o drea de superficie (reflejo de la masa proteica muscular total),
nitrogeno corporal total, disminucion de la concentracion en suero de diversas
proteinas ( alblimina, prealbumina, transferrina y del complemento, asi como de
composicion celular), proteina muscular alcalinosoluble, descritos en ambos

tratamientos dialiticos.

En el presente estudio, en las mediciones de parametros antropométricos que
valoran masa corporal total ( IMC, circunferencia del brazo, peso para la talla)

no se encontraron diferencias significativas, los pacientes presentaban datos

similares al inicio del seguimiento y solo existi6 diferencia inicial en perimetro
braquial (p =0.002), indicador de menor masa muscular total para la modalidad
de DPCA. En los parametros que valoran tejido graso, no existieron diferencias
significativas (pliegues). Tampoco se presenté diferencia significativa en masa
magra, perimetro muscular braquial y drea muscular del brazo, observindose
valores significativamente bajos comparando grupos en pacientes

hemodializados con los dializados peritonealmente, persistiendo la diferencia al

seguimiento por el desbalance inicial.

Se ha reportado, en intentos por conocer la composicién corporal para valorar
el estado nutricional, técnicas que se han catalogado con alta sensibilidad y
especificidad, como la determinacion por impedancia bioeléctrica en
pacientes dializados, determinando agua corporal , grasa magra y masa
muscular libre de grasa ajustado a edad, sexo y estados comodrbidos, el cual
presenta que el IMC se incrementa con la edad (p<0.005) y presencia de

DMID (p<0.001) ; el agua corporal total en nefrdpatas (p<0.05), como con el -
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sexo femenino (p<0.0001); la masa muscular libre de grasa decrece con la edad
(p<0.005), sexo femenino (p<0.005) y en los no urémicos (p<0.001), la grasa
magra incrementa con la edad (p<0.005), el sexo femenino (p<0.001) y la no
uremia en DMNID (p<0.001). Aunque en la literatura no existe acuerdo entre
autores a cerca del mejor parametro antropométrico para valorar estado
nutricional, se reporta como de mayor sensibilidad el drea muscular del

brazo’®”,

La masa corporal libre de grasa esta influenciada por deficiencia o resistencia a
la insulina, favoreciendo la acumulacion de grasa y la utilizacion metabélica
muscular, situacion evidente en el paciente con IRC y particularmente DM ,
donde existe una importante influencia del sexo y la edad en la composicion
corporal independientemente de otras variables como la DM y la uremia,

Nosotros llevamos a cabo el presente estudio, con un régimen dietético
establecido supervisado periddicamente, adecuindolo a las necesidades .
particulares de cada caso, estandarizando los requerimiento de nutrientes; todo
ello durante las citas establecidas para su modalidad terapéutica.

Debemos de considerar que los pacientes bajo tratamiento de DPCA, por las
caracteristicas del la terapéutica y el seguimiento presentan menos restricciones
de la dieta comparados con los pacientes con HD.

Respecto a los resultados obtenidos en indicador antropométrico de masa
muscular como el perimetro braquial y area muscular braquial ( tabla 9 y 10);
asi como en el indicador bioquimico y de respuesta inmune en el recuento de
linfocitos(tabla 11), el analisis univariado mostré eran significativamente
menores particularmente en los pacientes en modalidad terapéutica de
hemodidlisis. Estos hallazgos reflejan afeccion del estado nutricional
reiteradamente a nivel de masa muscular, consideramos que se debe
parcialmente a la pérdida combinada proteica, de aminoacidos y péptidos
aunque ésta se ha descrito es mayor en la DPCA, no es despreciable su papel
en la HD, atribuido a que en ésta primera, se desarrolla diariamente en tanto
que la HD se efectia 3 veces por semana, y ademés se ha comprobado que el
déficit proteico y la desnutricion es frecuente que empeoren en la DPCA,
aunque presenten ganancia de peso sin edema'?*4**47 De jgual manera se ha
comprobado valores séricos totales de proteinas, albimina (ya comentado),
transferrina, C3 asi como de linfocitos inferiores a los normales, aunque esto no
disminuye mas durante el curso del tratamiento®*. A pesar de que los
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aunque presenten ganancia de peso sin edema'?*>***47 De igual manera se ha
comprobado valores séricos totales de proteinas, albimina (ya comentado),
transferrina, C3 asi como de linfocitos inferiores a los normales, aunque esto no
disminuye mds durante el curso del tratamiento’, A pesar de que los
indicadores antropométricos muestran niveles de desnutricion cronica la
albimina en la mayoria de los pacientes pertenecientes a ambos grupos se
encontraba dentro de limites aceptables, es posible que nuestros pacientes al
inicio del seguimiento se encontraran en homorrexis, seria necesario
compararlo con otros indices bioquimicos para confirmar o rebatir dicha
observacion.

La albumina se ha empleado para valoracion nutricional en diferentes estudios,
como indicador de desnutricion aguda. Se ha considerado como predictor de
mortalidad en pacientes cronicamente dializados en miltiples estudios™.

Mecanismo implicado es la activacion de enzimas proteoliticas en la HD,
donde se ha sugerido como posible causa de catabolismo protéico®*’
comprobado en estudios realizados con didlisis simulada” que el contacto
sanguineo con la membrana del dializador, aumenta el catabolismo proteico,
posiblemente por la liberacion de interleucina-1(IL-1) susceptible de activar
proteasas®>’>™ situacién implicada con el secuestro de linfocitos y disminucion
temporal del conteo. Otros estudios muestran que en la HD se presenta una
reaccion inflamatoria, cuya intensidad depende del material de la membrana
utilizada, donde el contacto sanguineo induce activacion del complemento por
la via alterna con liberacion de anafilotoxinas (C3a y CS5a); activacion de
monocitos, incremento en la liberacion de IL-1, Factor de necrosis tumoral
(TNF) y otras citoquinas >, que actilan en conjunto resultando catabolismo
lisosomal inter-alia de proteinas musculares” ademds de la linfopenia
observada, mediado por liberacion de prostaglandina E, °2, Recientemente se ha
descrito que IL-1, TNF y endotoxinas pueden causar un neto catabolismo de
proteina muscular por estimulacion de la cadena cetoacido dehidrogenasa, la
cual dirige a un incremento oxidativo de la cadena de aminodcidos”™.

La linfopenia se ha descrito frecuente en pacientes con dialisis con una
variedad de anormalidades funcionales observadas como a) supresion de
respuesta de hipersensibilidad retardada a gran nimero de estimulos,
b) deterioro de la respuesta proliferativa para un numero de mitégenos,
c¢) decremento en la produccion de inmunoglobulinas por las células B,
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promedio a las 2 horas de concluido el procedimiento. Sin embargo en nuestros
pacientes se tomd la muestra, para determinacion de linfocitos, antes de iniciar
la didlisis, de manera que, es posible que lo observado se deba a los
mecanismos ralacionados con el uso repetido de la didlisis y no a éste
mecanismo de cambio agudo. |

En la DPCA cronica, se presenta una linfopenia mantenida , Giacchino y cols.
reportan un incremento significativo en la poblacion de células T después de 12
meses de dialisis, cambio no observado en la hemodidlisis; el mas efectivo
aclaramiento de particulas medias por la DPCA posiblemente explica esta
diferencia, donde se han observado mas frecuentemente defectos en la funcion
celular de macrofagos.

Como se ha comentado la disminucion en la cuenta de linfocitos se reporta de
manera aguda (indicador de deplesion proteica aguda), en este estudio
observamos persistencia de manera crénica de cifras disminuidas en la
determinacion de linfocitos, en los pacientes con modalidad terapéutica de
homodidlisis (tomando en cuenta que las determinaciones se realizaron previo
al inicio del evento hemodialitico), consideramos esto como dato etiologia
multifactorial y posiblemente de deterioro nutricional crénico para éste
indicador y que de presentar reduccion en la cuenta de manera aguda, sera por
deplesion proteica aguda sobreagregada.
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CONCLUSIONES

La importancia de una correcta evaluacion nutricional en el paciente con IRC
en etapa terminal, es bien conocida y aceptada. La malnutricion calérico -
proteica multifactorial, es un evento comin en los pacientes dializados y es
responsable de una alta susceptibilidad a sépsis y complicaciones que pueden
deteriorar la rehabilitacion del paciente nefropata y contribuir a la morbi-
mortalidad, La identificacion oportuna y adecuada del estado nutricional y el
establecer medidas para su correccion contribuye al tratamiento integral de
acuerdo a la modalidad terapéutica dialitica establecida.

Se ha observado en el presente estudio, que en nuestra poblacion de manejo,

una gran proporcion de pacientes nefropatas, tienen signos de malnutricion

principalmente calérico - proteica cronica, hasta por arriba del 90% de los
casos, con predominio de la afeccion proteica, determinado por la alteracion en
sus diversas presentaciones como la reserva proteica estdtica, proteinas
viscerales y de recambio agudo en este orden.

Particular punto a destacar es el hallazgo de determinaciones crénicas de
cuenta baja en linfocitos totales, particularmente en la modalidad de
hemodialisis ( indicador de deplesion proteica aguda), sin detectar factor
determinante o explicacion concreta, aiin en la literatura, situacion que abre
posibilidades a nuevas investigaciones para corroborar este dato y determinar
implicaciones en la fisiopatogenia de la desnutricion en pacientes con IRC en
fase terminal con tratamiento substitutivo.

No existe un método completamente sensible y especifico para valorar el
estado nutricional en pacientes nefrépatas y este debera de evaluarse con
diferentes indicadores (antropométricos , bioquimicos, inmunoldgicos) para
aproximarnos a las condiciones nutricionales mas veridicas en éstos pacientes,

tomando en consideracion el estandarizar criterios para las caracteristicas de

nuestra poblacion,
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ANALISIS DE COVARIANZA
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TABLA 10.

ANALISIS DE COVARIANZA
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TABLA 12.

VALORACION ANTROPOMETRICA

HEMODIALISIS
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VALORACION ANTROPOMETRICA
CONTINUA AMBULATORIA

TABLA 13.
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TABLA 14.
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TABLA 15.
VALORACION BIOQUIMICA E INMUNOLOGICA
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